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Abstract 
 

Aim and Background: Depression is a condition that is associated with severe suffering and major damage to 

the patient's general health, quality of life, and social and occupational activities, which in some cases may lead 

to suicide. Depression is one of the causes of disability in the world, which has brought a lot of care and 

economic burden. Since the burden of care and the economic burden of depression have been reported 

significantly, it is necessary to consider new ways to understand the heterogeneity of clinical phenotypes in 

depression. Therefore, this article presents a report to review neuropsychological immunological studies in 

depression.  

Methods and Materials: Considering the extent of scientific research in this field, only English and Farsi 

articles with a neuropsychological immunological approach have been used in the time range between 2015 and 

2024 and in PubMed, Google Scholar, and Scopus databases .The keywords used were Neuroinflammation, 

Inflammation, Depression, and psychoneuroimmunology.  

Findings: By reviewing the research literature in the field of neuropsychological immunology of depression, this 

article examined the interaction of stress and the immune system in three levels: 1. Inflammation and depression, 

2. Immunological pathways in depression, and 3. The interaction of psychoactive interventions and inflammation 

in depression.  

Conclusions: Neuro-psychological immunological studies of depression or the study of the interrelationship 

between the nervous, immune, and endocrine systems widely resolve the scientific and research gap regarding 

the relationship between depression and the immune system. Due to the relative effectiveness and cost-

effectiveness of psychosocial interventions for the treatment of chronic diseases, psychosocial interventions may 

be a suitable strategy to reduce the burden of disease and improve human health.                        
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     مروری بر مطالعات ایمنی شناسی عصبی روانی در افسردگی
 

 رضا باقریان ،4 سرارودی نباقریاپگاه ، 3مهناز احمدی، 2، مهدی حسنی آزاد1سید محمد حسین موسوی

  5سرارودی
 .ایران اصفهان، اصفهان، پزشکی علوم دانشگاه ،رفتاری علوم تحقیقات ، مرکزرواشناسی سلامت کارشناسی ارشد-1

 علوم دانشگاه پزشکی، دانشکده هرمزگان، بهداشت موسسه گرمسیری، و عفونی هایبیماری اتتحقیق مرکز عفونی، هایبیماری گروه دانشیار )نویسنده مسئول( -2
 .ایران بندرعباس، هرمزگان، پزشکی

  .کاندیدای دکتری روانشناسی صنعتی و سازمانی، گروه روانشناسی، دانشکده علوم تربیتی و روانشناسی، دانشگاه اصفهان، اصفهان، ایران -3
 .ایران ، اصفهان،دانشگاه علوم پزشکی اصفهان ،مرکز تحقیقات علوم رفتاری ،پزشکیاینترن  -4
 .رانیاصفهان، اصفهان، ا یدانشگاه علوم پزشک ،یدانشکده پزشک سلامت، یگروه روانشناس ،یعلوم رفتار قاتیاستاد، مرکز تحق -5
 

 چکیده
 

 بیماار شاللی و اجتمااعی هایفعالیت و زندگی کیفیت عمومی، سلامت رد عمده هایآسیب و شدید رنج با که وضعیتی است افسردگی زمینه و هدف:

افسردگی یکی از علل ناتوانی در جهان است که بارمراقبت و باراقتصادی بیشماری را  .شود خودکشی به منجر است ممکن موارد برخی در است که همراه
 اخیار هایساال در .دارد ضارورت افساردگی در باالینی هاایفنوتیا  ناهمگونی درک برای جدید هایراه گرفتن نظر به همراه داشته است. بنابراین در

 در ایمنای سیسات  هایی در مورد دخالاتمرتبط با اختلالات خلقی منجر به یافته زیستی نشانگرهای شناسایی در شناسی عصبی ا روانیایمنیمطالعات 
 است. شدهافسردگی  درمان و شناسی علت

کند. باا توجاه باه گساتردگی شناسی عصبی روانی در افسردگی ارائه میهدف مروری بر مطالعات ایمنی ه مروی، گزارشی بااین مقال ها:مواد و روش

و در  2024تاا  2015های گزارش شده در ساال شناسی عصبی ا روانییمنیتحقیقات علمی در این زمینه صرفاً از مقالات انگلیسی و فارسی با رویکرد ا
اسااتفاده شااده اساات. کلمااات کلیاادی اسااتفاده شااده عبااارت بودنااد از   Scopusو  PubMed, google scholarداده  هااای اعلاعاااتپایگاه

Neuroinflammation ،Inflammation ،Depression وpsychoneuroimmunology. 

مسایرهای -2التهاا  و افساردگی، -1شناسای عصابی روانای افساردگی را در ساه ساط  ایمنیحاوزه  درمرور ادبیات پژوهشای این مقاله،  :هایافته

 افسردگی بررسی کرد. درشناسی عصبی ا روانی ایمنی بر مبتنی مداخلات -3شناسی در افسردگی و ایمنی

 ایگسترده عوربه ریزدرون غدد و ایمنی عصبی، هایسیست  بین متقابل ارتباط مطالعه افسردگی یاشناسی عصبی ا روانی ایمنیمطالعات  :گیرییجهنت

 مداخلات نسبی بودن صرفه به مقرون و اثربخشی کند. به دلیلمی برعرف را سیست  ایمنی و افسردگی در خصوص رابطه بین علمی و پژوهشی شکاف
 انسان سلامت بهبود و بیماری بار کاهش برای راهبردمناسب یک است ممکن اجتماعی روانی مداخلات مزمن، هایبیماری درمان برای اجتماعی روانی

  .اشدب

 شناسی عصبی ا روانیایمنیافسردگی،  عصبی، التها  کلیدی: یهاواژه

 
مرروری برر ملااترای ایمنری یناسری  رضاا. سرارودی-پگاه، باقریان سرارودی-موسوی سید محمد حسین، حسنی آزاد مهدی، احمدی مهناز، باقریان ارجاع:

 .46-39(  1)22؛ 1403مجله تحقیقات علوم رفتاری . عصبی روانی در افسردگی

 
 - مهدی حسنی آزاد ، 

 Mehdihassaniazad@gmail.com رایانامه  
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 مقدمه
 هایآسیب و شدید روانی رنج با که وضعیتی است یک افسردگی

 اجتماعی هایفعالیت و زندگی کیفیت عمومی، سلامت در عمده
 منجر است ممکن موارد برخی در است که همراه بیمار شللی و
های که جنبه شماریبی تحقیقات از نظرصرف. شود خودکشی به

شکاف  هنوز اند،ی را بررسی کردهخاص و گسترده افسردگ
 .دارد وجود افسردگی درمان و منظور پیشگیریبه زیادی دانشی
جهان  سراسر در ناتوانی اصلی علل از یکی افسردگی، اختلال

 گرفته نظر در استرس با مرتبط اختلال یک عنواناست که به
 در کنندهکمک عامل یک استرس که است شده بیان و شودمی

 در تلییرات شروع با مزمن . استرس(1)ردگی استافس ایجاد
 ایمنی سیست  و( HPA) آدرنال-هیپوفیز-هیپوتالاموس محور
 شواهد. کندمی عمل برای افسردگی محرکی عنوانبه بدن،

 ملز نشان و ایمنی سیست  بین قوی پژوهشی درزمینه پیوندهای
 از بسیاری در معمولاً التها  و ایمنی عملکرد اختلال که دهدمی

 مطالعه چندین حقیقت، در .شودمی مشاهده پزشکیروان شرایط
 افسردگی هایدوره بروز خطر التها ، که کردند اشاره بالینی
 هنوز هاآن بین علی رابطه اگرچه دهدمی افزایش را اساسی

 باعث استرس حیوانی نیز، هایمدل در .(3–1)است نامشخص
 در آن متعاقب افزایش همچنین و افسردگی رفتارهای ایجاد
 استرس ها،انسان در کهدرحالی شود،می سیتوکین سطوح
 .(4)کندمی تسریع را خلقی اختلال هایدوره اغلب شناختیروان

 افسردگی هایدوره اولین از درصد 80 که شودمی زده تخمین
 که هستند، همراه زندگی اصلی زایاسترس عامل یک با اساسی
 تبدیل افسردگی به ابتلا برای مه  خطر عامل یک به را استرس

  .(4)کندمی
 در شناسی عصبی ا روانیایمنیمطالعات  اخیر هایسال در

مرتبط با اختلالات خلقی منجر به  زیستی نشانگرهای شناسایی
 و شناسی علت در ایمنی سیست  هایی در مورد دخالتیافته
 مطالعات ،1990 دهه از .(3)است شدهافسردگی  درمان
 و مزمن التها  دهدمی نشان که است شده انجام ایگسترده
 التهابی پیش هایسیتوکین مانند هاییمولکول ازحدبیش ترش 

 سرکو  مقابل، در اگرچه، (3–1)دارند نقش افسردگی علت در
 شده گزارش افسرده بیماران از برخی در نیز ایمنی هایپاسخ
التهابی مانند  پیش هایمثال سیتوکینعنوانبه .(5)است

 افسردگی با( TNF-α) تومور نکروز فاکتور و IL-6 اینترلوکین
از عرف . کنند فعال را التهابی پاسخ تواننداند و میهمراه اساسی

 شناختی درمان از استفاده با افسردگی علائ  کاهش دیگر
 پیش هایسیتوکین سطوح تعدیل به منجر( CBT) رفتاری
( TNF-α) تومور نکروز فاکتور و( IL-6) 6-اینترلوکین التهابی

  .(2)شده است
عور از آنجاکه بارمراقبت و بار اقتصادی افسردگی به

 جدید هایراه گرفتن نظر توجه ای گزارش شده است؛ درقابل
 ضرورت بالینی در افسردگی هایتی فنو ناهمگونی درک برای
 مطالعه افسردگی یاروانی - شناسی عصبیایمنیمطالعات  .دارد

 ریزدرون غدد و ایمنی عصبی، هایسیست  بین متقابل ارتباط
در خصوص رابطه  علمی و پژوهشی شکاف ایگسترده عوربه
رو این کند. ازاینمی برعرف را سیست  ایمنی و افسردگی بین

شناسی عصبی گزارشی با هدف مروری بر مطالعات ایمنیمقاله، 
 کند.روانی در افسردگی ارائه می

           

 هامواد و روش
 2024ام آوریل  15از یک  آوریل تا  مروریمطالعه این در 

های اعلاعات جستجوی اینترنتی مقالات نمایه شده در پایگاه
ع با موضو scuposو  pubmed, google scholarداده 

افسردگی انجام شد. کلمات کلیدی  شناسی عصبی ا روانییمنیا
، Neuroinflammation استفاده شده عبارت بودند از 

Inflammation ،Depression  و
psychoneuroimmunology.  با توجه به گستردگی

تحقیقات علمی در این زمینه صرفاً از مقالات انگلیسی و فارسی 
روانشناسی در حوزه  ی ا روانیشناسی عصبیمنیبا رویکرد ا

استفاده  2024تا  2015های سلامت در محدوده زمانی بین سال
 شده است.

 

 هایافته

 افسردگی و ااتهاب -1

 در شناسیایمنی عملکرد اختلال نهیدر زممطالعات انجام شده 
 نهیدر زم را ایمنی عملکرد اهمیت پزشکیمختلف روان شرایط
 گسترده عوربه مزمن التها . دهدمی نشان بیشتر روانی بیماری

 فرضیه» نام به یاهینظر در افسردگی، شناسیآسیب در
 سیتوکین. (6)است گرفته قرار مطالعه مورد« سیتوکین

شود که ه گفته میهای علامت دهنده مولکولب 1التهابی

 
1 Inflammatory cytokine 
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شود و ترش  می ماکروفاژها و کنندهتی کمک لنفوسیت توسط
سیتوکین التهابی شوند. میهای التهابی افزایش واکنشموجب 
فاکتور  ،18اینترلوکین  ،12اینترلوکین ،1اینترلوکین  د از انعبارت

فاکتور محرک کلونی  ،اینترفرون گاما ،نکروز توموری آلفا
که همگی نقش مهمی در  ماکروفاژ-گرانولوسیت

 ازحدشیترش  مزمن و ب .دارند دستگاه ایمنی ذاتی عملکرد

همچنین اختلال . شودمی التها  های التهابی منجر بهسیتوکین

شود. برای حفظ می  اختلال خلقی در تنظی  این سامانه موجب
زا و های التها زم است میان سیتوکینسلامت بدن، لا

  .(6،7)های ضدالتهابی تعادل برقرار باشدسیتوکین
 مسئول ایمنی، سیست  شیمیایی هایرسانپیام ها،سیتوکین

 اشتها دادن دست از و حالیبی ندمان «بیماری رفتارهای» تجربه
 همراه بیماری حاد سازگاری و التها  با معمولاً که هستند
 سازیفعال با افسردگی که کندمی بیان التها  . فرضیه(7)است
 پیش هایسیتوکین تولید افزایش ویژهبه ایمنی، سیست  پایدار
 افزایش .(3،8)است مرتبط حاد فاز هایروتئینپ و التهابی
 هایسیتوکین کاهش و( PIC) التهابی پیش هایینسیتوک

شود می فرض التهابی پیش حالت عنوانبه( AIC) ضدالتهابی
 بالینی هایآزمایش در ه  و انسانی هایآزمایش در ه  که

 در .(8–6)است مرتبط افسردگی شبه رفتارهای با حیوانات
 اینترلوکین مثال، عنوانبه) هاسیتوکین متعدد، بالینی مطالعات

IL-6 و IL-1β )مثال،عنوانبه) التها  نشانگرهای سایر و 
 از نظر سال  افسرده بیماران در C (CRP) واکنشی پروتئین
 و حیوانات در بعدی مطالعات .(9)است یافتهافزایش پزشکی
 یا هاسیتوکین زایبرون تجویز که دهدمی نشان هاانسان
 به منجر( هااندوتوکسین مثال،عنوانبه) سیتوکین هایمحرک
 ضدافسردگی قبلی درمان با توانمی که شودمی افسردگی علائ 

 .(10،11)کرد جلوگیری آن از

 در یناسی عصبی ر روانیمسیرهای ایمنی-1-1

 افسردگی
 انتقال سیست  بر مختلف مسیرهای عریق از اهسیتوکین

 تعریف دوعرفه صورت به گذارند. مسیرهامی تأثیر عصبی دهنده
 که دارد وجود ایمنی سیست  و ملز بین مسیر دو .شوندمی

 غدد عصبی جریان و خودمختار عصبی سیست   از اندعبارت
 شده ذکر مسیرهای .(2)هیپوفیز غده واسطه با ریزدرون
 در اختلال مونوآمینرژیک، سیست  اختلالات  از اندعبارت

 نوروپپتیدها در تلییر رشد، فاکتور تلییرات ،HPA محور عملکرد
 . (12،13)نوروژنز کاهش و

 جمله از مختلفی هایروش به توانمی را التهابی حالت نقش
 یواکسیدات استرس افزایش ،(HC) هیپوکام  عصبی اختلال

HC، تولید به منجر کرد که بررسی سروتونین سط  کاهش 
 هیدروکسی جمله از سروتونرژیک، نوروتوکسیک هایمتابولیت
 .(6،9)شودمی( QA) گینولینیک اسید و( HK-3) کینورنین

 در راتتلیی با زمانه  ایمنی سیست  شدن فعال مثال، عنوانبه
 دهدمی رخ اتونومیک و ریزدرون غدد هیپوتالاموس، فرآیندهای

 یک توسط تولیدشده هایسیگنال که کنندمی تائید هاداده .(14)
 دریافت CNS توسط و آزادشده فعال، ایمنی سیست 

 ایمنی هایسلول کهدرحالی (.مرکزی عصبی سیست )شودمی
 که نقشی بر علاوه هاآن .کنندمی تولید سیتوکین شوند،می فعال
 و CNS با پیوندهایی دارند، سلولی انفعالات و فعل تنظی  در

 جمله از ها،سیتوکین از برخی .دارند رفتار در تلییراتی درنتیجه
IL-1، IL-2، IL-6، اینترفرون-γ تومور نکروز فاکتور و 

(TNF )محور شدن فعال به منجر HPA (هیپوتالاموس-
  .(14)شوندمی( آدرنال-هیپوفیز

 و( IL-6) 6-اینترلوکین مانند التهابی، پیش هایسایتوکاین
 در کلیدی عامل است ممکن( TNF-α) تومور نکروز فاکتور

 ریزدرون غدد عصبی رفتاری، هایویژگی( مرکزی) میانجیگری
 پاسخ هاآن .(2)باشند افسردگی اختلالات شیمیایی عصبی و

 را میکروبی هایپاتوژن به سیستمیک و موضعی التهابی
 رفتاری علائ  تا کنندمی عمل ملز روی بر و کنندمی هماهنگ
 و اشتها دادن دست از خستگی، آلودگی،خوا  مانند بیماری
 رفتار" عنوانبه علائ  این. کنند ایجاد را جنسی میل کاهش
 افسردگی رفتاری راتتلیی با و است شده توصیف "بیماری
 نسخه یک افسردگی که دارد وجود امکان این .(2،3)است مرتبط

 رخ زمانی تواندمی که باشد، سیتوکین از ناشی بیماری از ناسازگار
 تشدید مدت یا/و درشدت ذاتی ایمنی پاسخ شدن فعال که دهد
 رخ افسردگی به نسبت پذیریآسیب افزایش درزمینه یا شود،
 .(15)دهد

 افسردگی اختلال در شدهمشاهده اضافی ایمنی تلییرات
 و( NK) عبیعی کشنده هایسلول فعالیت کاهش شامل اساسی
 نشان که است B هایسلول مانند هالنفوسیت تعداد کاهش

 هایجنبه با اساسی افسردگی در ایمنی عملکرد اختلال دهدمی
 .(11)است مرتبط سازیفعال همچنین و ایمنی یست س سرکو 
( HT-5) سروتونین عریق از است ممکن همچنین التها 
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https://rbs.mui.ac.ir/article-1-1727-fa.html


 

 مجله تحقیقای علوم رفتاری                                                                                   1 / یماره22ی ، دوره1403بهار   

44 

 

 یک وتونینسر. کند ایجاد روانی بیماری برای پذیریآسیب
 نقش وخوخلق عملکرد در شدتبه که است عصبی دهندهانتقال
. دارد نقش روانی اختلالات از بسیاری درمان و ایجاد در و دارد
 ایمنی و هورمونی تلییرات این با سروتونرژیک عملکرد در نقص
 ملز جلوی قشر هیپوکام ، در نورودژنراتیو تلییرات. است همراه

 ایمنی سیست  و HPA محور در تلییرات رمکر پیامد آمیگدال و
 HT-5 آزادسازی و متابولیس  التهابی هایسیتوکین .است

 و IL-1B التهابی پیش هایسیتوکین. دهندمی تلییر را مرکزی
TNF-α 5 ناقلان که اندداده نشان نیز-HT کنندمی فعال را .
 یمهم عامل احتمالاً HT-5 در ایمنی از ناشی تلییرات بنابراین،

 پزشکیروان هایبیماری به التها  کمک چگونگی درک در
 است.

یناسی ایمنی بر روانشناختی مبتنی مداخلای-3

 افسردگی در (PNI) روانیعصبی ر 
 و التها  بین جهته دو رابطه بالقوه درمانی پیامدهای
بخش بوده های آتی الهامبرای پژوهش شناختیمداخلات روان
 در افسردگی برای کلیدی مداخلات درمانی،روان است. ازنظر

 و عمومی ضدافسردگی داروهای با درمان اولیه، مراقبت مراکز
 بهبود با اجتماعی روانی مداخلات. است مختصر درمانیروان

 با ویژهبه - است مرتبط زمان عول در ایمنی سیست  عملکرد
 تعداد افزایش و التهابیپیش نشانگرهای یا هاسیتوکین کاهش
 که دهدمی نشان هاییمکانیس  ایمنی. چنین ایهسلول

 از ناشی منفی اثرات با است ممکن اجتماعی روانی مداخلات
 بین در را باعل دایره و کرده مقابله افسردگی و استرس

 آشفته . به این صورت که روابط(16) بشکند مرتبط اختلالات
 شود،می افسردگی و استرس بالاتر سطوح به منجر اغلب

 که شود اثراتی با التها  باعث است ممکن افسردگی کهدرحالی
 منفی پیامدهای این محققان .کند بدتر را افسردگی است ممکن
 اند داده تشخیص سلامتی برای را اجتماعی روانی های استرس

 کاهش برای PNI اصول اساس بر را درمانی روان مداخلات و
 سیست  و ریز ندرو غدد عصبی مقررات بازگرداندن و استرس
مداخلات  .اند کرده عراحی افسردگی به مبتلا بیماران در ایمنی
زندگی  سبک در مثبت تلییرات ایجاد توانند بامی شناختیروان

و  خوا سبک اصلاح مثال،عنوانبه. را کاهش دهند التها 
، کاهش (18)سازیآرام ، تمرین(17) درمان اختلال خوا 

 (20)مثبت هایفعالیت در روزانه و مشارکت (19)فکری نشخوار
 غیر مداخلات دیگر، است. مطالعات ضدالتهابی اثرات دارای

 از محرومیت الکتریکی، تشنج با درمان ورزش، مانند) دارویی
 نشانگرهای با ه  و افسردگی علائ  با ه  را( آرامش خوا ،
 . (12،13)دانندمی مرتبط التهابی

 کاهش برای سایکونوروایمونولوژی بر مبتنی مداخلات
 دارویی در افسردگی درمان جانبی عوارض یا/و یبیمار پیشرفت
 مداخلات یک پژوهش با بررسی مروری منظ  .شودمی استفاده
 با مرتبط عصبی ایمونولوژیروان بر مبتنی بالینی یا/و درمانی

به  شناسیایمنی و ریزدرون غدد عصبی شناختی،روان متلیرهای
 و نفرین اپی کورتیزول، سطوح این نتایج دستیافت که کاهش

 مانند مداخلاتی با( استرس با مرتبط های هورمون) نفرین نوراپی
 اعمال آگاهی، ذهن سوزنی، عب چی، تای مدیتیشن، یوگا،

 بدنی تمرینات و مقابله شناختی، درمانی رفتار روحانی،/مذهبی
 کاهش با همچنین مداخلات این این، بر علاوه. بود مرتبط

 در التهابی پیش های ینسیتوک سطوح و التهابی فرآیندهای
 خوا ، اختلال زخ ، بهبود اضطرا ، افسردگی، ،HIV سرعان،
 عور به. (21)بود مرتبط فیبرومیالژیا و عروقی قلبی های بیماری
 بالینی مداخلات که دهندمی نشان شده مرور مطالعات اکثر کلی،

 ممکن( PNIشناسی عصبی ا روانی )ایمنی بر مبتنی درمانی و
 ریزدرون غدد عصبی شناختی،روان متلیرهای موثر عور به است

 در ثبات افزایش باعث نتیجه در و دهد تلییر را شناسیایمنی و
 توجهی قابل اثرات مطالعات از یاریبس .شود پاتولوژیک شرایط

 و بالینی مداخلات در را فیزیکی یا اجتماعی روانی تمرینات از
 دارویی هایدرمان مکمل تواندمی که اندداده نشان درمانی

 .باشد خاص در افسردگی
 چارچو  در باید التها  که است آن از حاکی اولیه شواهد

 اگرچه شود، هگرفت نظر در (CBT) رفتاری شناختی درمان
 و هستند پراکنده کنندمی بررسی را رابطه این که قوی مطالعات
 .است زیاد بررسی مورد هایجمعیت و مطالعات بین ناهمگونی

 فرآیندهای بر است ممکن CBT که دهدمی نشان شواهد عمده
 کاهش را منفی احساسات و استرس CBT. بگذارد تأثیر التهابی

 و سمپاتیک عصبی سیست  ،HPA محور تعادل و دهدمی
 سطوح CBT این، بر علاوه. بخشدمی بهبود را ایمنی سیست 
IL-2 و IFN-γ بهبود که دهدمی افزایش را IL 2، IL 4 و 

IFN-γ انفعالات و . فعل(22)دارد ایمنی عملکرد بر مثبتی اثرات 
 بلکه رفتار، به دادن شکل در تنهانه CNS و ایمنی سیست  بین
 کاهش دیگری مطالعه. دارد نقش نیز درمان به پاسخ در

 سرم TNF-α و IL-6 و افسردگی علائ  شدت در توجهیقابل
 بر . علاوه(17)داد نشان رفتاری را-شناختی درمانیروان از پس
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 و افسردگی برای درمانی شناخت روی بر مطالعه یک این،
که  داد نشان محیطی اکسیداتیو استرس پارامترهای

 اکسیداتیو استرس با مقابله به قادر شناختی هایدرمانیروان
 اسید فعال هایگونه سط  کاهش افسرده، بیماران در یطیمح

 پس در نیتریک اکسید پیگیری، در( TBARS) تیوباربیتوریک
 از پس در کل تیول محتوای افزایش و پیگیری و درمان از

 از توجهیقابل کاهش مطالعات. (23)پیگیری بودند و درمان
 مدتکوتاه پویشی روان درمانیروان از پس را افسردگی علائ 

. همچنین (24)دهدمی نشان پیگیری از پس و درمان از پس در
 تسکین در (IBMS) روح-ذهن-بدن مداخلات اثربخشی
در پژوهش  IL-1β و IL-6 سطوح کاهش در و افسردگی

 که دهدمی نشان هایافته . این(25)دیگری نشان داده شده است
 سیست  عملکرد با اعتمادیقابل عوربه اجتماعی روانی مداخلات

 یک است ممکن بنابراین و است مرتبط یافتهافزایش ایمنی
 .(26)باشد ایمنی با مرتبط سلامت بهبود برای دوامراهبردقابل
 اثرات بررسی برای آینده شدهسازیتصادفی بالینی هایکارآزمایی
 بین علّی روابط همچنین و افسردگی پیشرفت بر بالقوه مداخلات
 .است ضروری مطالعه مورد متلیرهای

 

 گیریبحث و نتیجه

شناسی عصبی روانی ایمنیحوزه  درمرور ادبیات پژوهشی 
-1ر سه سط  ایمنی را د سیست  و استرس افسردگی، تعامل

شناسی در افسردگی و مسیرهای ایمنی-2التها  و افسردگی، 
 روانیشناسی عصبی ا ایمنی بر مداخلات روانشناختی مبتنی-3
(PNI) که اندداده نشان افسردگی بررسی کرد. مطالعات در 
 افسردگی محرک تواندمی ایمنی هایسیتوکین افزایش تنهانه

 و کرده تحریک را ایمنی یست س تواندمی افسردگی بلکه باشد،
 تکثیر افسردگی اگرچه .(3،8)کند آزاد را هااینترلوکین و سیتوکین
 کشنده هایسلول فعالیت و دهدمی کاهش را T و B هایسلول
 تنظی  را هااینترلوکین سرمی سط  اما دهد،می کاهش را عبیعی
 سوی از .دهدمی افزایش را ایمنی سیست  سلولی پاسخ و کندمی

 افسردگی دوره یک به منجر تواندمی التهابی سیتوکین دیگر،
 در که هااینترلوکین و هاسیتوکین .شود جسمی ماربی در اساسی
 از ضعف و مانند بیماری علائ  شوند،می ایجاد تروما و هاعفونت
 از ترمه  اما کنند،می القا را بدنی فعالیت به علاقه دادن دست
 .(25)کنند ایجاد را افسردگی علائ  توانندمی آن

 اعصا  علوم و پزشکیروان محققان که تاس توجهقابل
 را رفتار در ایمنی سیست  اهمیت ایفزاینده عوربه رفتاری

 و استرس تعامل روی بر مطالعات که عوریبه .اندداده تشخیص
 درمان برای جدید درمانی اهداف به منجر ایمنی سیست 

-عمده نقش هاآن در التها  که شده است بیمارانی در افسردگی

 نسبی بودن صرفه به مقرون و اثربخشی به دلیل .اردد ای
 مزمن، هایبیماری درمان برای اجتماعی روانی مداخلات
 برای راهبردمناسب یک است ممکن اجتماعی روانی مداخلات
 به نگاهی با. باشد انسان سلامت بهبود و بیماری بار کاهش
 لازم هاییمکانیس  کردن روشن برای بیشتری تحقیقات آینده،
 نسبتاً اثرات اجتماعی-روانی مداخلات آن عریق از که است

 با .(26)دارند سلامت و ایمنی سیست  بر مفیدی و مدتعولانی
 اثرات بررسی امروز، به تا شده انجام مطالعات کمبود به توجه
 درمان رفتاردرمانی، مانند) شناختیروان هایدرمان سایر
 هایمکانیس  سایر و التها  بر( روان پویشی درمان محور،مراجع

 CBT با هاآن ضدالتهابی اثرات مقایسه و فیزیولوژیکی
 سایر و CBT رابطه مورد در بیشتر تحقیقات. نیست پذیرامکان
 تلییرات آیا اینکه تعیین برای التها  بر درمانی هایروش

 که دهندمی رخ هاییدرمان تمام در یا هستند CBT به منحصر
 درمان موفقیت برای حیاتی عنصر یک درمانی اتحاد هاآن در

 .بود خواهد مفید است،
شناسی اط قوت این مطالعه، مروری بر ایمنییکی از نق

عصبی روانی در افسردگی بود. پژوهشگران سعی داشته اند به 
مروری ساده در پیشینه پژوهش به اهمیت رابطه ایمنی شناسی 
و افسردگی بپردازند. همچنین باتوجه به نقش روانشناسان 

شناسی عصبی ایمنی بر در مداخلات روانشناختی مبتنی سلامت
افسردگی پیشنهاد می شود که در مطالعات  در (PNI) روانیا 

آتی، پژوهشی با هدف مروی منظ  در مداخلات روانشناختی 
( عراحی و اجرا PNI) روانیشناسی عصبی ا ایمنی بر مبتنی
 گردد.

 مطالعاتی شامل که اجتماعی-روانی هایدرمان هایبررسی
 استفاده دپیام عنوان به PNI زیستی نشانگرهای از که بود
 و PNI زیستی نشانگرهای به مربوط جزئیات کردند،می

 بیان تفصیل به را شده گرفته بکار سنجیروان هایمقیاس
 که اندکرده خاعرنشان زمینه این در محققان همچنین، .نکردند
 عریق از کنندمی ادعا که اجتماعی روانی مداخلات از بسیاری
 واقعی زیستی گرهاینشان کنند،می کار PNI هایمکانیس 

PNI اندنکرده گیریاندازه را. 
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 تعارض منافع

 .هیچگونه تعارض منافعی بین نویسندگان این مقاله وجود ندارد
 

 حمایت مالی

 .شده است مبدون حمایت مالی انجا مقالهین ا
 

 ملاحظات اخلاقی

 تمام موازین اخلاقی را رعایت نموده است.پژوهش حاضر 

 مشارکت نویسندگان

نویساندگان در عراحای، اجارا و نگاارش مقالاه مشاارکت  همه
 .دانداشته

 تشکر و تقدیر

-دینوسیله از اساتید راهنمای این پژوهش تشکر و قدردانی میب

 . گردد
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