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 چکیده
شناسی سلامت با نگاهی نقادانه به رویکرد زیستی ـ روانی ـ اجتماعی روان

ا در رالگوی زیستی ـ پزشکی غالب در قرن نوزدهم، که تنها عوامل زیستی 

داد، گام بلندی در ها مورد توجه قرار میشناسی و درمان بیماریسبب

شاخۀ ها برداشت. بر اساس این دیدگاه، جهت پیشگیری و درمان بیماری

 ـروانی گسترش یافت که رابطۀ متقابل میان پژوهشی ایمنی شناسی عصبی 

ریز و دستگاه ایمنی را مورد های عصبی ـ درونشناختی، نظامعوامل روان

تواند شناختی مهمی که میهای رواندهد. یکی از مؤلفهمطالعه قرار می

 هیجانی چگونگی ارتباطات فرد با سایرین و همچنین راهبردهای تنظیم

أثیر توی، و متعاقب آن دستگاه ایمنی، را در سرتاسر زندگی به شدت تحت 

قرار دهد سبک دلبستگی فرد است. در این مرور کوتاه چگونگی نقش 

 فرایند دلبستگی در کارکرد دستگاه ایمنی و مسیرهای مختلفی را که

دیم. به گذارد مورد بررسی قرار دادلبستگی به واسطۀ آنها بر بدن تأثیر می

حکایت از آن ه در این حوزه های صورت گرفتطور کلی بررسی پژوهش

ر هیپوتالاموس ـ محو ر سه سطحهای دلبستگی ناایمن دسبکدارد که 

بر عملکرد  ژنتیکفرایندهای اپی ساختارهای عصبی و هیپوفیز ـ آدرنال، 

 شده است. که جزئیات و چگونگی آن تشریح دنگذارایمنی تأثیر می دستگاه

 

 ـروانیایمنی :های کلیدیواژه  .، دستگاه ایمنیلبستگید ،شناسی عصبی 

 Abstract 
The bio-psycho-social approach to health 

psychology adopted a critical view of the bio-

medical model. That was the dominant model of the 

19th century. It was presumed that biological 

factors those the only etiological and therapeutic 

factors contributing to diseases and took a 

significant step toward the prevention and treatment 

of diseases. The field of psychoneuroimmunology 

was developed based on this approach, which 

studies the interplay of psychological factors, 

neuroendocrine systems, and the immune system. 

Attachment is one of the most important 

psychological factors influencing one’s 

relationships, emotion regulation strategies, and 

immunological systems throughout their life. In this 

short review, we scrutinized the role of attachment 

in the function of the immune system and different 

pathways through which attachment affects our 

body. In sum, the literature review showed that 

insecure attachments influence the immune system 

on three levels: The hypothalamus-Pituitary-

Adrenal axis, neural structures, and epigenetic 

processes. Details and procedures are discussed. 

 

Keywords: Psychoneuroimmunology, 

Attachment, Immune system 

 99 تیرویرایش نهایی :      98 اسفندپذیرش:    98 آباندریافت :   سیستماتیکمروری نوع مقاله :

 

    مقدمه

 دیدگاه این بر اساس. (1977، 2)انجل است 1کنونی در مورد سلامت و بیماری دیدگاه زیستی ـ روانی ـ اجتماعی پذیرفته شدۀدیدگاه 

است  نظامخردهشوند که هریک شامل  چندین محسوب می)نظام( های زیستی، روانی و اجتماعی یک سیستم هریک از مؤلفهسیستمی، 
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نظام دلبستگی (. 2014، 1اثرگذار هستند )سارافینونیز بر یکدیگر  هانظام، خود این نظامبر یکدیگر و کل  هانظامخردهکه علاوه بر اثر متقابل 

طلبی است، نوعی آمادگی و گرایش تکاملی و مادرزادی محسوب مسئول کنترل و تنظیم رفتارهای مرتبط با حمایتکه  نظامیبه عنوان 

یابی از شود، فعالانه در طلب یاری یا تسکینشود در مواقعی که فرد دچار پریشانی شده یا از جانب خطری تهدید میشود که باعث میمی

های زندگی واقعی در دسترس بوده باشد، (. در صورتی که مظهر دلبستگی در موقعیت1979، 2بیجانب یکی از اعضای اجتماع برآید )بال

دهندۀ دلبستگی کودکِ در حال رشد در بر دارندۀ حسی درونی از اعتبار هیجانات دلبستگی و دسترسی به حمایت و آرامش است که نشان

این است که مظهر دلبستگی از دست فرد کلافه است و در مواقع نیاز وی  حاکی ازهای ناایمن است؛ حال آنکه دلبستگی 3دلبستگی ایمن

گرانه هایی به شکل دوسوگرایانه و مداخله(، یا نسبت به چنین درخواست4به حمایت و آرامش در دسترس نخواهد بود )دلبستگی اجتنابی

 (.2007، 6یا اضطرابی( )لیوتی 5پاسخ خواهد داد )دلبستگی مقاوم

 ـروانی شناسیایمنی  شناختی شناختی، روانایمنی هاینظامای پژوهشی است که رابطۀ متقابل میان ، گسترهPNIیا به اختصار  7عصبی 

نظام  هاینظامبه عنوان یکی از خردهاز آنجا که نظام دلبستگی، دهد. آنها را مورد مطالعه قرار می هاینظامشناختی و خردهو عصب

تواند به شکل مستقیم و غیرمستقیم فرایندهای هیجانی و زیستی میاجتماعی وی نیز دارد،  نظامۀ تنگاتنگی با شناختی انسان که رابطروان

 دلبستگی پرداخته است.شناسی عصبی ـ روانی ایمنی این مقاله به مرور مطالعات مرتبط با انسان را تحت تأثیر قرار دهد،

 

 دلبستگی

( مطرح شد که طی آن پیوند عاطفی میان کودک و مراقب را به صورت پاسخ 1969)نظریۀ دلبستگی نخستین بار توسط بالبی 

شود که والد ای از علائم فطری آغاز میکند. بر اساس نظر او رابطۀ کودک با والد با دستهگیرد که به بقا کمک میای در نظر مییافتهتکامل

های شناختی و گیرد و به واسطۀ چگونگی مراقبت، تواناییآن دو شکل میرا به سمت کودک کشانده و به مرور زمان پیوندی عاطفی میان 

(. در همین 1979گاهی امن استفاده کند )بالبی، شود که می تواند در غیاب والد از آن به عنوان تکیههیجانی جدیدی در کودک پدیدار می

الف( سبک دلبستگی ایمن که مشخصۀ آن اعتقاد فرد به وجود ( سه سبک دلبستگی را نشان دادند: 1974) 8راستا اینزورث، بل و استایتون

پذیر پذیر است؛ ب( ناایمن اجتنابی که مشخصۀ آن اعتقاد فرد به فقدان وجود پایگاهی قابل اعتماد و دسترسپایگاهی قابل اعتماد و دسترس

 در راستای این مفاهیم،تردید و سردرگمی است.  است و ج( ناایمن مقاوم که در آن فرد نسبت به وجود یا عدم وجود پایگاهی ایمن دچار

تعارض روانشناختی اعتماد در برابر )سبک دلبستگی ایمن( در صورتی که مادر دلسوزانه به فرزند خود رسیدگی کند کند بیان میاریکسون 

که  کودکیپردازد، اما دنیا میکه اعتماد دارد با اطمینان به کاوش  کودکیکه  به این صورتشود؛ مثبتی حل می شکلاعتمادی به بی

گیری از دیگران و شرایط پیرامون خود از ، بنابراین با کناره)سبک دلبستگی ناایمن( تواند روی دیگران حساب کنداعتماد ندارد نمی

 (.2004، 9کند )برکخویشتن محافظت می

 

 دلبستگی  شناسی عصبی ـ روانیی ایمنیمسیرها

تواند افراد را در معرض خطر بیشتری برای مسائل که تحت برخی شرایط دلبستگی ایمن می استه هرچند شواهد اندکی نشان داد

دار هستند ممکن است نسبت به العلاجی را عهدهسلامت قرار دهد ـ به عنوان نمونه افرادی که نقش مراقب والدین مبتلا به بیماری صعب

به مطالعۀ رابطۀ میان تجارب نامطلوب ها ( ـ اما عمدۀ پژوهش2019، 10کاسیدیپذیری بیشتری داشته باشند )الریچ و مسائل سلامت آسیب

اند که از میان شوند با مشکلات سلامت پرداختهدر کودکی و مشکلاتی که به طور مستقیم یا غیرمستقیم به سبک دلبستگی مربوط می
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(، مشکلات قلبی 2014و همکاران،  1)فاگوندز به ویروس هرپسپذیری بیشتر نسبت توان به این موارد اشاره کرد: آسیبهای آنها مییافته

(، 2017و همکاران،  4(، مشکلات تنفسی )هوگز2005، 3(، مشکلات خواب )کارمیچل و ریز2011، 2و فشار خون )ارنتال، فریدریچ و شانبرگ

(، سرطان )دماکاکز، 2016و همکاران،  7پریشی )دبانه(، روان2018و همکاران،  6) ویلیامز 5کارکردی حرکتی شناختیعصباختلالات 

و فرازیر،  11مارشال) (PTSD) 10اختلال استرس پس از آسیب (،9200و همکاران،  9، دردهای مزمن )دیویس(2018، 8کروزس و بیدالف

ها افزایش اینترلوکین از جمله ،های التهابیپاسخ هااین پژوهشعمدۀ  (.2014و همکاران،  12حتی مرگ و میر زودرس )بلیس( و 2019

و  16)بالدوین )15C )CPR(، افزایش سطح پروتئین واکنشی 2019الریچ و همکاران، ؛ 2018، 14میسل و ابلو؛ 2014و همکاران،  13)کید

ای ( را به عنوان نشانگره7020و همکاران،  18پیکاردی؛ 2013و همکاران،  17)یامرکا، Tهای سلول ، خصوصاًهالنفوسیت و(، 2018همکاران، 

 اند. ایمنی مورد مطالعه قرار داده دستگاه فعالیت

خوریم که اثر اصلی برمی سازوکاردلبستگی به سه شناسی عصبی ـ روانی ۀ ایمنیطور کلی، در مرور مطالعات صورت گرفته در زمینبه 

 ،(HPA) 19محور هیپوتالاموس ـ هیپوفیز ـ آدرنال و ( استرس1اند از: عبارت سازوکاردهیم. این سه در ادامه هریک را مورد بررسی قرار می

 .20ژنتیک( فرایندهای اپی3( ساختارها و کارکردهای عصبی مغز و 2

 و دستگاه عصبی خودکار HPAاسترس، محور ( 1

من کنند. افراد دلبستۀ اییریت میهای خود را مدکند که چگونه افراد استرسنظریۀ دلبستگی چارچوبی برای درک این فراهم می

کند هیجانات منفی را بهتر مدیریت کرده و عاملی محافظ در برابر استرس و تبعات جسمانی آن کمک می هاآنپایگاهی امن دارند که به 

ای کارآمدتری سازی این پایگاه ایمن، ظرفیت استفاده از راهبردهای مقابله(. این افراد با درونی2019شود )الریچ و کسیدی، محسوب می

 (.2016کسیدی،  ومیلر، جونز  گیرند )الریچ،های ایمنی و التهاب قرار میی پاسخدهند و کمتر در معرض سطوح بالارا پرورش می

: در این مسیر سبک مسیر مستقیم( 1گذارد: معتقد است که دلبستگی از دو مسیر بر فرایندهای ایمنی تأثیر می( 2019الریچ )

: سبک دلبستگی مسیر غیرمستقیم( 2کند؛ یمنی عمل میا دستگاهزا و تأثیرگذار بر دلبستگی ناایمن خود به عنوان یک عامل استرس

 کند.های التهابی ایفای نقش میایمنی و پاسخ دستگاهزا بر گر برای اثرگذاری مخرب سایر عوامل استرسناایمن به عنوان یک عامل تسهیل

کنند از راهبردهای کمتر زدیک خود تجربه میعلاوه بر اینکه استرس و تعارض بیشتری را در روابط ن بر این اساس، افراد دلبستۀ ناایمن

تواند با استمرار و مزمن شدن استرس و متعاقب آن خطر بیشتر التهاب همراه باشد گیرند که میکارآمدی نیز برای مدیریت آنها بهره می

ایی که آزادسازی آنها تحت تأثیر هتوسین و سایر مولکولهای ایمنی نسبت به کورتیزول، اوکسی(، چرا که سلول2016)الریچ و همکاران، 

 (.2009و همکاران،  21دهند )میلراسترس است واکنش نشان می
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د و از زمان تولد تا نوجوانی دستخوش تغییر و تحول نکنایمنی در دوران جنینی شروع به شکل گیری می دستگاهو  HPAمحور 

محسوب  HPAمحور  تکامل برایای حساس ل اول زندگی دوره، دو سادر این میان(. 2015، 1میچلد )سیمون، هولاندر و مکنشومی

(. به نظر می رسد تجربۀ حمایت اجتماعی زودهنگام مرتبط با مراقبت مادرانه، واکنش تهدید مبتنی 2015و همکاران،  2لالین)مک شودمی

، 3زای جدید را به دنبال دارد )گونار و کودواسترسهای اجتماعی پذیری و مقاومت در برابر موقعیترا تعدیل کرده و انعطاف HPA بر محور

ریز مربوط است اعصاب خودکار و دستگاه درون دستگاهتر تر و کاملسبک دلبستگی ایمن با بازگشت به خط پایۀ سریع . به عبارتی،(2007

؛ 2007)گونار و کودو،   HPAتحول محور بر همین اساس، شرایط مراقبتی دوران کودکی تأثیر بسزایی در  (.2013، میسل و ابلو، 4)کونرات

( و همچنین تغییرات بازوی 2010، 7میلر و چن) SNSیا  6دهی دستگاه عصبی سمپاتیک(، پاسخ2017، 5کلمن، چیانگ، هورن و باور

هیجانی والدین، با  گیری(. فشارهای این دوره، از جمله کناره2013، 8لالین و کونندارد )اسلوپن، کابزانسکی، مکایمنی  دستگاهالتهابی 

( و همچنین افزایش ضربان قلب، 2017آن افزایش ترشح کورتیزول )کلمن و همکاران،  در پیو   HPAدهی محور اخلال در تعادل پاسخ

 (.2017و همکاران،  9است )کوراسهمراه  SNSنفرین در پاسخ به فعالیت بیشتر نفرین و نوراپیهای اپیفشار خون و آزادسازی کاتکولامین

فیبرهای از آنجا که (. 2013کند )میلر و چن، میهای التهابی را مختل ظرفیت کورتیزول برای تنظیم پاسخ HPAتغییرات محور علاوه، به

کنند های لنفوئیدی را به هم مرتبط میکنندۀ ارگانهای تنظیمنواحی مغزی دخیل در پردازش هیجانی و قسمت ،دستگاه عصبی سمپاتیک

های پردازد که محرکی برای سلولشود دستگاه سمپاتیک به آزادسازی نورآدرنالین میوقتی تهدیدی ادراک می ،(2019)الریچ و همکاران، 

ها فعال شود که حاصل آن تولید و ها و بافتهای سفید، ارگانهای دستگاه ایمنی در گلبولبنیادی مغز استخوان است تا رونویسی ژن

پیش  سنخ پدیداری ـها و ماکروفاژها (. چنین تجاربی ـ به واسطۀ فعالیت مونوسیت2011، 10ها است )اروین و کولکینترشح سیتو

خورد منتهی شود های مزمن به چشم میهای مزمنی که در بسیاری از بیماریتواند در طول رشد به التهابانگیزد که میرا برمی 11التهابی

 (.2007، 12)ریدکر

از  )CRH( 13هورمون آزادکنندۀ کورتیکوتروپین برای حفظ، استمرار و فرونشانی پاسخ استرس و همچنین ترشح وئیدهاگلوکوکورتیک

شان در هایبه گیرنده آنهاو اتصال  کننداز هیپوفیز نقشی اساسی ایفا می )ACTH( 14هورمون آدرنوکورتیکوتروپیک هیپوتالاموس و

های ایمنی های گلوکوکورتیکوئیدی سلول(. اتصال کورتیزول به گیرنده2012، 15)آگیلراشود هیپوکامپ سبب تنظیم پاسخ استرس می

های مزمن و مکرر، از جمله مراقبت نامناسب، به عدم در نتیجه، استرس ،(2017کند )کلمن و همکاران، پاسخ التهابی را بازداری می

ایمنی قادر به دریافت  دستگاهانجامد که در نتیجۀ آن ی ایمنی میهاهای گلوکوکورتیکوئیدی سلولحساسیت و نوعی مقاومت در گیرنده

تر، این (. به بیانی دقیق2012های بازدارندۀ گلوکوکورتیکوئیدها نیست و پاسخ التهابی افراطی را در پی دارد )کول و همکاران، سیگنال

در هیپوتالاموس، افزایش ترشح میزان پایۀ  CRH همربوط ب mRNAشوند که با بروز بیشتر می HPAتجارب باعث فعالیت بیشتر محور 

های گلوکوکورتیکوئیدی در هیپوکامپ و گیرنده mRNA، افزایش وزن غدۀ آدرنال و کاهش بروز ACTHو  هاگلوکوکورتیکوئید

مختل کند که پیامد  تواند تنظیم چرخۀ بازخوردی کورتیزول رامی درنتیجه ، (1995، 16)هرمانز، آدامز و پریویت همراه استهیپوتالاموس 

 (.2017رشد و تأخیر در بازگشت به حالت پایه پس از استرس است )کلمن و همکاران،  بعدیهای آن افزایش سطح پایۀ کورتیزول در سال
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( از 2017انسانی )کلمن و همکاران،  هایپژوهش( و هم 2002، 1حیوانی )کالینیچف، استرلینگ، پلاتسکی و هالتزمن هایپژوهشهم 

های دلبستگی دهند. علاوه بر این، تداوم تأثیرگذاری سبکهای بعدی زندگی و بزرگسالی خبر مییر دیرپا و درازمدت این تغییرات در سالتأث

ساز در بزرگسالی مثل تعارض در روابط نزدیک و صمیمی انجامیده و با استمرار استرس اثرات تواند به تجارب اجتماعی مشکلناایمن می

 یا 2های فعال اکسیژنتوان به افزایش گونه( که از آن جمله می2014کرد ایمنی و سلامت داشته باشد )فاگوندز و همکاران، مهمی بر کار

ROS ( ،افزایش تومورزایی و کاهش ظرفیت ترمیم 2014میلر و ساده ،)DNA (، فعالیت، تکثیر و 2014، 3هوتن و باوبرگ)جنکینز، فن

، 4ها )چیانگ، باور، اروین، تیلور و فولیگنی(، تحریک بافت چربی برای ترشح سیتوکین2014وندز و همکاران، ها )فاگاحتمالاً تحریک ویروس

پراشی میان ( اشاره کرد. در حقیقت میزان هم2012و همکاران،  5( و تولید تومور، مهاجرت سلولی ، تهاجم و متااستاز سلولی )گرین2017

کند )کلمن و همکاران، بینی میالتهاب است که پیامدهای درازمدت آن بر سلامتی را پیش و HPAشناختی، محور برانگیختگی روان

2017.) 

د، و نهای دلبستگی ناایمن با افزایش استرس بر فرایندهای ایمنی تأثیر می گذارکه از طریق آن سبک تریعلاوه بر مسیرهای مستقیم

رفتارهای سلامت نیز بر فرایندهای راهبردهای تنظیم هیجانی و د به واسطۀ نتوانهای دلبستگی ناایمن میدر بالا به آن اشاره شد، سبک

های دلبستگی ناایمن مشکلات در تنظیم هیجانی است د، چرا که یکی از مسائل اساسی افراد دارای سبکنایمنی و سلامت اثرگذار باش

شوده هستند، آنها را آزادانه به دیگران ابراز کرده و بدون تحریف (. بر خلاف افراد دلبستۀ ایمن که نسبت به هیجانات خود گ2010، 6)لانگ

های طرد، ارزیابی (، افراد دلبستۀ اضطرابی با گوش به زنگی نسبت به نشانه2019، 7کنند )میکلینسر و شاورشان میتجربه به طور کامل

ن در مدیریت پریشانی و اسنادهایی از قبیل اینکه علل شاگرایانه نسبت به قابلیتها، باورهای منفیافراطی از خطرناک بودن موقعیت

ها دامن زده به تشدید و استمرار استرس ،شان استهای فردیکفایتیآمیز از کنترل ایشان خارج بوده یا ناشی از بیرویدادهای تهدید

ها نشخوار مفرط در رویارویی با استرس کنشگر نظیر درگیری فکری و( و معمولاً از راهبردهای بیش2015)میکلینسر، شاور و سالومون، 

کنند و نیازشان برای (. در مقابل افراد دلبستۀ اجتنابی از راهکارهای غیر فعال استفاده می2010و فاگوندز،  8کنند )دایمونداستفاده می

نند )میکلینسر و همکاران، کشان حفظ میشان را به وسیلۀ سرکوب یا کم اهمیت جلوه دادن جدیت استرسحمایت را انکار و استقلال

 (.2005دهند )شاور و میکلینسر، ( و لذا هیجانات منفی را در خود زنده نگه داشته و تلاشی برای ابراز آنها به خرج نمی2015

ب ( در مطالعۀ طولی میان رویدادهای ناگوار ابتدای زندگی )تجربۀ صدمه، غفلت جسمانی و جدایی والدین( و التها2018) 9چن ولاسی 

کنند. در همین راستا هوگز و همکاران ای ایفا میدر بزرگسالی به این نتیجه دست یافتند که در این رابطه رفتارهای سلامتی نقش ویژه

ها روی میمونای بر ( به مصرف بیشتر الکل و سیگار در میان افراد دارای سبک دلبستگی ناایمن پی بردند. همچنین، در مطالعه2017)

بر حساسیت نسبت به  10تواند به واسطۀ فعالیت استروئیدهای فعال عصبیتنظیم استرس می نظامتغییرات ایجاد شده در  که دریافتند

 (.2006، 11اتانول و مصرف الکل تأثیر بگذارد و افراد را مستعد مصرف بیشتر الکل کند )مورو، پورکو، باید و گرنت

 ساختارها و عملکردهای عصبی( 2
دستگاه تواند اثرات مخربی بر رشد و تحول میزان افراطی از گلوکوکورتیکوئیدها میوجود پیرو مطالبی که در بخش قبل ذکر شد، 

مواجه با گلوکوکورتیکوئیدهای مبتنی بر استرس در طول دورۀ حساس رشد  شناختی،عصبی ـ زیستدرسطح  .داشته باشدنیز عصبی 

هیپوکامپ و قشر ــ نظیر  زیادی دارند های گلوکوکورتیکوئیدیر و عملکرد مناطق مغزی که گیرندهداری بر ساختاعصبی به طور معنی

و همکاران،  12)تیچر گذاردمی ـ از جمله بادامه ـ اثر  به برانگیختگی عصبی مکرر حساس هستندنسبت و مناطقی که  ـ پیشانیپیش
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 : مطالعۀ مروریدلبستگیشناسی عصبی ـ روانی فرایند ایمنی

Psychoneuroimmunology of Attachment: A review study 

  

 
 

نشان داده شده است که ترشح بیشتر کورتیزول  و  (2018و همکاران،  1ژنگ) داردمهمی در پاسخ استرس بسیار نقش  هیپوکامپ (.3200

، 3، ولش و لیبرزنزایوانسواین، ، اسریپاداپیشانی میانی همراه است )و قشر پیش 2کمتر میان هیپوکامپ، قشر کمربندی خلفی طبا ارتبا

به ویژه میکروگلیاها  ـهای ایمنی ریزی سلولای باشد که در آن تجارب دشوار، برنامهتواند دورههای ابتدایی کودکی می، سالعلاوهبه(. 2014

که  دهدالتهابی را تحت تأثیر قرار می دستگاهو نقطۀ تنظیم ـ  ها و ماکروفاژها در دستگاه پیرامونیاعصاب مرکزی و مونوسیت دستگاهدر 

 (.2017؛ کلمن و همکاران، 2011التهابی )میلر، چن و پارکر،  نیست جز افزایش استعداد بروز پاسخنتیجۀ آن چیزی 

مواجهه با سطوح بالای التهاب در نوزادی اثرات دیرپایی بر مغز و رفتار خواهد داشت، به طوری که نشان داده شده است ایجاد التهاب 

زایی در هیپوکامپ و نقص در حافظۀ اجتماعی در دورۀ نوجوانی زدایی، کاهش نورونمیلیندر این دوره با اخلال در رشد آکسونی،  مندنظام

های دلبستگی ناایمن اضطرابی و اجتنابی با افزایش فعالیت در حاکی از آن است که سبک هاپژوهش(. 2016و همکاران،  4همراه است )لی

(، کاهش چگالی 2015و همکاران،  6)موتسیانا (، افزایش حجم بادامه2014، 5هر دو نیمۀ بادامه )نورمن، لاورنس، لس، بنایاتالا و کارل

(، 2010و همکاران،  9)بنتی 8(، کاهش مادۀ خاکستری در لوب گیجگاهی قدامی2009، 7سلولی هیپوکامپ )کویرین، گیلاث، پروسنر و اگرت

ت بیشتر در نواحی مغزی مرتبط با پریشانی، یعنی ( و فعالی2016و همکاران،  11)اشنایدرـ هاسلف 10کاهش حجم قشر پیشانی گیجگاهی

 (. 1201و همکاران  14وال، مربوط است )دی13و اینسولای قدامی 12قشر کمربندی قدامی

 دارند( اذعان می2018اند. برای نمونه، ژنگ و همکاران )هایی را در دو نوع سبک دلبستگی ناایمن یافتهتفاوت هاپژوهشبرخی دیگر از 

چپ و شکنج پاراهیپوکامپ راست همبستگی منفی وجود دارد، در حالی که  15گی اجتنابی و حجم شکنج گیجگاهی میانیکه بین دلبست

( در مطالعۀ 2018در سبک دلبستگی اضطرابی این همبستگی منفی با حجم قشر کمربندی شکمی قدامی مشاهده شد. ویلیامز و همکاران )

نشان دادند که دلبستگی اجتنابی با کاهش ضخامت قشر پاراهیپوکامپ چپ رابطه ( FND) 16شناختی کارکردیاختلال عصب زنان مبتلا به

های ناخوشایند فعالیت بیشتری در ناحیۀ پیش پیشانی و کمربندی نشان داده و ای دیگر، افراد اجتنابی در پاسخ به صحنهدارد. در مطالعه

جانبی و بادامۀ چپ مشاهده شد. در حالی که افراد دلبستۀ اضطرابی در  در طی ارزیابی مجدد فعالیت بیشتر در قشر پیش پیشانی پشتی

 (. 2012، 17ها فعالیت بیشتری را در بادامۀ راست نشان دادند )ویتریکا، بوندولفی، ساندر و ولیمیرتمامی موقعیت

های فردی دارند که تفاوتمیبندی ادبیات پژوهشی مطالعات مبتنی بر تصویربرداری عصبی اذعان ( در جمع2018ژنگ و همکاران )

های درگیر در تنظیم هیجانی و کنترل شناختی دارد. قشر پیش پیشانی پشتی جانبی، دلبستگی بزرگسالان رابطۀ نزدیکی با کارکرد شبکه

با ، قشر کمربندی و جسم  مخطط نقش کلیدی در پردازش اطلاعات اجتماعی هیجانی دارند و همچنین یک شبکه مغزی مرتبط بادامه

منطقی است که حجم کمتر بخش  (.2018، 18کنند )چوی، تیلور، هونگ، کیم و ییانگیزۀ نزدیکی و اجتناب در انسان را بازنمایی می

تر آن برای پردازش اطلاعات همراه باشد و لذا کاهش حجم نواحی گیجگاهی با مشکلات پردازش هیجانی و خاصی از مغز با ظرفیت پایین

اد دلبستۀ ناایمن اجتنابی مربوط است. شکنج پاراهیپوکامپ همچنین در پردازش حافظۀ مربوط به دلبستگی نقش افردر  حافظۀ هیجانی

؛ ژنگ و 2018باشد )ویلیامز و همکاران، ها آنتواند بیانگر فرایند هیجانی بازدارنده در دارد که حجم کوچکتر آن در افراد اجتنابی می

کننده و به نوعی بازدارندگی نزولی شکمی قدامی ناحیۀ کمربندی پیش پیشانی نقشی تنظیمهای (. از سویی، بخش2018همکاران، 
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تواند مشکل در کنند و کم شدن حجم آن میهای هیجانی را ایجاد میفرایندهای هیجانی منفی برای نواحی از لیمبیک را دارند که پاسخ

 (.2011، 1شود )اتکین، انگر و کالیشبستۀ اضطرابی دیده میبازداری اطلاعات منفی را در پی داشته باشد که در افراد دل

بین فردی در دوره نوجوانی ممکن است  زایعوامل استرس( بر این عقیده هستند که 2014) 2برنت، سیدمن، ترمنز، هوات و کشاوان

خودنظارتی  فرایندهای خودتأملی و پیشانی را بیشتر تحت تاثیر قرار دهد و مشکلات مربوط بهدیدۀ قبلی پیششبکۀ خودپردازشی آسیب

های شناخت اجتماعی را افزایش دهد. شواهدی نیز وجود دارد که بازنمایی شخصی منفی ناشی از دلبستگی در نوجوانان با و دیگر حیطه

 (.2016در رابطه است )دبانه و همکاران، گیجگاهی و پارا هیپوکامپ و پل  بادامهفعالیت تغییر یافتۀ 

( 2006و همکاران،  3دوپامینرژیک دارند )فیلیپس دستگاهو  HPAمحور  ها حکایت از یک رابطۀ متعامل میان ، دادهفوق مواردجدا از 

دوپامینرژیک  دستگاهدهد که ناملایمات اولیه زندگی در محیط مراقبتی به عملکرد نامطلوب حیوانی نشان می هایپژوهشو شواهدی از 

(. برنت و همکاران 2011، 4شود )استراترنبه خصوص به لحاظ افزایش میزان دوپامین و آزادسازی آن در پاسخ به استرس حاد منجر می

توسین قابل کنند که دلبستگی ناایمن ممکن است عملکرد نامطلوب  دوپامینرژیک را به واسطۀ کاهش سطوح اکسی( بیان می2014)

توسینرژیک، شناخت اجتماعی را به وسیله عملکرد ساختارهای زیر قشری مسئول برای پردازش شناختی کند. سیستم اکسیدسترس، بدتر 

)قشر  های فراشناختی سطح بالاتر مثل نظریۀ ذهن(  که به نوبۀ خود روی مناطق قشری مسئول برای پردازشبادامهاجتماعی پایه )

(. بنابراین، تجارب نامطلوب در روابط دلبستگی اولیه 2014، 5دهد )تس، براون، گنزالز و برونیپیشانی( اثر دارد تحت تاثیر قرار مپیش

تواند مشکلاتی در شناخت هیجانات در پی داشته توسینرژیک داشته باشد که میتواند اثری طولانی بر رشد و عملکرد سیستم اکسیمی

 فرایندهای مربوط به استرس را دامن بزند. ( و2008، 6باشد )گلدمن، مارلو ـ اوکنر، تورس و کارتر

 ژنتیکفرایندهای اپی( 3
های حیوانی به دست آمده است. برای نمونه، در های بسیاری از بررسی نمونهژنتیک، دادهدر مرور مطالعات انجام گرفته در سطح اپی

بود که پیامدهای بهتر در  HTT-5در ژن  DNA بینی کنندۀ سطوح کمتر متیلاسیونهای نوزاد کیفیت بهتر مراقبت مادر پیشمیمون

ها به این نتیجه دست یافتند که ها و سگ( در بررسی موش2004و همکاران ) 8(. ویور2014، 7بینی کرد )کینالیزمینۀ سلامت را پیش

کوئیدی در هیپوکامپ شده های گلوکوکورتیژنتیک در فرزندان سبب کاهش بروز گیرندهسطوح پایین مراقبت مادری از طریق تغییرات اپی

های گلوکوکورتیکوئیدی کند که پاسخ شدیدتر به استرس در بزرگسالی را در پی دارد. چنانچه گیرندهو چرخۀ بارخوردی منفی را مختل می

تهابی، این الهای پیشهای سیتوکینکنندۀ ژند از طریق اتصال به عوامل پاسخ گلوکوکورتیکوئیدی در مناطق تنظیمنتواند مینفعال شو

های ( دریافتند که مراقبت2014) 10در یک نمونۀ انسانی آناکر، اودانل و مینی. (2012، 9ها را فرونشاند )گرونیگ، کارست، کلوت و جولزژن

تواند فرونشانی های گلوکوکورتیکوئیدی در هیپوکامپ اثرگذار است که میژنتیکی گیرندهمادری در دوران کودکی بر تنظیمات اپی

تل کند و های ایمنی را مخهای گلوکوکورتیکوئیدی در سلولفیزیولوژیکی پاسخ استرس پس از آغاز آن و چرخۀ بازخوردی منفی گیرنده

کنند که سوءاستفاده در کودکی به واسطۀ افزایش ( بیان می2009و همکاران ) 11گوانبه افزایش التهاب دامن بزند. در همین راستا، مک

 شود. های گلوکوکورتیکوئیدی میدر هیپوکامپ برزگسالان سبب کاهش بروز ژن گیرنده NR3C11Fدر ژن  DNAمتیلاسیون 

(، 2009و همکاران،  12های فوق بطنی )مورگاترویدتوان به تغییرات درازمدت اپی ژنتیکی در ژن وازوپرسین هستهمیها از  دیگر یافته

 و  HTT-5  ،MAOAهای در ژن 14چندریختی(، 2016، 13ال، مازارت، نمودا و سومیک)پروون Tهای در سلول DNAتغییرات متیلاسیون 
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CRH ( ،2016پروونکال و همکاران) ( اشاره 2018، 1توسین )آپازوغلو؛ آدوان، آبری، دایر و آیبکهای گیرندۀ اکسیمتیلاسیون ژنافزایش  و

تر کرده های اجتماعی حساسافراد را نسبت به دشواری HTTLPR-5کنند که داشتن آلل کوچک می بیان( 2004و همکاران ) 2بار کرد.

( 2018و همکاران ) 3یگر مشکلات رفتاری است. مطالعۀ کوهن ـ وودزسروتونین و د وسازسوخت، HPAکه حاصل آن تغییراتی در محور 

( و قرار گرفتن در معرض سوءرفتارهای کودکی احتمال خطر اختلالات خلقی rs1818879) IL-6 های مینورنشان داد که داشتن آلل

ندان خود حساس و پاسخگو بودند فرزندانی ای که در مراقبت از فرزمادران افسردهاز سویی،  دهد.کننده را افزایش میشدید و بازگشت

 (.2018ان غیرحساس نشان دادند )میسل و ابلو، درنسبت به ما HPAژن مربوط به کارکرد محور  DNAداشتند که متیلاسیون کمتری در  

آسیب های  توان بهژنتیک مربوط با بی نظمی مرتبط با استرس کودکی برای رشد سرطان در بزرگسالی نیز میاز پیامدهای اپی

DNA  و کاهش ظرفیت ترمیمDNA  ،توانند موجب تغییراتی های استرس می(. علاوه بر این هورمون2014اشاره کرد )جنکینز و همکاران

 (. 2013، 4تواند سرطان باشد )کولدر بیان ژنی از طریق متیلاسیون عوامل رونویسی شوند که پیامد آن می

 گیرینتیجهبحث و 

بعدی فرد در  هایدهد، نقش مهمی در نحوۀ ارتباطعنوان چارچوبی که امنیت فرد در روابط با مراقبین را سامان مینظام دلبستگی به 

های دلبستگی ناایمن دهد که سبککند. مرور ادبیات پژوهشی این حوزه نشان میایفا می و همچنین راهبردهای تنظیم هیجانی ویزندگی 

های ژنتیک. سبکیندهای اپی( فرا3( ساختارهای عصبی و HPA ،2( محور 1گذارد: تأثیر می ایمنی دستگاهدر سه سطح بر عملکرد 

های تهدیدآمیز جدید یا مبهم با تأثیرگذاری دلبستگی ناایمن شکل گرفته در اوان کودکی به واسطۀ افزایش حساسیت عصبی نسبت به سرنخ

دهد. همچنین تجارب نشانگرهای محیطی التهاب را افزایش میر نهایت و د شودباعث افزایش التهاب عصبی می HPAبر حساسیت محور 

ند که کلیمبیک، ایجاد  دستگاهتواند تحول مغز را متأثر ساخته و تغییراتی دیرپا در ساختار و کارکردآن، به ویژه در دلبستگی ابتدایی می

های بعدی زندگی افراد تغییرات دیرپا بوده و تا سال یاری از اینبس .ایمنی همراه است دستگاهژنتیکی و رونوشتی در مغز و با تغییرات اپی

تواند به نوعی ای که خود میتواند فرایندهای تنظیم هیجانی و رفتارهای سلامتی افراد را تحت تأثیر قرار دهد؛ مسئلهیابد و میادامه می

 دور باطل ایجاد کند و سلامت افراد را متأثر سازد.
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