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 دانشکده علوم پزشکی و خدمات بهداشتی درمانی تربت جام

 مجله تحقیق و توسعه سلامت

 1404 زمستان، 4،شماره  3دوره

  چکیده

 تیتنها وضعنه دار،یپا کیولوژیزیف راتییتغ جادیاست که با ا یاز عوامل مهم مؤثر بر سلامت عموم یکیاسترس مزمن  :سابقه و هدف

مطالعه، مرور و  نیدارد. هدف از ا یمنیا ستمیعملکرد س فیدر تضع یاکنندهنییبلکه نقش تع دهدیقرار م ریفرد را تحت تأث یروان

ها ها و سرطانبدن در برابر عفونت یریپذبیو آس یمنیاسترس مزمن، عملکرد ا نیب ارتباط نهیدر زم یشواهد علم نیآخر لیتحل

  است.

مرتبط با  یهادواژهیبا استفاده از کل ریاخ یهامنتشرشده در سال یو فارس یسیمقالات انگل ،یمطالعه مرور نیدر ا :هاروش و مواد

 .قرار گرفتند یلیتحل یوجو و بررسها مورد جستها و سرطانعفونت ،یمنیاسترس مزمن، عملکرد ا

 یعصب ستمیو س آدرنال  - زیپوفیه -پوتالاموسیمحور هکه استرس مزمن با اختلال در  دهندیمطالعات نشان م جینتا :هایافته

. شودیو عفونت م یمنیخودا یهایماریبه سرطان، ب تیالتهاب، حساس شیکرده و باعث افزا فیرا تضع یمنیعملکرد ا ک،یسمپات

 ن،یکند. همچن جادیو اضطراب ا یافسردگ یرفتارها ورا در مغز به هم زده  هاتیو آستروس ایکروگلیتعادل م تواندیاسترس مزمن م

 .کندیدر فرزندان را مختل م Th17/Tregرا فعال کرده و تعادل  PI3K/Akt/NF-κB یدهگنالیس یرهایمس ناتالیاسترس پر

بدن را در برابر  ،یمنیخودا یندهایفرآ کیو تحر یمحافظت یمنیسرکوب ا ک،یستمیالتهاب س یاسترس مزمن با القا نتیجه گیری

 سازنهیزم تواندیمرتبط با استرس مزمن م عصبی–یمنیا یهاسمیاز مکان ترقی. درک عمسازدیم رتریپذبیها آسها و سرطانعفونت

 .باشد یسلامت عموم یدر ارتقا رمؤث یو درمان رانهیشگیپ یتوسعه راهکارها

 یمنیسرطان، عفونت، خودا ،یمونولوژیاسترس مزمن، ا: کلیدی های واژه

 

 مقاله مروری
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 مقدمه 

است    یمهم سلامت عموم  ی هااز چالش  یکیاسترس مزمن   

  دهد، یقرار م  ریرا تحت تأث  یروان   یزندگ   تیفیکه نه تنها ک

س عملکرد  بر  چشمگ  زین   یمنیا  ستمیبلکه  دارد.   یر یاثرات 

طولان روان  مدتیمواجهه  استرس  افزا  یبا    د یتول  شیباعث 

کورت  ییهاهورمون  آدرنالیمانند  و  عملکرد    نیزول  شده، 

پاسخ  ها ت ی لنفوس و  را مختل کرده  ماکروفاژها    یمنیا  ی هاو 

اکتساب  یذات م  ی و  سرکوب  و    Balakin  مطالعه  . کندیرا 

محورهمکاران نقش  به  ه  ی،  -زیپوفیه-پوتالاموسیمحور 

تعادل (HPA) آدرنال عملکرد  Cytokine و  سرکوب  در  ها 

  در اثر استرس مزمن اشاره شده است   ها ت یماکروفاژها و لنفوس

  دهند ینشان م  دیگر  یامطالعه  یافته های   ن،یبر ا  علاوه   (.1)

م تجمع  زانیکه  با    یکیولوژیزیف  یاسترس  سالم  افراد  در 

ز  یراتییتغ که   T یهاسلول   یهارمجموعه یدر  است  همراه 

مانند    -  شودیمشاهده م  یمنیا  یریپ   ندیمشابه آنچه در فرا

  -   افتهی  زیتما  یهاسلول  شیو افزا  وینا  یهات یکاهش لنفوس

  تواندیاسترس مزمن م  دهندینشان م  ها افتهی  نی(. ا2)  است

ای که نتایج مطالعهکند.    عی را تسر  یمنیا  ستمیس  یریروند پ 

دهد افراد مسن  و همکاران انجام شده، نشان می  Reedتوسط  

استرس  با  مواجهه  در  بازتفسیر  که  راهبرد  از  زندگی  های 

( کردهcognitive reappraisalشناختی  استفاده  اند،  ( 

تجربه کاهش را کمتر  ایمنی  عملکرد سیستم  با  مرتبط  های 

و جمعیت سلول  IL-6هایی مانند ویژه در شاخصاند؛ بهکرده

( طبیعی  کشنده  تأث  نیبنابراNK )  (3  .)های  بر   راتیعلاوه 

وجود    یاثرات با مداخلات روانشناخت  ن یمضر، امکان کاهش ا

م  دی جد  یهای بررس  ن،یهمچن  .دارد استرس   دهندینشان 

تشد به  التهاب  دیمزمن  ب  ی واکنش   ی منیخودا  یهایماریدر 

مطالعه .  شودیمنجر م  سیازیو پسور  تیآرتر  دیمانند روماتوئ

Chaudhary  همکارانش استرس    کند یم  ان یب و    مزمنکه 

افزا اختلال در تعادل عوامل    یالتهاب  ی نشانگرها  شیباعث  و 

 ع یرا تسر  یماریب  شرفتیپ   تواندیشده است که م  ویداتیاکس

استرس مزمن    رسدیشواهد، به نظر م  نیتوجه به ا  با  (.4)   کند

ها  بلکه بدن را در برابر عفونت  کند، یم  فیرا تضع  یمنینه تنها ا

 
1 (HPA) 

اسازدیم  رتریپذب یآس اهم  نی.  اقدامات    تیموضوع  که  دارد 

روانشناخت   رانهیشگیپ  مداخلات  بررسبه  یو  مؤثر    ی صورت 

داد و    کاهشرا    یمنیاسترس بر ا  یمنف  راتیشوند تا بتوان تأث

مطالعه، مرور و    نیهدف از ا  .دیرا ارتقا بخش  یسلامت عموم

علم  نیآخر  لیتحل زم  یشواهد  ب  نهیدر  استرس    نیارتباط 

ها و  بدن در برابر عفونت  یریپذبیو آس  یمنیمزمن، عملکرد ا

 ها است.سرطان 

 هامواد و روش

به  نیا برا  یفیتوص -یصورت مرورمطالعه  انجام شد.   یکوتاه 

  ی اطلاعات  یهاگاهیمند در پانظام  یها، جستجوداده  یگردآور

در بازه  Web of Science و  PubMed  ،Scopus معتبر شامل

مورد استفاده    ی هادواژهیانجام گرفت. کل  ریچند سال اخ  ی زمان

از بودند  ،  chronic stress  ،immune function :عبارت 

immune suppression و infection susceptibility. 

که    یمنتشرشده در مجلات معتبر علم  زبانیسیانگل  مقالات

بود، در مطالعه وارد    ریپذها امکانکامل به متن آن  یدسترس

 ایکه صرفاً به استرس حاد پرداخته    یشدند. در مقابل، مقالات

داده شاخص  ی هافاقد  با  از   کیمونولوژیا  یهامرتبط  بودند، 

 .مرور حذف شدند

کبه  ها افتهی محورها  یفیصورت  قالب  در  و   یاستخراج شده 

  ،ی منیا  یهادر پاسخ  یو مولکول  یسلول  راتییشامل تغ  یاصل

ا  ،ی التهاب  یهاشاخص  شیافزا توان  کاهش  برابر   یمنیو  در 

قرار   یفیتوص  لیو تحل  یدهها مورد سازمانها و سرطانعفونت

 گرفتند. 

  یافته ها

نشان  ریدر دهه اخ یمونولوژیاـعصبروان یهاشرفتیدرک پ 

دارند. استرس   یکیداده است که استرس و سرطان ارتباط نزد

 ع یسرطان را تسر  شرفتیو پ   ییتومورزا  تواندیم   داریمزمن پا 

  سم یمکان  نیتررا بدتر سازد. مهم  مارانیب  ینیبال  جیکند و نتا

اشناخته  در  هروند،    نیشده  محور  در  –پوتالاموسیاختلال 

است.  2کیسمپات  یعصب  ستمیسو  1  آدرنال–زیپوفهی

ترشح    نینوروآندوکر  ستمیس  یعیرطبیغ   یسازفعال با 

ها،  انکوژن   ان یب  شیمرتبط با استرس، موجب افزا  یهاهورمون 

2 SNS 
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. شواهد  شودیم  یمنیالتهاب مزمن و اختلال عملکرد ا  دیتشد

  مختلف مانند   مداخلاتاند که  نشان داده  نی روزافزون همچن

  توانندیم  یشناختروان   یسازآرام  ی هاکیداروها، ورزش و تکن

روان اختلالات  کاهش  ک  یدر  بهبود   مارانیب  یزندگ  تیفیو 

باعث فعال   (CUMS) (. استرس مزمن5مؤثر باشند )  یسرطان

  ن یو ا  شودیم  (M1) یبه سمت حالت التهاب  ا یکروگلیشدن م

( کوسترونیاسترس )کورت  ورمونه  شیافزا  ،یامر التهاب مغز

رفتارها بروز  اضطراب  یافسردگ  یو  در    یو  دارد.  دنبال  به  را 

آستروس  نیهم عملکرد  تول  هاتیزمان،  حما  دیو    ی تیعوامل 

م BDNF مثل  یعصب اابدی یکاهش  ب  نی.  تعادل    ن یعدم 

  ی دینقش کل  ها ت ی و اختلال در آستروس (M1/M2) ایکروگلیم

توانست التهاب    نیکلیسنو یبا م   ماندارد. در  یافسردگ  جادیدر ا

آستروس عملکرد  دهد،  کاهش  باز  هات یرا  و    یابی را  کند 

  پاندمی   یپ  در  (.6) را بهبود بخشد  یمشابه افسردگ  یرفتارها

استرس، اضطراب   شیاز مردم جهان با افزا  یاری، بس1۹-دیکوو

حت ب  یافسردگ  یو  به  ابتلا  از  ترس  شدند.  و   یماریمواجه 

نگران  ی جد  ی امدهایپ  با  همراه  ناش   ها یآن،  از    یو مشکلات 

  جاد یا  یادیز  یفشار روان  روس،یو  یاو حرفه   یشخص  راتیتأث

روزمره،   طیو شرا یزندگ بکدر س یناگهان راتییکرده بود. تغ

همه به همراه داشت. مطالعات نشان   یبرا  یاروزانه  یهاچالش

  ستمیعملکرد س توانند یم ی روان ی نوع فشارها نیاند که اداده

تأث  یمنیا تحت  ب  ریرا  و  داده  مانند    ی التهاب  یهایماریقرار 

مربوط به   قاتی(. در تحق7کند ) می    د یو آسم را تشد  یآلرژ

ا و  به  «،یمنی»استرس  استرس  نوع  شناسادو  مجزا    ییطور 

. هر دو نوع  یو استرس روان  ییایمیکوشیزی: استرس فشوندیم

اهم ز  یادیز  تیاسترس  کل  رایدارند  تأث  ی بر سلامت    ر یفرد 

فگذارند یم استرس  عوامل مح  یناش  ییایمیکوشیزی.    یطیاز 

التهاب  عفونت  ک،یسموم، اختلالات متابول  ه،یمانند تغذ ها و 

ا  یمنیا  ستمیاگر س  واست   با  مقابله کند،    نینتواند  فشارها 

 ی خطرناک شود. از سو  طیشرا   ای  یماریممکن است منجر به ب

روان  گر،ید افزا  یاسترس  باعث    مدتیطولان  شیمزمن 

کورت  زولیکورت  یهاهورمون  که    شودیم  دیکواستروئیو 

 ستمیس  یو اختلال در اثرات ضدالتهاب  زولیمقاومت به کورت

ا  را  یمنیا دارد.  دنبال  موجب   تواند یم  تیوضع  ن یبه 

ها  سرطان  ،یالتهاب  یمنیخودا  یهایماریمزمن، ب  یهاعفونت

سا ف  ریو  شبکه  کیولوژیزیاختلالات  و  ارتباط  و    یهاشود 

ن  یمنیا  یهاسلول  نیب  یدهگنالیس کند  زیرا    (. 8) مهار 

داروها  یامطالعه که  داد  مانند   SSRI یضدافسردگ  ینشان 

  یمنیمزمن، ا  یبا کاهش استرس روان  نیو سرترال  نیفلوکست

کاهش   را  تومورها  متاستاز  و  رشد  و  بازگردانده  را  ضدتومور 

 ستمیس  یسازاز فعال  یاسترس ناش  ن،ی(. همچن۹)  دهندیم

 تومور مرتبط است و استفاده از  یمنیبا سرکوب ا  کیسمپات

β-به    نیا  تواندیم   بلوکرها پاسخ  را معکوس کند و  سرکوب 

بخشد  نتیپوچک  یهایدرمانیمنیا بهبود    استرس   (.10) را 

  تیحساس  ،ی حفاظت  یمنیمختلف ا  یهامزمن با سرکوب جنبه

 سرطان پوست  یعی. در مدل طبدهد یم  شیبه سرطان را افزا

(SCC)    موش ضادر  رشد  مزمن  استرس    عاتیها، 

سرطان   یسرطانشیپ  تسر  یو  ا  عیرا  باعث    ن یکرد.  استرس 

و کاهش نفوذ   CTACK/CCL27 ن یموکیژن ش  انیکاهش ب

سا  +CD8 و +CD4 محافظ T یهاسلول  مهار   یهانیتوکایو 

Th1 مانند IL-12 و IFN-γ  به منجر  مجموع  در  که  شد، 

استرس مزمن   ن،ی. علاوه بر ادیگرد  یحفاظت  یمنیسرکوب ا

  ش یرا افزا (+CD4+/CD25) کنندهمیتنظ  T یهاتعداد سلول

ا سرکوب  و  تشد  یمنیداد  موش  دیرا  رفتار    یهاکرد.  با 

ن  یاضطراب ا  زیبالا  دارا  ی القا  زقبل    کوسترون یکورت  یتومور، 

افزا ب CCL22 شیبالاتر،  نفوذ   T یهاسلول  شتریو 

و   CTACK/CCL27  ،IL-12  ،IFN-γ کاهش  کننده،میتنظ

  یبالاتر VEGF در تومور بودند و +CD4+/CD8 کاهش نفوذ

 دادیم  شیو متاستاز تومور را افزا  وژنزیآنژ  لیداشتند که پتانس

)  یمنیا  یسازفعال  (.11) افزاMIAمادر  به  که    شی(، 

از حد طب  ی التهاب  ی نشانگرها   تواندیاشاره دارد، م   یعیفراتر 

روان  یناش استرس  د  ا یعفونت    ،یاز  دوران   گریاختلالات  در 

قرار   رینوزاد را تحت تأث یمنیا ستمیباشد و توسعه س یباردار

ا اختلالات  بروز  خطر  و  افزا  یمن ی داده  در  شیرا    یک دهد. 

موش غ   یهامطالعه،  مزمن  استرس  تحت    رقابل یباردار 

  ناتالیاسترس پر  نی( قرار گرفتند و اثر اCUMS)  ینیبشیپ 

س بررس  یمنیا  ستمیبر  نتا  یفرزندان  که    ج یشد.  داد  نشان 

فعال شده و تعادل    PI3K/Akt/NF-κB  یدهگنالیس  ریمس

در طحال فرزندان مختل شده است.  Th17/Treg   یهاسلول 

-IL)    ی التهاب  ی هانیتوکایو سا   زولیسطح کورت  ن، یبر ا  ه علاو

1β  ،IL-6  ،TNF-αافزا فرزندان  و  مادران  در  و    افتهی  شی( 

مس  یهاmRNA   انیب با   PI3K/Akt/NF-κB  ریمرتبط 
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تعادل    رییتغ عدم  به  منجر  است  ممکن  که  بود  کرده 

Th17/Treg ( 12شود .) 

 بحث

  تیدارد و حساس ی منیا ستمیبر س ی توجهقابل  ریاسترس تأث 

ب کل  یماریبه  سلامت  تأث  یو  تحت  را  م  ریفرد  .  دهدیقرار 

 3 آدرنال–ز یپوفهی–پوتالاموسیمحور ه سازیفعال استرس با

س جابجا  ک،یسمپات  یعصب  ستمیو  و    ی هاسلول  ییعملکرد 

. استرس دهد یم  رییمختلف و خون تغ  ی هارا در اندام  یمنیا

کند، اما استرس   تیرا تقو  یمنیطور موقت احاد ممکن است به

  ی منیو سرکوب پاسخ ا  زولیسطح کورت  ش یمزمن باعث افزا

اشودیم بر  علاوه  م   ن،ی.  فعال    ا یکروگلیم  تواندیاسترس  را 

دهد که   شیرا افزا  ترهایها و نوروترانسمکرده و ترشح هورمون 

فعال نشان    ها افتهی گذارد.  یم  ری تأث  ی منیا  یهاسلول  تیبر 

به    یمتفاوت   ی کیژنت  یهاپاسخ  ی منیا  یهاکه سلول  دهندیم

م نشان  ا  دهند یاسترس  اهم  نی و    تیریمد  تیامر 

م  شدهی سازیشخص برجسته  را  همچنکندیاسترس    ن،ی. 

  ازمندین  یمنیخودا  یهای ماریارتباط بالقوه استرس مزمن با ب

مطالعه  انجام    نیچند  یبررس  با  (.13)  تاس  شتریب  قاتیتحق

  ژهیو مهم استرس، به و   یاساس   ریتاث  ر،یاخ  ی هاشده در سال

س بر  مزمن،  فشار    ی منیا  ستمیاسترس  است.  مشهود  کاملاً 

رفتارها  د،یشد  یروان و  ترس   یشناختروان  یاضطراب، 

رو،    نیبدن را بر هم بزنند. از ا  یمنیتعادل ا  توانندینادرست م

م بر    ت یریمد  یهاهارت آموزش  علاوه  اضطراب،  و  استرس 

هموستاز    ی هاپاسخ  حیصح  میدر تنظ  تواند یم  ،یروان  راتیتأث

طور که  داشته باشد. همان  یبدن نقش موثر  یمنیو عملکرد ا

 ستمیس  یرضروریغ   تی)فعال  یمنیخودا  یهایماریاشاره شد، ب

  اهش )ک  یعوامل عفون  ا یدر مقابله با تومورها   ی ( و ناکامیمنیا

م یمنیا  تیفعال  ی ناکاف دو  هر    م یتنظ  یامدهایپ   توانندی( 

استرس با    .باشند  یمنیا  ستمیس  یراصولینادرست و عملکرد غ 

(  MSهایی مانند مالتیپل اسکلروزیس )بروز یا تشدید بیماری

(14( روماتوئید  آرتریت   ،)15( پسوریازیس  سایر  16(،  و   )

استرس مزمن  اختلالات مرتبط با سیستم ایمنی ارتباط دارد.

  د یرا تشد  یمنیاختلالات خودا  شرفتیپ   یتوجهبه طور قابل

م  کند یم کاهش  را  درمان  اثر  در  دهدیو  مطالعه،    ک ی. 

 
3 (HPA) 

القا    سیازیالقا شده با کلاژن و پسور  تیآرتر  یموش  یهامدل

  رقابلیهفته استرس مزمن غ   هشتتحت    مود،یکیمیشده با ا

نشان داد که استرس مزمن باعث    ج یقرار گرفتند. نتا  ینیبشیپ 

  یشد و اثر دارو  یماریبافت و شدت ب  بیالتهاب، تخر  شیافزا

ب (MTX) متوترکسات علائم  .  افتیکاهش    یماریدر کاهش 

عنوان عامل    بهتوجه به استرس مزمن را    تیاهم  هاافتهی  نیا

(.  17)  کنند یم  دیتأک  یمنی اختلالات خودا  تیریمؤثر در مد

 یالتهاب  یمنیخودا  یماریب  نیترعیشا 4 سیاسکلروز  پلیمولت

CNS  ضا با  که  استرس   نهیل یدم  عات یاست  است.  همراه 

  دیو تول کیسمپات ستمی، سHPA با اختلال در محور  تواندیم

  شیرا افزا MS ر داده و شدتییرا تغ  یمنیپاسخ ا  ها،نیتوکایسا

م  نشان  مطالعات  تغ  دهندیدهد.  در    یراتییاسترس 

که    کند یم  جادیا MS مارانیب  یهانیتوکایو سا  ها ت ی لنفوس

نوع    سیازی(. پسور18داشته باشد )  ینیبال  تیممکن است اهم

روان   س یوولگار اختلالات  افسردگ  یبا  و    ،ی مانند  اضطراب 

شواهد   است.  مرتبط  مزمن  که    دهدیم  نشاناسترس 

نوروپپت  یالتهاب   یهانیتوکایسا محور   دها،یو  با  همراه 

ارتباط    آدرنال،–ز یپوفهی–پوتالاموسیه واسطه  است  ممکن 

  ی پوست  یهایماریو ب  یاسترس روان  ک،یستمیالتهاب س  نیب

افزا ب  یافسردگ   شیباشند.  اضطراب در    سیازیپسور  مارانیو 

ناش فرآ  یاحتمالاً  است  یالتهاب  ندیاز  مد  رسو   تیریمزمن 

کنترل استرس و سلامت روان در    تیاست، که اهم  یماریب

  ی هایماریب  همانند  (.1۹)  دهد یرا نشان م  ینیبال  جیبهبود نتا

ها،  ها، تومورسرطان   هیعل  زبانیاسترس بر دفاع م  ،یمنیخودا

. مبارزه کارآمد و  گذاردیم ر یتاث زین  یو عوامل عفون هایماریب

  یهاتمام جنبه  تیکنسر، مستلزم حضور و فعال  هیعل  حیصح

تاث  کیمونولوژیا با  استرس  است.  رو  ریبدن  بر  که    یمخرب 

صح  ن یا  گذارد،یم  یمنیا  ستمیس سرکوب    حیپاسخ    ایرا 

م روانکندیناهنجار  استرس  عامل خطر مهم در شروع و    ی. 

  ،یمنیاختلال ا  جاد یسرطان است. استرس مزمن با ا  شرفتیپ 

متابول اختلال  و  ا  یهاسلول  ک،یالتهاب  را    یمنیسرکوبگر 

و متاستاز    دهد یرا کاهش م  کیتوتوکسیس  تیو فعال  شیافزا

درمان پاسخ  م  یو  مختل  مدکندیرا  م  تیری.    تواندیاسترس 

را بهبود دهد    ی درمان  جیآن را کاهش داده و نتا  یاثرات منف

و التهاب    یمنیدر عملکرد ا  ریی(. استرس مزمن باعث تغ20)

4 (MS) 
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  تیریسرطان نقش دارد. مد  جاد یکه در ا  شودیم  مدت یطولان

برا ب  یاسترس  است و    یضرور  یسرطان  مارانیافراد سالم و 

مس  ییداروها  یبررس   یمحورها  نیا  یدستنییپا  یرهایکه 

  یریشگیدر پ   تواندیم   دهند،یرا هدف قرار م  غددی–یعصب

ناش  ای سرطان  اثرات  مف  یکاهش  استرس  )  دیاز  (.  21باشد 

از نوع   یمنینوع پاسخ ا رییبا تغ  ، یعصب  یهاها و ناقلهورمون 

را کاهش    یسرطان   یهاسلول   یو نابود  یی، شناسا 2به نوع    1

رشد و گسترش سرطان   لیرا به تسه  یمنیا  ی هالولداده و س

 نینفریاتصال نوراپ   قیاثر ممکن است از طر  نی. اکنندیوادار م

 با مصرف  یشود و تا حد  جادیا    آدرنرژیک-β یهارندهیبه گ

β-به استرس در افراد    پاسخ (.22)  بلوکرها قابل بازگشت است

طور کامل آن به   یمولکول  یها سمیمختلف متفاوت است و مکان

که فرد نتواند با استرس مقابله کند،    یاند. زمان شناخته نشده

زنج  کی م  یارهیواکنش  »رفتار    دهدیرخ  بروز  به  که منجر 

  دهیچیتعامل پ   ،یمطالعه مرور  کی. در  شودیم  گونه«یماریب

س  یمنیا  ستمیس  ، یمرکز  ی عصب  ستمیس  نیب غدد    ستمیو 

-IL شیشد. افزا  یدر پاسخ به استرس مزمن بررس  زیردرون

1β  ی التهاب گنالیس نیاسترس مزمن، ا یعنوان نشانگر اصلبه  

 قیو سپس از طر  کندیم  ل یتبد (NE) یعصب  گنالیرا به س

تا تعادل    شودیتلاش م  نیو ملاتون   زولیها مانند کورتهورمون 

شکل    وبیچرخه مع  کی  زول،یمقاومت به کورت  دربرقرار شود.  

افزا  ردیگیم موجب  ا  شیکه  اختلال    اتورهایمد  نیهمه  و 

افزاشود یم ES و CNS  ،IS یهاشبکه    ن یهمچن IL-1β شی. 

تعاملات    نیموجب اختلالات خواب شود. ا  نیبا ملاتون  تواند یم

در   حیتوض  تواندیم  یمولکول مزمن  استرس  که چگونه  دهد 

 (.23)  مختلف نقش دارد یهایماریبپاتوژنز 

ها  این مطالعه مروری کوتاه، نگاهی جامع به جدیدترین یافته

  استرس مزمن و عملکرد سیستم ایمنیدر زمینه ارتباط میان  

می نشان  مطالعات  مرور  روشدارد.  در  تفاوت  که  های  دهد 

نتایج   ارزیابی شدت آن، مقایسه مستقیم  سنجش استرس و 

سازد. افزون بر این، استرس مزمن  ها را دشوار میبین پژوهش

مانند   مؤثری  عوامل  با  وضعیت  معمولاً  تغذیه،  ژنتیک، 

عواملی    زندگی  سبک  و  اقتصادی–اجتماعی در تعامل است؛ 

نشده کامل  کنترل  مطالعات  از  بسیاری  در   .اندکه 

مدت بوده و ارزیابی تأثیرات های موجود کوتاهبیشتر پژوهش

 
5 (HPA) 

بر   مزمن  استرس  آسیببلندمدت  ایمنی،    در  پذیریسیستم 
بروز بیماریبرابر عفونت   های خودایمنی یا نئوپلاستیکها و 

 .صورت محدود انجام شده استبه

می پیشنهاد  فعلی،  شواهد  به  توجه  آینده  با  مطالعات  شود 

سوق    های بزرگ انسانیهای طولی و کوهورت طراحیسمت  به

پیدا کنند تا بتوان ارتباط علیّ بین استرس مزمن و تغییرات  

علاوه کرد.  بررسی  بیشتری  دقت  با  را  بررسی  برایمنی  این، 

تواند به درک  می  تعامل بین عوامل ژنتیکی، محیطی و رفتاری

های مولکولی و مسیرهای تنظیمی مرتبط با  تر مکانیسمعمیق

 .پاسخ ایمنی کمک نماید

به و  برای  کارگیری  توسعه  معتبر  و  استاندارد  ابزارهای 

زمان  ، همراه با سنجش همگیری شدت و مدت استرساندازه

، موجب همگرایی  های ایمنی و التهابی شاخصطیف وسیعی از  

نتایج و افزایش قابلیت مقایسه میان مطالعات مختلف خواهد  

اجرای   نهایت،  در  بر کاهش  مطالعات مداخله شد.  ای مبتنی 

روان   استرس طریق  یا  )از  زندگی  سبک  اصلاح  درمانی، 

های ایمنی،  مداخلات دارویی( و ارزیابی اثرات آن بر شاخص

های  های جدیدی در پیشگیری و مدیریت بیماریتواند افقمی

 .مرتبط با استرس مزمن بگشاید

 نتیجه گیری 

محور    قیاست که از طر  کی ستم یمحرک س  کیاسترس مزمن  

  ک یسمپات  یعصب  ستمیو س5  آدرنال–ز یپوفهی–پوتالاموسیه

و   زولیمانند کورت  یاسترس  یهاترشح هورمون  ش یباعث افزا

اشودیم  نینفرینوراپ  روهورمون   نی.  دوگانه  اثرات    یها 

 دارند: یمنیا ستمیس

  ک یمزمن باعث تحر  س: استریمنیخودا  د یتشد  ا ی  جاد ی( ا1 

تول  یالتهاب   یرهایمس  یبرخ  ازحدشیب   ی هانیتوکا یسا  دیو 

مIL-6  ،TNF-α  ،IL-1β)   یپروالتهاب م  شود ی(    تواند یکه 

  یهابافت  هیعل  Bو    T  یهاتیباعث فعال شدن خودکار لنفوس

ا  یخود تشد  ندیفرآ  نیگردد.  به    یهایماریب  دیمنجر 

.  شودیم سیاسکلروز پلیو مولت س یازیمانند پسور یمنیخودا

ا2 پاسخ  مقابل،    ی منی( کاهش  تومور: در  عفونت و ضد  ضد 

را سرکوب  یمحافظت یمنیا یهاپاسخ تواندیاسترس مزمن م

+ را کاهش دهد و باعث  CD8و    NK  ی هاسلول  تیکند، فعال
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و    ییبدن در شناسا  ییشود، که توانا  Th1/Th2تعادل    رییتغ

.  دهدیرا کاهش م   یسرطان  یهاها و سلولبردن پاتوژن   نیاز ب

ب س   انیبه  مزمن  استرس  »ب  یمنیا  ستمیساده،    نظم« ی را 

  یو برخ  شوند یم  فعال شیب   یالتهاب   یرهایمس  ی . برخکند یم

  یسمیهمان مکان  ن ی. اشوندیسرکوب م  یمحافظت  یرهایمس

  هیکند و هم دفاع عل  جادیا   یمنیخودا  تواندیاست که هم م 

 . دی مان فیها و تومورها را تضععفونت

 سپاسگزاری

 .مورد ندارد

 تضاد منافع 

 وجود ندارد.
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Abstract 

Background: Chronic stress is one of the major factors affecting public health. By inducing 

persistent physiological alterations, it not only influences psychological well-being but also plays 

a pivotal role in weakening immune function. This study aimed to review and analyze the latest 

scientific evidence on the association between chronic stress, immune responses, and the body’s 

vulnerability to infections and cancers. 

Methods: This study was conducted as a narrative review. Relevant data were collected through a 

systematic search of reputable databases including PubMed, Scopus, and Web of Science over 

recent years, using the keywords chronic stress, immune function, infection, and cancer. English 

and Persian full-text articles containing immunological data were included, and the findings were 

qualitatively extracted and analyzed. 

Results: Evidence indicates that chronic stress disrupts the hypothalamic–pituitary–adrenal (HPA) 

axis and chronically activates the sympathetic nervous system, leading to dysregulation of stress 

hormones and suppression of immune function. These alterations result in increased systemic 

inflammation, greater susceptibility to autoimmune diseases, reduced resistance to infections, and 

heightened cancer risk. Moreover, chronic stress impairs the function of microglial and astrocyte 

cells in the brain, contributing to anxiety- and depression-like behaviors. Prenatal stress may also 

activate the PI3K/Akt/NF-κB signaling pathway and disrupt the Th17/Treg balance in offspring, 

leading to long-term immunological consequences. 

Conclusion:Chronic stress induces systemic inflammation, suppresses protective immune 

responses, and promotes autoimmune processes, thereby increasing susceptibility to infections and 

cancers. A deeper understanding of the neuro-immune mechanisms underlying chronic stress could 

pave the way for the development of effective preventive and therapeutic interventions to enhance 

public health 

Keywords: Chronic stress, Immunology, Cancer, Infection, Autoimmunity 
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