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Introduction: Psychoneuroimmunology researchers have focused on experimental and 

clinical inves tigations to figure out how s tressors and their negative emotions can affect the 

physiological alterations and impact on health. Clinical inves tigations show that the central 

nervous sys tem interacts with the endocrine and immune sys tems in a bidirectional manner. 

Stress-induced immune dysregulation is occurred by the humoral and cellular immune 

responses. Furthermore, chronic s tress can promote the production of proinflammatory 

cytokines, such as interleukin (IL)-6, which leads to an increase of a variety of chronic diseases. 

Conclusion: Given the impact of s tress on health outcomes, it is necessary to improve 

our knowledge on the implicated pathways in which s tress affects immune functioning, as 

well as the psychological factors that may impair or improve the effects of s tress on immune 

responses. The aim of this s tudy was to review the recent inves tigations on the role of s tress 

on immune sys tem and the psychological factors that may regulate this effect.
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چــــــــكيد  ه

كليد   واژه ها:
1. سیستم ایمنی

سایکونوروایمونولوژی   .2
3. سلامتي

مقدمه: محققین سایکونوروایمونولوژی با تمرکز بر تحقیقات پایه و بالینی به دنبال این هستند که چگونه 
عوامل استرس زا و احساسات منفی آن ها می توانند بر شرایط فیزیولوژی و سلامتی اثر بگذارند. مطالعات 
دارد.  طرفه  دو  ارتباطی  ایمنی  و  اندوکرین  سیستم  با  مرکزی  عصبی  سیستم  که  می دهند  نشان  بالینی 
اختلال سیستم ایمني ناشي از استرس توسط پاسخ های ایمنی سلولی و هومورال رخ مي دهد. علاوه بر این 
استرس مزمن با القای تولید سایتوکاین های پیش التهابی از قبیل اینترلوکین -6 می تواند منجر به افزایش 
انواع بیماری های مزمن شود. نتيجه‌گيري:‌ با توجه به پیامدهای سلامتی پس از استرس، به نظر می رسد 
بهبود دانش ما در روش هاي پیچیدة اثرات استرس بر عملکرد ایمنی بدن و همچنین عوامل روانشناسی که 
ممکن است اثرات استرس بر پاسخ هاي ایمنی را مختل یا بهبود بخشد، ضروري باشد. هدف از این مطالعه، 
مروري بر یافته های جدید در مورد تأثیرات استرس بر سیستم ایمنی و عوامل روانشناسی است که ممکن 

است این اثر را تنظیم کند.
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در شــرایط اســترس زا مــا فقــط مؤلفه هــای روانشــناختی 
بــا روش هــای  و ســعی می کنیــم  نظــر می گیریــم  در  را 
ــر از  ــه مهم ت ــی ک ــم در حال روانشناســی مباحــث را حــل کنی
آن تنظیــم فرایندهــای فیزیولوژیــک در بــدن و هومئوســتازی 
ــاری  ــرس از بیم ــه ت ــی ک ــال زمان ــوان مث ــد. به عن آن می باش
ــت  ــه رعای ــراد ب ــر می شــود و اف ــه فراگی ــک جامع ــا در ی کرون
ــه بهداشــت  ــی ک ــوند، در حال ــه می ش ــردی توصی بهداشــت ف
روان و تأثیــر ایــن تنش هــا بــر بــدن کمتــر مــورد توجــه قــرار 
ــه نمی گــردد. یکــی  ــرای آن ارائ می گیــرد و راهــکار منطقــی ب
ــرایطی  ــن ش ــه چنی ــد ب ــه می توان ــی ک ــای تحقیقات از زمینه ه
تحقیقــات ســایکونوروایمونولوژی می باشــد.  کمــک کنــد، 
ــی  ــتم ایمن ــر سیس ــی ب ــل روانشناس ــل دخی ــایی عوام شناس
ــه  ــت مقابل ــدن در جه ــرای ب ــب ب ــکاری مناس ــد راه می توان
ــه،  ــن مقال ــد. در ای ــا باش ــوص عفونت ه ــه خص ــا ب ــا تنش ه ب
مــروری خواهیــم داشــت بــر ارتبــاط بیــن اســترس و سیســتم 
ایمنــی بــدن و در ادامــه تأثیــر برخــی از عوامــل روانشــناختی 
از جملــه فرایندهــای درون8 و بیــن فــردی9 بــر سیســتم ایمنــی 
از طریــق بررســی فاکتورهــای التهابــی نیــز بحــث خواهــد شــد. 

اجزای سيستم ايمنی
سیســتم ایمنــی بــرای ســلامت و عملکــرد مناســب جانــداران 
ــی  ــی در هماهنگ ــش مهم ــتم نق ــن سیس ــت. ای ــی اس حیات
ــا دارد و  ــه آســیب های فیزیکــی و عفونت ه ــدن ب پاســخ های ب
اگــر بــه درســتی عمل نکنــد بیمــاری و مــرگ از پیامدهــای آن 
ــا،  ــی سیســتمی متشــکل از مولکول ه هســتند. سیســتم ایمن
ســلول ها و بافت هایــی می باشــد کــه در واقــع یــک ســد 
ــم  ــدن فراه ــه ب ــر هجــوم میکروارگانســیم ها ب ــی در براب امنیت
می کنــد. ایــن سیســتم از دو جــزء اصلــی تشــکیل شــده 
اســت: سیســتم ایمنــی ذاتــی یــا غیــر اختصاصــی کــه در برابــر 
ــتم  ــد و سیس ــل می کن ــابه عم ــم ها مش ــواع میکروارگانیس ان
ایمنــی اکتســابی یــا اختصاصــی کــه توانایــی تشــخیص دقیــق 
ــوع  ــه ن ــا توجــه ب ــر را دارد و ب ــف از یکدیگ ــای مختل پاتوژن ه
ــن  ــی ممک ــتم ایمن ــی از سیس ــزای مختلف ــی اج ــخ ایمن پاس

اســت، فعــال شــوند )7 ،6(.

بــه دنبــال آســیب بافتــی و یــا عفونــت میکروبــی پاســخ ذاتــی 
ــا  ــه ت ــد دقیق ــرض چن ــود )در ع ــل می ش ــه وارد عم بلافاصل
ــع فیزیکــی  ــی موان ــی ذات ــی ایمن ــن خــط دفاع ســاعت(. اولی
ماننــد پوســت و غشــاهای مخاطــی هســتند. اگــر ایــن موانــع 
ــع از ورود عامــل بیماریــزا شــوند، پاســخ  فیزیکــی نتواننــد مان
)در  نوتروفیل ها، مونوســیت ها  طریــق  از  ذاتــی  ایمنــی 
گــردش خــون محیطــی وجــود دارنــد( و ماکروفاژهــا )در 
از  را  پاتوژن هــا  از  وســیعی  طیــف  دارد(  وجــود  بافت هــا 
ــس از  ــد )8(. پ ــخیص می دهن ــت تش ــای ثاب ــق گیرنده ه طری
ــد  ــا فراین ــوار ب ــلول های بیگانه خ ــن س ــوژن ای ــخیص پات تش

مقدمه
ارتبــاط بیــن اســترس و سیســتم ایمنــی در چنــد دهــة 
گذشــته بــه طــور قابــل  ملاحظــه ای مــورد توجــه قــرار 
ــان وجــود عامــل  ــر اســاس مــدت زم ــه اســت )2 ،1(. ب گرفت
اســترس زا1 اســترس بــه دو دســته تقســیم می شــود: اســترس 
کوتاه مــدت یــا حــاد کــه تــا چنــد دقیقــه و تــا چنــد ســاعت 
تــداوم دارد و اســترس بلندمــدت یــا مزمــن کــه تــا هفته هــا، 
ماه هــا و حتــی ســال ها وجــود دارد )3(. اســترس حــاد منجــر 
ــدن  ــک در ب ــتم فیزیولوژی ــن سیس ــدن چندی ــال ش ــه فع ب
ــوند.  ــل می ش ــدار وارد عم ــای جان ــت بق ــه در جه ــود ک می ش
در حالــی کــه در شــرایط اســترس مزمــن اختــلال در عملکــرد 
می توانــد  نوروآندوکریــن  و  ایمنــی  سیســتم های  صحیــح 
ــد  ــی مانن ــل توجه ــک قاب ــی و فیزیولوژی ــلالات روان ــا اخت ب
ــای  ــم، بیماری ه ــکلروزیس، آس ــراب، آترواس ــردگی، اضط افس
قلبــی -عروقــی و ســرطان همراه باشــد )4(. بــا توجــه بــه ایــن 
ــده ای کــه اســترس از  پیامدهــای مهم، فهــم شــیوه های پیچی
طریــق آن هــا عملکــرد سیســتم ایمنــی را تحــت تأثیــر قــرار 
ــع  ــه مجموعــه ای از وقای می دهــد، ضــروری اســت. اســترس ب
ــرک  ــا مح ــترس زا ی ــل اس ــک عام ــا ی ــود که ب ــه می ش گفت
ــه  ــزد2 ک ــر می انگی ــز ب ــی را در مغ ــود و واکنش ــروع می ش ش
ــة خــود پاســخ های اســترس بیولوژیــک  ــه نوب ــن واکنــش ب ای
ــرو  ــرای روب ــدار را ب ــد و جان ــال می کن ــک3 را فع ــا فیزیولوژی ی

ــد )5(. ــاده می کن ــت آم ــا فرص ــد ی ــا تهدی ــدن ب ش
ــای  ــة فراینده ــی در زمین ــات بالین ــی گســترش مطالع از طرف
روانــی، اســترس و عملکــرد ایمنــی نشــان می دهــد کــه وقایــع 
ــن  ــه مهم تری ــران از جمل ــا دیگ ــل ب ــراف و تعام ــط اط محی
فاکتورهــای دخیــل در ســلامت روان می باشــند. هیجانــات بــر 
ســلامت افــراد تأثیــر می گذارنــد و بــه صــورت قابــل توجهــی 
توســط دیگــران تحــت تأثیــر قــرار می گیرنــد، از جملــه: 
همســر، شــریک زندگــی، والدیــن، فرزنــدان و همچنیــن 
ــط  ــای رواب ــد. فراینده ــی می کنن ــه در آن زندگ ــی ک اجتماع
منفــی از جملــه رفتارهایــی ماننــد خشــم، خصومــت، تعــارض4، 
ــی6 و  ــزوای اجتماعی/تنهای ــی، ان ــرد اجتماع ــوگرایی5، ط دو س
ــا عملکــرد ضعیــف سیســتم  ــب اوایــل زندگــی عمومــاً ب مصائ
ــط  ــای رواب ــر، فراینده ــوی دیگ ــتند. از س ــراه هس ــی هم ایمن
الگوهــای  و  مثبــت  رفتارهــای  از جملــه  حمایت کننــده7، 
ــر  ــی بهت ــرد ایمن ــا عملک ــاً ب ــده عموم ــی حمایت کنن ارتباط

همــراه می باشــند.
ــری  ــوق را پیگی ــای ف ــولاً پیامده ــه معم ــی ک ــی از علوم یک
علــم  می دهــد،  ارائــه  راه حــل  آن هــا  بــرای  و  می کنــد 
ــن  ــرای ای ــوده ب ــة مفق ــک حلق ــا ی ــد. ام ــی می باش روانشناس
بخــش وجــود دارد کــه آن عــدم ارتبــاط یافته های روانشناســی 
ــال،  ــوان مث ــد. به عن ــدن می باش ــی ب ــای بالین ــا بیومارکره ب

1 Stressor
2 Stress perception
3 Stress response
4 Negative relationship processes: anger, hos tility, and conflict
5 Ambivalence

6 Social rejection and social isolation/loneliness
7 Supportive relationship processes
8 Intrapersonal processes
9 Interpersonal processes
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ــروس  ــه وی ــوده ب ــلول های آل ــر س ــود ب ــای موج TC آنتی ژن ه

ــپس  ــد و س ــایی می کنن ــرطانی را شناس ــلول های س ــا س و ی
از بیــن می برنــد. بــر خــلاف پاســخ ایمنــی ذاتــی کــه بســیار 
ــا  ــه روزه ــابی ب ــی اکتس ــخ ایمن ــد، پاس ــاق می افت ــریع اتف س
ــد. ایمنــی  ــه طــور کامــل گســترش یاب ــا ب ــاز دارد ت ــان نی زم
اکتســابی در انســان از دو جــزء شــامل: ایمنــی ســلولی و 
ایمنــی هومــورال تشــکیل شــده اســت )10(. ایمنــی ســلولی 
ــد  ــد )مانن ــل می کن ــلولی عم ــای داخــل س ــر پاتوژن ه در براب
 TH ــیت های ــه ای از لنفوس ــر مجموع ــط زی ــا( و توس ویروس ه
بــه نــام ســلول های Th1 وســاطت می شــود. ســلول های 
 ،2 اینترلوکیــن  ماننــد  ســایتوکاین هایی  تولیــد  بــا   Th1
 17)IFN-γ( ــا ــرون گام ــا و اینترف ــوری بت ــروز توم ــور نک فاکت
پاســخ می دهــد. ایــن ســایتوکاین ها بــا تشــدید التهــاب، 
ــوده  فعــال کــردن ماکروفاژهــا و ســلول های TC ســلول های آل
ــای  ــر پاتوژن ه ــورال در براب ــی هوم ــد. ایمن ــود می کنن را ناب
ــد  ــا( عمــل می کن ــا و باکتری ه ــد انگل ه خــارج ســلولی )مانن
و توســط زیــر مجموعــه ای از لنفوســیت های TH بــه نــام 
بــا   Th2 Th2 وســاطت می شــود. ســلول های  ســلول های 
تولیــد ســایتوکاین های مختلــف ماننــد اینترلوکیــن 4 رشــد و 
ــد  ــک می کنن ــا را تحری ــل ها و ائوزینوفیل ه ــت ماست س فعالی
ــد  ــلول های B تولی ــواع س ــه ان ــلول های B را ب ــن س و همچنی
کننــدة آنتی بــادی تمایــز می دهنــد. ایــن ســایتوکاین ها 
 T ــلول های ــر س ــا، تکثی ــدن ماکروفاژه ــال ش ــن از فع همچنی
و تولیــد ســایتوکاین های پیــش التهابــی جلوگیــری بــه عمــل 
می آورنــد )10(. ســلول های T تنظیم کننــده (Treg)18 نیــز 
ــد  ــوارد مانن ــیاری از م ــی در بس ــتم ایمن ــرکوب سیس ــا س ب
ــی  ــای میکروب ــرژی و عفونت ه ــی، آل ــود ایمن ــای خ بیماری ه
نقــش مهمــی ایفــاء می کننــد. ایــن ســلول ها در واقــع 
ســلول های CD4 هســتند کــه نشــانگر CD25 را در ســطح خود 
ــن ســلول ها  ــز ای ــرای تمای ــن راه ب ــا بهتری ــد. ام ــان می کنن بی
از ســایر ســلول های ایمنــی افزایــش بیــان یــک فاکتــور مهــم 
رونویســی و تنظیم کننــدة ایمنــی بــه نــام FOXP3 در داخــل 
ــع  ــن منب ــلول های Treg مهم تری ــد. س ــلول ها می باش ــن س ای
ــه همیــن علــت به عنــوان  تولیــد اینترلوکیــن 10 هســتند و ب
ــی  ــتم ایمن ــدة سیس ــی و تنظیم کنن ــد التهاب ــلول های ض س

شــناخته می شــوند )11(.

مسيرهای ارتباطی بين استرس و سيستم ايمنی

ــرد سیســتم  ــد عملک ــی می توان ــترس از مســیرهای مختلف اس
ــامل:  ــه ش ــر 1( ک ــد )تصوی ــرار ده ــر ق ــت تأثی ــی را تح ایمن
ــور  ــک( و مح ــتم آدرنرژی ــمپاتیک )سیس ــی س ــتم عصب سیس
می باشــد.   19)HPA( -آدرنــال  -هیپوفیــز  هیپوتالامــوس 
ــد و  ــرار می گیرن ــی ق ــورد بررس ــیر م ــن دو مس ــه ای در ادام
همچنیــن شــواهدی ارائــه می شــود کــه نشــان می دهــد 
ــز  ــک( نی ــتم کولینرژی ــمپاتیک )سیس ــی پاراس ــتم عصب سیس

ــن آبشــار  ــر ای فاگوســیتوز آن هــا را هضــم می کننــد. عــلاوه ب
ســیگنالینگی فعــال می شــود کــه بــا افزایــش فعالیــت فاکتــور 
تنظیمــی  فاکتورهــای  و   10)NF-κB( بــی  هســته ای کاپــا 
ــی  ــی التهاب ــخ ایمن ــای پاس ــان ژن ه ــرون )IRF(11، بی اینترف
شــامل اینترلوکیــن IL-1( 1(12 و فاکتــور نکــروز تومــوری 
ژن هــا  ایــن   .)9( می کننــد  تحریــک  را   13)TNF-α( آلفــا 
ــام  ــه ن ــی ب ــی کوچک ــای پروتئین ــود مولکول ه ــة خ ــه نوب ب
ــخ  ــی پاس ــران اصل ــه بازیگ ــد ک ــد می کنن ــایتوکاین تولی س
التهابــی هســتند. ســایتوکاین های پیــش التهابــی )ماننــد 
اینترلوکیــن 1، اینترلوکیــن 6 و فاکتــور نکــروز تومــوری آلفــا( 
ــی  ــد التهاب ــایتوکاین های ض ــاب و س ــدید الته ــه تش ــر ب منج
ــش  ــث کاه ــن 10( باع ــن 4 و اینترلوکی ــل اینترلوکی )از قبی
التهــاب می شــوند. ســایتوکاین های پیــش التهابــی باعــث 
فراخوانــی و جــذب ســایر ســلول های ایمنــی بــه ناحیــة آلــوده 
ــی  ــواع ســلول های دیگــری کــه در ایمنــی ذات می شــوند. از ان
نقــش دارنــد می تــوان بــه ســلول های کشــندة طبیعــی 
بــدون  ســلول های NK می تواننــد  کــرد.  اشــاره   14)NK(
ســلول ها  روی  نســجی  ســازگاری  کمپلکس هــای  وجــود 
اهــداف مــورد نظــر خــود را تشــخیص دهنــد و بــا آزادســازی 
ســایتوکاین های التهابــی و مــواد سمی، ســلول های آلــوده 
ــود کننــد. پاســخ ایمنــی ذاتــی  ــه ویــروس و ســرطانی را ناب ب
ــن  ــی ای ــرا تمام ــام دارد زی ــم ن ــی ه ــر اختصاص ــخ غی پاس
ــرای هــر آنتــی ژن اختصاصــی عمــل نمی کننــد  مکانیســم ها ب
و فعالیــت آن هــا در جهــت از بیــن بــردن هــر عامــل بیگانــه یــا 
غیرخــودی صــرف نظــر از نــوع پاتــوژن اســت. اگــر پاتــوژن از 
فعالیــت سیســتم ایمنــی ذاتــی در امــان بماننــد آن گاه پاســخ 

ــود. ــل می ش ــابی وارد عم ــی اکتس ایمن
ــی  ــر اختصاص ــورت غی ــه ص ــه ب ــی ک ــی ذات ــل ایمن در مقاب
ــان فراهــم  ــرای میزب ــی ب ــد و محافظــت بلندمدت عمــل می کن
ــرار دارد  ــیت ها ق ــامل لنفوس ــابی ش ــی اکتس ــد، ایمن نمی کن
ــل  ــی عم ــور اختصاص ــه ط ــیم ها ب ــر میکروارگانس ــه در براب ک
ــر اســاس خاطــره ای  می کننــد. ایــن ســلول ها میکروب هــا را ب
کــه از پاســخ اولیــه بــه یــک پاتــوژن خــاص در گذشــته ایجــاد 
شــده اســت از بیــن می برنــد. ســلول های اصلــی پاســخ 
ــلول های  ــتند. س ــیت های B و T هس ــابی لنفوس ــی اکتس ایمن
 T ســلول های  و   15)TH( کمکــی   T ســلول های  شــامل   T
ــا را  سایتوتوکســیک )TC(16 هســتند. ســلول های TH آنتی ژن ه
شناســایی می کننــد و بــه آن هــا متصــل می شــوند و بــا تولیــد 
ســایتوکاین ها،  ســلول های ایمنــی بیشــتری را بــه ناحیــه فــرا 
می خواننــد. ایــن ســلول ها همچنیــن لنفوســیت های B را 
ــادی  ــد آنتی ب ــه تولی ــک ب ــا را تحری ــد و آن ه ــال می کنن فع
کــه  هســتند  پروتئین هایــی  آنتی بادی هــا  می کننــد. 
ــال  ــا اتص ــد و ب ــی کنن ــا را خنث ــموم باکتری ه ــد س می توانن
ــری از  ــدی و جلوگی ــذف بع ــرای ح ــا را ب ــا آن ه ــه ویروس ه ب
ورودشــان بــه ســلول های ســالم، نشــانه دار کننــد. ســلول های 

10 Nuclear factor kappa B
11 Interferon regulatory factor
12 Interleukin-1
13 Tumor necrosis factor-α
14 Natural killer cells

15 T helper cells
16 Cytotoxic T cells
17 Interferon gamma
18 Regulatory T cells
19 Hypothalamic–pituitary-adrenal axis
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می باشــد )12(. همچنیــن فعالیــت ایــن سیســتم بــا افزایــش 
انقبــاض عــروق احشــاء و پوســت منجــر بــه انحــراف جریــان 
خــون از دســتگاه گــوارش و پوســت می شــود. میانجــی 
ــی  ــن و اپ ــی نفری ــمپاتیک نوراپ ــی س ــتم عصب ــی سیس اصل
نفریــن اســت کــه عمدتــاً از ســلول های بخــش مرکــزی غــدة 
ــق  ــا از طری ــول آمین ه ــن کاتک ــوند. ای ــح می ش ــال ترش آدرن
ــایتوکاین های  ــد س ــک تولی ــا آدرنرژی ــا و بت ــای آلف گیرنده ه
پیــش التهابــی ماننــد اینترلوکیــن 1، اینترلوکیــن 6 و فاکتــور 
نکــروز تومــوری را در جریــان خــون افزایــش می دهنــد )13(. 
ــایتوکاین های  ــد س ــک NF-κβ تولی ــا تحری ــن ب ــی نفری نوراپ
ــدید  ــاب را تش ــاً الته ــک و نهایت ــز تحری ــی را نی ــش التهاب پی
می کنــد. نوروپپتیــد NPY( Y(21 کــه در مناطــق عصب دهــی 
ــن  ــد ای ــود، می توان ــا می ش ــمپاتیک ره ــی س ــتم عصب سیس
اثــرات نوراپــی نفریــن را تشــدید کنــد. ایــن ترانســمیتر 

ــد. ــرار می ده ــر ق ــت تأثی ــی را تح ــتم ایمن ــرد سیس عملک
سيستم عصبی سمپاتيک

ــایر  ــر و س ــد بب ــده مانن ــوان درن ــک حی ــرار از ی ــرس و ف ت
موقعیت هــای تنــش زا در نتیجــة فعــال شــدن سیســتم 
از دو  ایــن سیســتم  اتونــوم )ANS(20 می باشــد.  عصبــی 
جــزء اصلــی، سیســتم عصبــی ســمپاتیک و سیســتم عصبــی 
ــتم  ــدن سیس ــال ش ــت. فع ــده اس ــکیل ش ــمپاتیک تش پاراس
عصبــی ســمپاتیک بســیاری از فعالیت هــای فیزیولوژیــک 
ــون  ــان خ ــال جری ــد. انتق ــرار می ده ــر ق ــدن را تحــت تأثی ب
ــا، اتســاع  ــز و ریه ه ــب، مغ ــد قل ــی مانن ــای حیات ــه ارگان ه ب
ــی  ــدرت انقباض ــان و ق ــش ضرب ــوی، افزای ــول های ری برونش
ــت  ــمپاتیک اس ــی س ــتم عصب ــت سیس ــل فعالی ــب حاص قل
ــز  ــتیز و گری ــت س ــدن در حال ــرار دادن ب ــة آن ق ــه نتیج ک

ــه  ــق TLR منجــر ب ــی از طری ــک پاســخ ایمن ــال شــدن NF-kB طــی ی ــی و اســترس. 1 و 2( فع ــن سیســتم ایمن ــل بی ــر 1- تعام تصوي
ــق  ــایتوکاین ها از طری ــن س ــود. 3( ای ــی TNFα، IL-2 و IL-6 می ش ــش التهاب ــایتوکاین های پی ــازی س ــامل رهاس ــی ش ــخ التهاب ــک پاس ی
ســد خونــی -مغــزی نفوذپذیــر، انتقــال فعــال و فیبرهــای عصبــی آوران بــه بافــت مغــز دسترســی پیــدا می کننــد. 4( در بافــت مغــز ایــن 
ــل اســترس زای محیطــی از  ــد. 5( عوام ــش دارن ــه در پیشــرفت افســردگی نق ــد ک ــی شــرکت می کنن ــایتوکاین ها در مســیرهای مختلف س
ــا  ــای آلف ــه گیرنده ه ــال آن ب ــن و اتص ــی نفری ــازی نوراپ ــامل آزادس ــمپاتیک )ش ــی س ــتم عصب ــی سیس ــش التهاب ــخ های پی ــق پاس طری
ــی  ــاری حرکت ــای مه ــورها، ورودی ه ــن استرس ــد. 6( همچنی ــت می کنن ــی را تقوی ــیگنال های التهاب ــک( س ــا )βAR( آدرنرژی )αAR( و بت
ــا  ــد 7 آلف ــر واح ــای زی ــه گیرنده ه ــه ب ــتند ک ــن( هس ــتیل کولی ــک )اس ــای کولینرژی ــا پایانه ه ــن ورودی ه ــد. ای ــش می دهن واگ را کاه
ــدة  ــون آزادکنن ــد هورم ــه تولی ــر ب ــوم منج ــتم اتون ــازی سیس ــا فعالس ــان ب ــترس همزم ــوند. 7( اس ــل می ش ــی )α7nAChR( متص نیکوتین
کورتیکوتروپیــن در هســتة پاراونتریکــولار می شــود کــه بــه نوبــة خــود محــور HPA را فعــال می کنــد. هورمــون CRH آزادســازی هورمــون 
آدرنوکورتیکوتروپیــن را تقویــت می کنــد و ایــن هورمــون منجــر بــه آزادســازی گلوکوکورتیکوئیدهــا )کورتیــزول( از غــدة آدرنــال می شــود. 
ــا  ــد. همچنیــن فعــال شــدن مســیر ســیگنالینگ ناشــی از MAPK ب ــر سیســتم ایمنــی اعمــال می کن ــرات ســرکوب کننده ب ــزول اث کورتی
یــک فیدبــک منفــی می توانــد فعالیــت افزایــش یافتــة گیرنده هــای گلوکوکورتیکوئیــدی ناشــی از اســترس را مهــار کنــد و از ایــن طریــق 

NF-kB را افزایــش دهــد.

20 Autonomic nervous sys tem
21 Neuropeptide Y
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ــه  می شــود، تولیــد CRH و ACTH را مهــار می کنــد. CRH ن
تنهــا توســط یــک فیدبــک منفــی بــه  وســیلة ACTH تنظیــم 
می شــود بلکــه برخــی ناقلیــن عصبــي26 و نوروپپتیدهــای 
اســید  ماننــد سیســتم های گامــا آمینوبوتیریــک  مغــزی 
نیــز می تواننــد  اپیدوئیــدی  پپتیدهــای  و  -بنزودیازپینــی 

ــد. ــم کنن ــازی آن را تنظی آزادس
ــرات سيســتم عصبــی  ــه سيســتم ايمنــی تغيي چگون

ــد ــخيص می ده ــور HPA را تش ــمپاتيک و مح س
ارگان هــای لنفوئیــدی اولیــه و ثانویــه توســط فیبرهــای 
 .)19( می شــوند  عصب دهــی  ســمپاتیک  نورآدرنرژیــک 
ایمنــی گیرنده هایــی  تمــام ســلول های سیســتم  تقریبــاً 
ــتم  ــت سیس ــا فعالی ــط ب ــترس مرتب ــای اس ــرای هورمون ه ب
 .)20،  21( می کننــد  بیــان   HPA محــور  و  آدرنرژیــک 
ماکروفاژهــا  و  مونوســیت ها   ،B T، ســلول های  ســلول های 
مــادة  گلوکوکورتیکوئیدهــا،  اتصــال  بــرای  گیرنده هایــی 
بیــان  آمین هــا  کاتکــول  و  پرولاکتیــن   ،Y نوروپپتیــد   ،P
می کننــد. نتیجــة نهایــی اتصــال هورمــون اســترس بــه 
شــدن  فعــال  ایمنــی  ســلول های  ســطحی  گیرنده هــای 
آبشــاری از وقایــع ســیگنالینگ در ســلول می باشــد کــه 
ــه تغییــر عملکــرد آن ســلول می شــود. هورمون هــای  منجــر ب
اســترس همچنیــن بــه طــور غیــر مســتقیم پاســخ های 
ــایتوکاین های  ــد س ــر تولی ــق تغیی ــی را از طری ــتم ایمن سیس
عملکردهــای  ســایتوکاین ها  می کننــد.  تعدیــل  التهابــی 
ــر  ــدد اث ــدف متع ــلول های ه ــر روی س ــد و ب ــیاری دارن بس
ــه  ــد، ب ــه می باش ــلات دوطرف ــن تعام ــد ای ــد. هرچن می گذارن
ــی  ــلول های ایمن ــدی در س ــایتوکاین های تولی ــه س ــوری ک ط
ــمپاتیک و  ــی س ــتم عصب ــد سیس ــی می توانن ــور فیدبک ــه ط ب

ــد. ــرار دهن ــر ق ــت تأثی ــور HPA را تح مح
فعاليت پاراسمپاتيک

ــال  ــه دنب ــمپاتیک ب ــمپاتیک و پاراس ــی س ــتم های عصب سیس
ــوند.  ــل می ش ــم وارد عم ــر ه ــت س ــدن پش ــرایط ب ــر ش تغیی
ــا کاهــش  ــک سیســتم ب ــت ی ــش فعالی ــه افزای ــه طــوری ک ب
ــن  ــب واگ اصلی تری ــد. عص ــراه می باش ــری هم ــت دیگ فعالی
جــزء و اســتیل کولیــن ناقــل عصبــي اصلــی سیســتم عصبــی 
پاراســمپاتیک )PNS(27 می باشــد. شــواهد نشــان می دهــد 
از  را  ایمنــی  پاســخ های  پاراســمپاتیک  عصبــی  سیســتم 
ــق فیبرهــای آوران و وابــران عصــب واگ بــه صــورت  طری
ــری  ــاب جلوگی ــش الته ــد و از افزای ــل می کن ــی تعدی موضع
بــه عمــل مــی آورد )22(. مســیرهای ضــد التهابــی کولینرژیــک 
ســیگنال های خــود را جهــت تغییــر پاســخ های التهابــی 
ــت  ــار فعالی ــد )مه ــال می کنن ــط ارس ــه محی ــده ب ــدید ش تش
ــتر  ــش بیش ــن( و از افزای ــتیل کولی ــق اس ــا از طری ماکروفاژه
ــای  ــع پیام ه ــد )24 ،23(. در واق ــری می کنن ــاب جلوگی الته
ــط  ــه محی ــل ب ــیل های عم ــورت پتانس ــه ص ــب واگ ب عص
)کبــدی، قلــب، طحــال و دســتگاه گــوارش( منتقــل می شــوند 
و در بافــت هــدف منجــر بــه آزادســازی اســتیل کولیــن 

هورمــون اســترس نیــز نامیــده می شــود و بســیاری از اثــرات 
قلبــی عروقــی ناشــی از اســترس ماننــد کنتــرل فشــار خــون 
و جریــان خــون را وســاطت می کنــد. NPY نیــز میــزان 
ــه  ــد و ب ــش می ده ــفید را افزای ــای س ــبندگی گلبول ه چس
ــا  ــع پلاکت ه ــش تجم ــث افزای ــا باع ــول آمین ه ــراه کاتک هم

ــود )14(. ــا می ش ــدن ماکروفاژه ــال ش و فع
محور هيپوتالاموس -هيپوفيز -آدرنال

همزمــان بــا فعــال شــدن سیســتم عصبــی اتونــوم، مغــز تولیــد 
دو نوروپپتیــد شــامل هورمــون آزاد کننــدة کورتیکوتروپیــن 
هســتة  در  را   23)AVP( وازوپرســین  آرژینیــن  و   22)CRH(
می کنــد  تحریــک  هیپوتالامــوس   24)PVN( پاراونتریکــولار 
 HPA محــور  اولیــة  فعال کننــدة   CRH نوروپپتیــد   .)15(
ــژه از  ــال وی ــک سیســتم پورت ــد توســط ی ــن پپتی می باشــد. ای
ــه هیپوفیــز قدامــی منتقــل می شــود و تولیــد  هیپوتالامــوس ب
هورمــون آدرنوکورتیکوتروپیــن )ACTH(25 را تحریــک می کنــد. 
ــی  ــرات تقویت ــا CRH دارای اث ــراه ب ــین هم ــن وازوپرس آرژینی
شــدید بــر ترشــح ACTH از غــدة هیپوفیــز می باشــد. در واقــع 
ــطح  ــن CRH و AVP در س ــت بی ــة مثب ــة دوطرف ــک رابط ی
هیپوتالامــوس وجــود دارد و آزادســازی هــر کــدام، آزادســازی 
ــان  ــت ACTH وارد جری ــد. در نهای ــک می کن ــری را تحری دیگ
خــون می شــود و بــه بخــش خارجــی غــدة آدرنــال می رســد و 

ــود )16(. ــا می ش ــازی گلوکوکورتیکوئیده ــه آزادس ــر ب منج
ــرات  ــا اث ــد و ب ــترس می باش ــی اس ــون اصل ــزول هورم کورتی
خــود پاســخ های ســتیز و گریــز را در بــدن بــه وجــود 
ــة آمینواســیدها  ــا شکســتن و تجزی مــی آورد. ایــن هورمــون ب
و تبدیــل آن بــه گلوکــز در عضــلات بــه ســرعت انــرژی مــورد 
ــت  ــه مقاوم ــر ب ــان منج ــد و همزم ــا می کن ــدن را مهی ــاز ب نی
ــش  ــون را افزای ــار خ ــزول فش ــود. کورتی ــولین می ش ــه انس ب
ــترس  ــر اس ــه در اث ــی ک ــول آمین های ــر کاتک ــد و اث می ده
ــا در  ــد ت ــش می دهن ــی افزای ــرون ده قلب ــر ب ــده اند را ب آزاد ش
ــدن  ــرژی در دســترس ارگان هــای ب شــرایط تنــش زا ســطح ان
ــز  ــر مغ ــا ب ــرات گلوکوکورتیکوئیده ــد )17(. اث ــش ده را افزای
ــواد  ــن م ــاد، ای ــترس ح ــرایط اس ــی در ش ــت ول ــده اس پیچی
می تواننــد باعــث محــدود شــدن توجــه و افزایــش شــکل گیری 
حافظــه مربــوط بــه شــرایطی شــوند کــه منجــر بــه آزادســازی 
آن هــا شــده اســت. در حالــت عــادی کورتیــزول اثــرات قــوی 
ــن  ــد. ای ــال می کن ــی اعم ــتم ایمن ــر سیس ــرکوب کننده ب س
ــی  ــت ســلول های التهاب ــداد و فعالی ــرات شــامل کاهــش تع اث
ــی،  گــردش خــون، مهــار تولیــد ســایتوکاین های پیــش التهاب
ــا در  ــت ماکروفاژه ــش فعالی ــیت و کاه ــر لنفوس ــار تکثی مه
عرضــة آنتــی ژن می باشــد. کورتیــزول اثــرات خــود را از طریــق 
چندیــن گیرنــدة سیتوپلاســمی اعمــال می کنــد و فعــال 
NF- شــدن ایــن گیرنده هــا فاکتورهــای رونویســی ماننــد

ــک  ــش فیدب ــزول دارای نق ــد )18(. کورتی ــار می کنن κβ را مه
ــزول  ــه کورتی ــی ک ــد. هنگام ــور HPA می باش ــر مح ــی ب منف
ــل  ــپ متص ــد در هیپوکام ــای گولوکوکورتیکوئی ــه گیرنده ه ب

22 Corticotropin-releasing hormone
23 Arginine vasopressin
24 Paraventricular nucleus

25 Adrenocorticotropic hormone
26 Neurotransmitters
27 Parasympathetic nervous sys tem [
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پیشــرفت  نتیجــه  در  و  فیزیولوژیــک  پاســخ های  و  رفتــار 
اثــرات  دارای  و  نگران کننــده  بیشــتر  می شــوند،  بیمــاری 
تخریبــی هســتند. فعــال شــدن طولانی مــدت و متنــاوب 
محــور HPA می توانــد بســیاری از فرایندهــای تنظیمــی بــدن 
ماننــد سیســتم ایمنــی را مختــل کنــد. از بارزتریــن مثال هــای 
ــه  ــریع ب ــلاء س ــته و ابت ــام آهس ــه التی ــوان ب ــود می ت موج
ســرماخوردگی در افــرادی کــه دارای تجاربــی از اســترس 
ــی  ــولاً درجات ــراد معم ــن اف ــرد. ای ــاره ک ــتند، اش ــن هس مزم
ــد  ــه می کنن ــز تجرب ــی را نی ــر اختصاص ــاب غی ــک الته از ی
ــی اســت چــرا کــه  ــک ضــد التهاب کــه ناشــی از کاهــش فیدب
ــر شــد محــور HPA نقــش مهمــی  ــر ذک ــه قبل ت همانطــور ک
در ســرکوب پاســخ های ایمنــی در مــوارد اســترس حــاد 
دارد. امــا در شــرایط اســترس مزمــن مســیرهای ســیگنالینگ 
ــه گلوکوکورتیکوئیدهــا دچــار نارســایی می شــود  مربــوط ب
از  می باشــد.  التهــاب  تشــدید  آن  پیامــد  مهم تریــن  کــه 
ــایی  ــوان 1( نارس ــن می ت ــترس مزم ــای اس ــن پیامده مهم تری
ــزول و در  ــد کورتی ــش تولی ــال و کاه ــدة آدرن ــم کاری غ و ک
ــدید  ــه تش ــی و در نتیج ــد التهاب ــک ض ــش فیدب ــه کاه نتیج
التهــاب 2( افزایــش شــدید فعالیــت محــور HPA و در نتیجــه 
ــزول و کاهــش حساســیت گیرنده هــای  ــد کورتی ــش تولی افزای
آن در ســطح ســلول ها و مقاومــت بــه کورتیــزول، اشــاره کــرد. 
ــدت  ــترس طولانی م ــد اس ــان می ده ــف نش ــات مختل مطالع
منجــر بــه ســرکوب و اختــلال عملکــرد سیســتم ایمنــی 
ــری  ــرت و نفوذپذی ــش مهاج ــورت کاه ــه ص ــه ب ــود ک می ش
ــادی و کاهــش  ــد آنتی ب ــار تولی ــای ســفید خــون، مه گلبول ه
فعالیــت آنتی باکتریــال ماکروفاژهــا و فعالیــت ســلول هاي  
ــدت  ــترس در طولانی م ــن اس ــد )41-38(. بنابرای NKمی باش
ــی  ــتم ایمن ــرد سیس ــلال در عملک ــف و اخت ــه تضعی ــر ب منج
نکتــة  ایــن  بــه  می شــود. در جمع بنــدی مطالــب فــوق 
ــوم و  ــتم اتون ــت سیس ــه فعالی ــرد ک ــاره ک ــوان اش ــم می ت مه
ــدی  ــا ح ــترس زا ت ــل اس ــک عام ــال ی ــه دنب ــن ب نورواندوکری
ــن  ــد ای ــش از ح ــال شــدن بی ــد و فع ــودمند باش ــد س می توان
ــول  ــن در ط ــای مزم ــاد بیماری ه ــاز ایج ــتم ها زمینه س سیس

زمــان می باشــد.

ــر  ــردی ب ــن ف ــردی و بي ــای درون ف ــر فراينده تأثي
ــی ــتم ايمن ــرد سيس عملک

ــا  ــی آن ه ــون و ارزیاب ــط پیرام ــه محی ــراد ب ــرش اف ــوة نگ نح
پاســخ های  می توانــد  اســترس زا  عوامــل  و  موقعیت هــا  از 
ــد.  ــرار ده ــر ق ــه اســترس را تحــت تأثی ــا ب ــک آن ه فیزیولوژی
الگوهــای مشــخص افــکار یــا ارزیابــی احساســات، فرایندهایــی 
بیــن فــردی هســتند کــه می تواننــد یــک ادراک دایمــی ایجــاد 
کننــد. به عنــوان مثــال ایــن تفکــر کــه دنیــا جــای خطرناکــی 
ــا واکنش هــای حســاس  ــد یــک پاســخ ایمنــی ب اســت می توان

ــه وجــود آورد. را ب

ــر  ــت اث ــن اس ــردی ممک ــن ف ــردی و بی ــای درون ف فراینده

می شــوند. اســتیل کولیــن بــه گیرنده هــای نیکوتینــی در 
ــار آزادســازی  ــا مه ــی متصــل می شــود و ب ــای بافت ماکروفاژه
ــد )22(.  ــش می ده ــاب را کاه ــی، الته ــایتوکاین های التهاب س
فعالیــت عصــب واگ در تشــکیلات مشــبک بصل النخــاع، 
ــد منجــر  هســتة لوکــوس ســرولئوس و هیپوتالامــوس می توان
بــه آزادســازی اســتیل کولیــن در هیپوفیــز قدامــی و در نتیجــه 
ــات  ــود )23(. مطالع ــتمیک ش ــاب سیس ــردن الته ــش ک فروک
ــد فعالیــت عصــب  ــف in vivo و in vitro نشــان می دهن مختل
واگ تولیــد ســایتوکاین های التهابــی را کاهــش می دهنــد 
 NF-κB 22(. بــا توجــه بــه اینکــه فعــال شــدن واگ فعالیــت(
ــن  ــتیل کولی ــی اس ــدة نیکوتین ــد 7 گیرن ــق زیرواح را از طری
ــه  ــخ ب ــون واگ28 در پاس ــدان ت ــن فق ــد، بنابرای ــار می کن مه

ــاب شــود. ــه تشــدید الته اســترس ممکــن اســت منجــر ب
افزايش عملکرد سيستم ايمنی در استرس حاد

نشــان می دهنــد  انســانی  و  مطالعــات مختلــف حیوانــی 
بزرگــی  تغییــر  بــه  )کوتاه مــدت( منجــر  اســترس حــاد 
 .)25-28( می شــود  بــدن  ایمنــی  ســلول های  توزیــع  در 
ســلول های ایمنــی در قســمت های مختلفــی از بــدن از قبیــل 
ــد.  ــور دارن ــال حض ــاوی و طح ــای لنف ــتخوان، گره ه ــز اس مغ
ــره ای از  ــاز اســترس حــاد، هورمون هــای اســترس زنجی ــا آغ ب
ــه  ــر ب ــه منج ــد ک ــروع می کنن ــیگنالینگ را ش ــارهای س آبش
خــروج ســلول های ایمنــی از ایــن اجــزاء می شــوند و بــه 
ــل  ــد منتق ــرار گرفته ان ــه تحــت آســیب ق ــای هــدف ک اندام ه
می شــوند و منجــر بــه ترمیــم زخــم و مقاومــت در برابــر 
عفونــت می شــوند )5(. اســترس حــاد در موش هایــی کــه 
ــد پاســخ  ــرار می گیرن ــت ق ــه مــدت 2/5 ســاعت در محدودی ب
ــره  ــلول های T خاط ــداد س ــش تع ــق افزای ــی را از طری ایمن
و TH در گره هــای لنفــاوی و افزایــش نفــوذ لنفوســیت ها و 
ــند  ــود می بخش ــده، بهب ــاس ش ــة حس ــه ناحی ــا ب ماکروفاژه
)29(. همچنیــن مطالعــات متعــدد دیگــر نیــز نشــان می دهنــد 
ــش عملکــرد سیســتم  ــه افزای ــة اســترس حــاد منجــر ب تجرب
از مهم تریــن ســایتوکاین هایی  ایمنــی می شــود )30-33(. 
کــه افزایــش پاســخ ایمنــی بــه دنبــال اســترس کوتاه مــدت را 
وســاطت می کننــد می تــوان بــه IL-6 ،IFN-γ و IL-1β اشــاره 
کــرد )36-34(. بنابرایــن اســترس حــاد بــه طــور کلــی باعــث 
حفاظــت از سیســتم ایمنــی و بقــای جانــدار می شــود. بــا ایــن 
حــال در مواقعــی کــه اســترس حــاد منجــر بــه افزایــش عرضــة 
افزایــش  و  ایمنــی  بــه ســلول های  آنتی ژن هــای خــودی 
التهــاب و نهایتــاً پیشــرفت بیمــاری خــود ایمنــی شــود نتیجــة 
نهایــی آن ایجــاد اختــلال در سیســتم ایمنــی می باشــد )37(.

استرس مزمن و اختلال در عملکرد ايمنی
ــت از همســر دچــار  ــد مراقب ــن مانن ــل اســترس زای مزم عوام
ــر  ــی ب ــرات متفاوت ــی اث ــتفادة جنس ــوء اس ــل و س زوال عق
سیســتم پاســخ اســترس دارد. ایــن نــوع از عوامــل اســترس زا 
از ایــن جهــت کــه باعــث تغییــرات طولانی مــدت در عواطــف، 

28 Vagal withdrawal
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ــته  ــی گذش ــات منف ــورد اطلاع ــونده در م ــرار ش ارادی و تک
فکــری  نشــخوار  کــه  افــرادی  بــرای  می شــود.  تعریــف 
ــناخت  ــة ش ــاس فرضی ــر اس ــترس ب ــخ های اس ــد، پاس می کنن
پایــدار ممکــن اســت بــه مــدت طولانی تــری ادامــه یابــد )5(. 
نشــخوار فکــری باعــث افزایــش CRP پلاســما به عنــوان یــک 
ــة  ــک مطالع ــن در ی ــاب می شــود )42(. همچنی شــاخص الته
مقطعــی نشــان داده شــد کــه افــراد بالــغ بــا ســابقة نشــخوار 
ــتری  ــیت های بیش ــیت ها و لنفوس ــداد لکوس ــاد تع ــری ح فک
ــد )43(. ایــن یافته هــا پیشــنهاد  ــراد دارن ــه ســایر اف نســبت ب
ــازی  ــا فعالس ــت ب ــن اس ــری ممک ــخوار فک ــه نش ــد ک می کنن
ــن ممکــن  ــط باشــد و بنابرای ــی اکتســابی مرتب سیســتم ایمن
ــراه  ــه اســترس هم ــی ب ــر ایمن ــا پاســخ های طولانی ت اســت ب

ــد )44(. باش
تنظيم هيجانی

ــراد از  ــه اف ــاره دارد ک ــی اش ــه فرایندهای ــی ب ــم هیجان تنظی
ــی را  ــه هیجانات ــه چ ــل اینک ــواردی از قبی ــر م ــق آن ب طری
ــه  ــی آن هــا را داشــته باشــند، چگون داشــته باشــند، چــه زمان
ــراز کننــد تأثیــر  ــه آن هــا را اب ــه کننــد و چگون آن هــا را تجرب
می گــذارد )45(. دو راهبــرد متــداول بــرای تنظیــم هیجانــی، 

ــد. ــی می باش ــرکوب بیان ــناختی و س ــدد ش ــی مج ارزیاب

ــد. در  ــری کنن ــی را میانجی گ ــای ایمن ــر عملکرده ــترس ب اس
ادامــه برخــی از عوامــل درون فــردی و بیــن فــردی را بررســی 
ــی را  ــر ایمن ــترس ب ــرات اس ــت اث ــن اس ــه ممک ــم ک می کنی
ــای  ــش، فاکتوره ــن بخ ــد. در ای ــل کنن ــا تعدی ــف و ی تضعی
ــر  ــا غی ــتقیم و ی ــورت مس ــه ص ــه ب ــردی ک ــدی درون ف کلی
ــراد در  ــر سیســتم ایمنــی اف ــا تأثیــرات اســترس ب مســتقیم ب
ــال،  ــوان مث ــد. به عن ــد ش ــایی خواهن ــتند، شناس ــاط هس ارتب
ــی30،  ــم هیجان ــرکوب تنظی ــای س ــری29، روش ه ــخوار فک نش
نارســایی هیجانــی31 و اســترس های روانشــناختی32 ادراک 
شــده عمومــاً بــا عملکردهــای ایمنــی ضعیف تــر همــراه 
ــی  ــی، ارزیاب ــم هیجان ــای تنظی ــل، روش ه ــتند. در مقاب هس
ــردازش  ــژه پ ــدار (EAC)33-)به وی ــان م ــة هیج ــدد و مقابل مج
ــا  ــولاً ب ــت35 معم ــه مثب ــی34 و عاطف ــوش بین ــی(، خ هیجان
ــن  ــتند و ممک ــط هس ــی مرتب ــتم ایمن ــر سیس ــرد بهت عملک
اســت در نهایــت در مواقــع افزایــش اســترس محافظــی بــرای 

ــر 2(. ــند )تصوی ــرد باش ــلامت ف س

فرايندهای درون فردی و تضعيف سيستم ايمنی

نشخوار فکری

نشــخوار فکــری بــه صــورت افــکار یــا تصاویــر آگاهانــه، غیــر 

29 Rumination
30 Emotion regulation
31 Alexithymia
32 Psychological s tress

ــر  ــر ب ــا تأثی ــاً ب ــردی عمدت ــن ف ــردی و بی ــای درون ف ــی. فراینده ــر سیســتم ایمن ــردی ب ــن ف ــردی و بی ــای درون ف ــر فراینده ــر 2- تاثی تصوي
ــوند. ــی ش ــتم ایمن ــف سیس ــا تضعی ــود و ی ــه تعدیل/بهب ــر ب ــد منج ــی می توانن ــم های التهاب مکانیس

33 Emotional approach coping
34 Optimism
35 Positive affect
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ــای  ــر پیامده ــطوح پایین ت ــت س ــن اس ــا آن، ممک ــط ب مرتب
التهابــی را نشــان دهنــد کــه می توانــد ســلامت مطلوب تــری 

ــد )50(. را ایجــاد نمای

نارسايی هيجانی

ــا  ــه ب ــت ک ــخصیتی اس ــی ش ــک ویژگ ــی ی ــایی هیجان نارس
ــی مشــخص  ــردازش شــناختی و تنظیــم هیجان اختــلال در پ
می شــود و معمــولاً بــا اســتفاده از مقیــاس 20 آیتمــی الکســی 
تایمــی تورنتــو )TAS 20(40 ارزیابــی می گــردد. پیشــنهاد 
شــده اســت کــه ایــن نقــص در پــردازش عاطفــی و شــناختی 
-هیجانــی منجــر بــه پاســخ طولانی مــدت بــه اســترس 
ــوم از  ــه اختــلال در سیســتم اتون شــده و در نهایــت منجــر ب
ــدن می شــود )51(.  طریــق محــور HPA و سیســتم ایمنــی ب
ــی  ــایی هیجان ــن نارس ــي داری بی ــت و معن ــتگی مثب همبس
و ســطح ســرمی TNF-α در بیمــاران مبتــلا بــه آرتریــت 
روماتوئیــد مشــاهده شــده اســت )52(. اخیــراً در یــک مطالعــه 
ــه  ــلا ب ــی مبت ــاران نارســایی هیجان ــه بیم نشــان داده شــد ک
HIV نســبت نوراپــی نفریــن بــه کورتیــزول بیشــتری دارنــد و 
ــری را نشــان می دهنــد کــه در  ــار ویروســی بالات همچنیــن ب
ــاری در  ــرای پیشــرفت بیم ــت آســیب پذیری بیشــتری ب نهای

ــود )53(. ــاهده می ش ــاران مش ــن بیم ای

استرس های روانشناختی

در میــان تعــدادی از مطالعــات در طــول ســال ها، نشــان داده 
ــرات در  ــا تغیی ــناختی ب ــترس های روانش ــه اس ــت ک ــده اس ش
ــی  ــتم ایمن ــرات در سیس ــد تغیی ــک مانن ــرد فیزیولوژی عملک
ــا اســتفاده از مقیــاس  مرتبــط اســت. اســترس روانشــناختی ب
اســترس ادراک شــده )PSS(41 و برنامــة زمانــی وقایــع و 
مشــکلات زندگــی )LEDS(42 )54( اندازه گیــری می شــود. 
ــا کاهــش  ــالای اســترس روانشــناختی ادراک شــده ب ســطح ب
کنتــرل ویــروس تبخــال نهفتــه، حساســیت بیشــتر بــه 
ــت  ــراه اس ــم هم ــم زخ ــش ترمی ــی و کاه ــای عفون بیماری ه
)55(. در مطالعــه ای نشــان داده شــد کــه اســترس ادراک شــده 
ــترس(  ــی اس ــری عین ــترس آور )اندازه گی ــی اس ــع زندگ و وقای
خطــر ابتــلا بــه ســرماخوردگی را افزایــش می دهــد. بنابرایــن، 
ــر محیــط عینــی، در مقایســه  اندازه گیــری اســترس مبتنــی ب
ــی  ــک متفاوت ــم های بیولوژی ــه مکانیس ــی، ب ــی ذهن ــا ارزیاب ب
ــاری  ــی از بیم ــای متفاوت ــد جنبه ه ــه می توان ــط اســت ک مرتب
ــا  ــا بیماری ه ــت ب ــن اســت در نهای ــد و ممک ــی  کن را پیش بین

ــد )55(. ــط باش ــی مرتب ــلالات متفاوت و اخت

فرايندهای بين فردی و تضعيف سيستم ايمنی

فرايندهای روابط منفی: خشم، خصومت و تعارض

مواجهه هــای  منفــی شــامل  نزدیــک  روابــط  فرایندهــای 

ــر  ــازگار در نظ ــرد س ــک راهب ــناختی، ی ــدد ش ــی مج ارزیاب
ــیدن در  ــی اندیش ــلاح چگونگ ــامل اص ــود و ش ــه می ش گرفت
ــر  ــر در تأثی ــدف تغیی ــا ه ــی ب ــت هیجان ــک موقعی ــورد ی م
هیجانــی آن اســت. در مقابــل، ســرکوب بیانــی به عنــوان 
ــه  ــر گرفت ــازگارانه در نظ ــی ناس ــم هیجان ــرد تنظی ــک راهب ی
می شــود و شــامل ســرکوب بیــان هیجانــی در پاســخ بــه یــک 
واقعــة هیجانــی اســت )46(. تاکنــون مطالعاتــی جهــت ارتبــاط 
ــی  ــای قلب ــی و بیماری ه ــرد ایمن ــا عملک ــی ب ــم هیجان تنظی
عروقــی )CVD(36 انجــام شــده اســت. در یــک مطالعــه، ســطح 
 CVD)ــک ــدة ریس ــناخته ش ــانگر ش ــک نش ــزان CRP )ی می
ــرد بزرگســال  ــی مجــدد در 379 ف ــی و ارزیاب (، ســرکوب بیان
مــورد ارزیابــی قــرار گرفــت. ارزیابــی مجــدد بــا میــزان ســطح 
پایین تــر CRP مرتبــط بــود و ســرکوب بیانــی بــا ســطح 
ــای جمعیت شــناختي37  ــرل ویژگی ه ــس از کنت ــر CRP پ بالات
ــن مطالعــه نشــان می دهــد  ــج حاصــل از ای ــود. نتای مرتبــط ب
ــت  ــن اس ــازگارانه ممک ــی س ــم هیجان ــای تنظی ــه راهبرده ک
پیامدهــای ســلامتی را بــه وســیلة کاهــش مکانیســم های 

ــد )47(. ــش ده ــی افزای التهاب
مقابلــة  هیجانــی،  تنظیــم  راهبرد هــای  از  دیگــر  یکــی 
ــز  ــاب نی ــا الته ــاط آن ب ــه ارتب ــد ک ــدار می باش ــان م هیج
بررســی شــده اســت. EAC از پــردازش هیجانــی )تلاش هــای 
هدفمنــد بــرای تأییــد، کشــف و درک هیجانــات فــرد( و 
ــال  ــی فع ــر کلام ــی و غی ــای کلام ــی )تلاش ه ــان هیجان بی
در برقــراری ارتباطــات هیجانــی( تشــکیل شــده اســت )48(. 
ــتاتکتومی  ــل پروس ــه تحــت عم ــرد ک ــه ای از 41 م در مطالع
پروســتات  موضعــی  ســرطان  بــرای  درمانــی  پرتــو  یــا 
ــری  ــان کمت ــزان بی ــی می ــردازش هیجان ــد، پ ــرار گرفتن ق
از فاکتورهــای 38sTNF-RII، IL-6 و CRP پــس از 4 مــاه 
مشــاهده شــد، در حالــی  کــه بیــان هیجانــی بــا میــزان بیــان 

بالاتــری از sTNF-RII مرتبــط بــود )49(.
ــل  ــاب را قب ــدار و الته ــة هیجــان م ــکاران مقابل مســتر و هم
و بعــد از یــک استرســور آزمایشــگاهی اســتاندارد بــه وســیلة 
تســت اســترس اجتماعــی تریــر )TSST(39 بررســی کردنــد. از 
ــک  ــا ی ــش TSST خواســته شــد ت شــرکت کنندگان در آزمای
ــد و  ــه کنن ــاده و ارائ ــه را آم ــی البداه ــی ف ــخنرانی عموم س
بــرای دشــوارتر کــردن تکلیــف از یــک هیئــت ارزیابــی کــه از 
لحــاظ اجتماعــی طردکننــده و غیــر پاســخگو بودنــد اســتفاده 
ــه استرســور،  شــد )50(. یافته هــا نشــان داد کــه در پاســخ ب
ســطوح بــالای مقابلــة هیجــان مــدار به ویــژه پــردازش 
ــحات  ــری در sTNF-RII در ترش ــش کمت ــا افزای ــی ب هیجان
پیشــنهاد  یافته هــا  ایــن  بــود.  مرتبــط  دهــان  مخــاط 
ــا  می کنــد افــرادی کــه بیشــتر ارزیابــی مجــدد می کننــد و ب
ــه احساســات  ــا نزدیــک شــدن ب ــد، ب ــار می آین استرســور کن
خــود، خصوصــاً از طریــق پــردازش هیجانــی و بیــان هیجانــی 

36 Cardiovascular disease
37 Demographic
38 Soluble tumor necrosis factor receptor type II
39 Trier social s tress tes t

40 20-item Toronto alexithymia scale
41 Perceived s tress scale
42 Life events and difficulties schedule
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پیــش التهابــی را تعدیــل کننــد. بنابرایــن، پیامدهــای مرتبــط 
 dACC ــامل ــناختی ش ــی ش ــیرهای عصب ــترس در مس ــا اس ب
ــم هایی  ــی از مکانیس ــت یک ــن اس ــی ممک ــولای قدام و اینس
باشــد کــه طــرد و تهدیــد اجتماعــی را بــا التهــاب بــالا و خطــر 

ــد )50(. ــط می کن ــردگی مرتب افس

محيط زندگی اوليه و مصائب )سختی ها(

مصائــب اول زندگــی44 اصطلاحــی اســت کــه معانــی مختلفــی 
ــن را شــامل  ــا از دســت دادن والدی از فقــر و ســوء اســتفاده ت
ــردی  ــن ف ــترس های بی ــی و اس ــدم پیش بین ــا ع ــود و ب می ش
ــد  ــی می توان ــب دوران کودک ــود )62(. مصائ ــخص می ش مش
باعــث تغییــرات طولانی مــدت در عملکــرد محــور HPA شــود 
و در نهایــت بــر سیســتم ایمنــی بــدن تأثیــر گــذارد. در ایــن 
زمینــه، مصائــب اوایــل زندگــی مغــز و بــدن را بــرای اجــرای 
ــة  ــالاً در نتیج ــه احتم ــد ک ــزی می کن ــرم برنامه ری ــاب گ الته
فشــار تکاملــی اســت کــه اســترس را بــه خطــر زخمــی شــدن 
ــر  ــل منج ــن عوام ــد )63(. ای ــط می کن ــی مرتب ــیب بافت و آس
بــه التهــاب مزمــن می شــود و مغــز و بــدن در برابــر مشــکلات 
روانــی و جســمی از جملــه اختــلال افســردگی اساســی، 
آســیب پذیر  عقــل  زوال  و  عروقــی  و  قلبــی  بیماری هــای 

می شــوند.

ــتم  ــت سيس ــردی و تعديل/تقوي ــای درون ف فراينده
ــی ايمن

روانشناختی مثبت: خوش بينی و عواطف مثبت
ــی و عواطــف  ــامل خــوش بین ــه ش ــت45 ک روانشــناختی مثب
مثبــت می باشــد بــا عملکردهــای ایمنــی مرتبــط بــوده اســت. 
ــی  ــالای خــوش بین ــه ســطوح ب ــد ک ــواهد نشــان می دهن ش
ــر،  ــی بهت ــای ایمن ــا عملکرده ــاً ب ــت عموم ــف مثب و عواط

مرتبــط اســت.

خوش بينی

ــارات  ــق انتظ ــزان تحق ــدة می ــس کنن ــی منعک ــوش بین خ
مطلــوب بــرای آینــدة خــود اســت و بیشــتر اوقــات بــه 
ــری  ــی )LOT(46 اندازه گی ــری زندگ ــون جهت گی ــیلة آزم وس
ــر  ــطوح پایین ت ــا س ــتر ب ــی بیش ــوش بین ــود )64(. خ می ش
IL-6 بــه صــورت مقطعــی و همچنیــن بــا میــزان IL-6 و

 47sCAMs بــه صــورت ممتــد مرتبــط بــوده اســت )66 ،65(. 
ــرادی  ــه اف ــد ک ــان داده ش ــی نش ــی بالین ــک کارآزمای در ی
ــری  ــان IL-6 کمت ــزان بی ــی می ــالای خــوش بین ــا ســطح ب ب
نســبت شــرایط اســترس زا داشــتند )66(. در حالــی  کــه نشــان 
داده شــده اســت کــه استرســورهای شــدید را بــرای سیســتم 
ــوان  ــد )67(. به عن ــر می دانن ــن مض ــوش بی ــراد خ ــی اف ایمن
مثــال، در هنــگام استرســورهایی کــه پیچیــده، مــداوم و 
ــالا،  ــی ب ــوش بین ــا خ ــراد ب ــتند اف ــرل هس ــل کنت ــر قاب غی
پاســخ های حساســیت بالاتــر و بــا تأخیــر کمتــر داشــتند کــه 

اســترس زا ماننــد فشــارهای زناشــویی، تعــارض یــا ســوء 
اســتفاده می توانــد عملکــرد ایمنــی را تحــت تأثیــر قــرار دهــد 
ــط  ــا شــرکای رواب ــه طــور خــاص، چگونگــی تعامــل ب )56(. ب
نزدیــک خــود )به عنــوان مثــال نشــان دادن خشــم، خصومــت، 
تعــارض، ســرزنش یــا قطــع رابطــه بــا شــریک زندگــی( ممکــن 
اســت زیــان آور باشــد و باعــث افزایــش ســایتوکاین های پیــش 
التهابــی در گــردش خــون شــود و از طرفــی پاســخ های 
ــی ایمنــی را تحریــک کنــد. به عنــوان مثــال، زوج هایــی  التهاب
ــار  ــری از رفت ــطح بالات ــویی س ــری زناش ــگام درگی ــه در هن ک
ــانگرهای  ــتری در نش ــش بیش ــد، افزای ــان دادن ــه نش خصمان
ــان  ــل IL-6 و TNF-α نش ــون از قبی ــردش خ ــی در گ التهاب
ــد و حــدود 60 درصــد بهبــود زخــم آهســته تری نســبت  دادن

ــت داشــتند )57(. ــن خصوم ــا ســطح پایی ــی ب ــه زوج های ب
دو سوگرايی )دم دمی مزاجی(

بیشــتر تحقیقــات در مــورد چگونگــی تأثیرگــذاری جنبه هــای 
ــا ایــن  ــر ســلامت انجــام می شــود. ب مثبــت و منفــی روابــط ب
ــد،  ــه رش ــا رو ب ــک ام ــی کوچ ــة تحقیقات ــک زمین ــال، ی ح
ــی  ــلامتی بررس ــای س ــر پیامده ــوگرایی را ب ــرات دو س تأثی
می کنــد. دوســوگرایی بــه صــورت وجــود همزمــان احساســات 
مثبــت و هیجانــات منفــی نســبت بــه یــک شــریک ارتباطــی 
ــان داده  ــه ای نش ــود )58(. در مطالع ــف می ش ــک توصی نزدی
ــای  ــان فاکتوره ــزان بی ــا می ــوگرایی ب ــه دو س ــده اســت ک ش
ــاط  ــطوح CRP( در ارتب ــوژن و س ــالا )IL-6، فیبرین ــی ب التهاب
ــا ســلامتی،  می باشــد؛ حتــی زمانــی کــه رفتارهــای مرتبــط ب
ســبک های دلبســتگی عاشــقانة خــاص رابطــه، درجــة مثبــت 
ــه  ــر گرفت ــویی در نظ ــت زناش ــودن همســر و رضای ــی ب و منف

.)59( می شــود 
طرد اجتماعی و انزوای اجتماعی -تنهايی

طــرد اجتماعــی یــک رویــداد مهــم زندگــی اســت کــه مرتبط با 
عملکــرد سیســتم ایمنــی اســت. ایــن فرایندهــای بیــن فــردی 
ــه دلیــل افزایــش فاکتورهــای التهابــی ممکــن اســت  اغلــب ب
ــراد آســیب پذیر  ــرای اف ــای افســردگی ب ــروز رفتاره موجــب ب
ــی از 147  ــة طول ــک مطالع ــل از ی ــج حاص ــود )60(. نتای ش
دختــر جــوان کــه در معــرض خطــر افســردگی بودنــد، نشــان 
NF- ــی ــش التهاب ــور پی ــان mRNA فاکت ــزان بی ــه می داد ک

ــه طــور معنــي داری افزایــش  κB در مواقــع طــرد اجتماعــی ب
ــی و  ــل طــرد اجتماع ــل اســترس زا از قبی ــد )61(. عوام می یاب
محرومیــت، مناطــق عصبــی درگیــر در پــردازش عواطــف منفی 
مانند قشــر ســینگولیت پشــتی قدامــی )dACC(43 و اینســولای 
ــق  ــن مناط ــد )60(. ای ــرار می ده ــر ق ــت تأثی ــی را تح قدام
ــد،  ــال می کنن ــددی را فع ــوژی متع ــی سیســتم های بیول عصب
ــدولا  ــال -م ــمپاتیک -آدرن ــور س ــور HPA و مح ــژه مح به وی
کــه کورتیــزول و کاتکــول آمین هــا را ترشــح می کننــد. 
ســلول های  گیرنده هــای  بــه  می تواننــد  ترشــحات  ایــن 
ایمنــی متصــل شــوند و بنابرایــن ترشــح ســایتوکاین های 

43 Dorsal anterior cingulate cortex
44 Early life environment and adversity
45 Positive psychological well-being

46 Life orientation tes t
47 Soluble cell adhesion molecules
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فرايندهای روابط حمايت كننده

عملکــرد  می توانــد  پریشــان کننده  روابــط  کــه  همانطــور 
روابــط حمایت کننــده  را مختــل کنــد،  ایمنــی  سیســتم 
ــال،  ــوان مث ــد. به عن ــد از سیســتم ایمنــی حفاظــت کن می توان
افزایــش رفتارهــای مثبــت بــه نمایــش گذاشــته شــده توســط 
ــی،  ــت اجتماع ــا حمای ــراه ب ــل، هم ــف تعام ــن در تکلی زوجی
ــد  ــاول را پیش بینــی می کن ــم ســریع تر زخــم ناشــی از ت ترمی
نیــز  فیزیکــی گــرم،  ارتباطــات  ماننــد  رفتارهایــی   .)72(
ــند. ســطح  ــی باش ــدة سیســتم ایمن ــن اســت تقویت کنن ممک
ــي داری در  ــورت معن ــه ص ــون ب ــردش خ ــرون ᵧ در گ اینترف
ــتن  ــرم داش ــی گ ــاط فیزیک ــاعت ارتب ــک س ــه ی ــی ک زوج های
)شــامل بغــل کــردن و بوســیدن( در مقایســه بــا گــروه کنتــرل 
)زوج هایــی کــه در اتاق هــای جداگانــه کتــاب خواندنــد( 
ــای  ــان تنش ه ــن، در زم ــت )73(. بنابرای ــته اس ــش داش کاه
ــت در  ــده و مثب ــی حمایت کنن ــای ارتباط ــی، فراینده اجتماع
خانــواده ماننــد تمــاس گــرم در بیــن زوجیــن بــه ســلامت روان 
ــی کمــک می کنــد. ــق کاهــش پاســخ های التهاب آن هــا از طری

نتيجه گيری

عملکــرد سیســتم ایمنــی بــرای ســلامتی فــرد ضــروری 
اســت. برخــی از عوامــل روانشناســی ماننــد فرایندهــای 
درون فــردی و بیــن فــردی ممکــن اســت اثــرات اســترس بــر 
ــایی  ــد. شناس ــف کنن ــا تضعی ــی را تشــدید و ی سیســتم ایمن
نشــانگرهاي بیولــوژی و عوامــل ســلولی درگیــر سیســتم 
ایمنــی در پاســخ اســترس ناشــی از فرایندهــای روانشناســی 
ــل توجهــی در بهبــود عملکــرد سیســتم  ــد کمــک قاب می توان

ــد. ــل کن ــی حاص ایمن

نشــان دهندة توانمنــدی کمتــر در ایمنــی سلول هاســت )68(. 
ایــن اثــر ممکــن اســت بــه دلیــل درگیــری بیشــتر، خســتگی 
و در نهایــت اســترس های فیزیولوژیــک در طــی استرســورهای 
ســخت در افــراد خــوش بیــن باشــد. در مجمــوع رابطــة بیــن 
ــه مــدت  ــده اســت و بســتگی ب ــی پیچی ــی و ایمن خــوش بین
زمــان اســترس، نــوع استرســورهای درگیــر و همچنیــن 

ــت، دارد. ــر اس ــور درگی ــا استرس ــه ب ــردی ک ــای ف ویژگی ه
عاطفة مثبت

در حــوزة هیجانــات، در مــورد اینکــه چگونــه عواطــف مثبــت 
ــود  ــر وج ــلاف نظ ــد اخت ــف کنن ــق تعری ــورت دقی ــه ص را ب
ــا ایــن حــال، عاطفــة مثبــت بــه طــور گســترده ای بــه  دارد. ب
صــورت تعامــل دلپذیــر بــا محیــط تعریــف می شــود )69(. بــه 
طــور کلــی نتایــج حاصــل از بررســی های مربــوط بــه عاطفــة 
ــرد  ــت و عملک ــة مثب ــن عاطف ــاط بی ــت نشــان دهندة ارتب مثب
ایمنــی اســت، بــه طــوری کــه ســطوح بالاتــر عاطفــة مثبــت 
ــا افزایــش عملکــرد سیســتم ایمنــی همــراه اســت )69(. در  ب
مطالعــات مقطعــی مشــاهده شــده اســت کــه صفــت عاطفــة 
ــوده  ــا میــزان بیــان کمتــری از IL-6 همــراه ب مثبــت بالاتــر ب
اســت )70(. همچنیــن در مطالعــه ای گــزارش شــده اســت در 
افــرادی کــه بــه صــورت آزمایشــی بــه رینوویــروس آلوده شــده 
ــتند  ــری داش ــی مثبت ت ــبک هیجان ــه س ــرادی ک ــد، اف بودن
ارزیابــی شــدند(، علایــم و نشــانه های  از عفونــت  )قبــل 
ــه  ــد )71(. ب ــت ویروســی را نشــان دادن ــن عفون ــری از ای کمت
ــر  ــا ســطوح پایین ت ــر ب ــی مثبت ت طــور خــاص، ســبک هیجان

ــود. ــراه ب ــری هم ــانه های کمت ــم و نش IL-6 و علای

ــتم  ــت سيس ــردی و تعديل/تقوي ــن ف ــای بي فراينده
ــی  ايمن
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