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Abstract 
Introduction: Post-traumatic stress disorder (PTSD) is a heterogeneous 
disorder that affects people at risk for trauma. Although its diagnostic features 
have been reclassified in the Diagnostic and Statistical Manual of Mental 
Disorders, Version 5 (DSM-5), the disorder is characterized by excessive and 
unwanted trauma reminders as well as the avoidance of trauma reminders. 
Cognitive patterns and negative moods of this heterogeneity indicate multiple 
neurological mechanisms in the context of PTSD. Research over the past few 
decades has shown several potential ways to identify diagnostic biomarkers for 
PTSD. These include monoadrenergic transmission systems, the hypothalamic-
pituitary-adrenal axis (HPA), metabolic, hormonal pathways, inflammatory 
mechanisms, psychophysiological reactions, and cerebral neural circuits. The 
present study presents the research literature concerning the most promising 
biomarkers in diagnosing PTSD with special emphasis on the interaction 
between neurological effects on disease risk and progression of symptoms. Such 
biomarkers are likely to be identified by multidimensional models derived from 
comprehensive descriptions of molecular, neurological, behavioral, and clinical 
phenotypes. 
Conclusion: Post-traumatic stress disorder biomarkers can provide promising 
horizons for early diagnosis and treatment of the disorder and provide clinicians 
with tools to make more accurate diagnoses of the disorder. Also, the existing 
research literature in this field can serve the biological contexts related to PTSD 
symptoms and future studies' goals. 
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 چکیده
 که است ناهمگون اختلال نوعی (PTSD) سانحه از پس استرس اختلال مقدمه:

 آن تشخیصی یهایژگیو اگرچه .دهدیم قرار تاثیر تحت را تروما معرض در افراد

 مجدداً  پنجم نسخه، روانی اختلالات آماری و تشخیصی راهنمای در کتابچه

 و ناخواسته از حد از بیش یهایادآور ی با اختلال این اما، است شده بندیطبقه

 . الگوهای شناختیشودیم مشخص همچنین اجتناب از یادآورهای تروما ،تروما

 از حاکی در افراد مختلف اختلال و ناهمگونی علایم آن این منفی وخویخلق و

 طی تحقیقات. است PTSD زمینه اعصاب در و مغز متعدد یهامیز مکان وجود

 تشخیصی زیستی نشانگرهای شناسایی برای بالقوه راه چندین گذشته، دهه چند

 دهندهانتقال یهاستمیس شامل موارد این. است داده نشان PTSD برای

، متابولیک هورمونی مسیرهای، آدرنال-هیپوفیز-هیپوتالاموس محور، منوآدنرژیک

 مغزی-عصبی مدارهای و ی سایکوفیزیولوژیهاواکنش، التهابی یهامیز مکان

ترین کنندهامیدوار به توجه با را ادبیات پژوهشی حاضر، بررسی. است

 تاثیرات بین تعامل بر ویژه تاکید با PTSD زیستی در تشخیص نشانگرهای

 زیستی نشانگرهای چنین. دهدیم ارایه علایم پیشرفت و بیماری خطر بر عصبی

 جامع توضیحات از حاصل چندبعدی هایمدل توسط زیاد احتمال به

 .شوندیم شناسایی بالینی و رفتاری، عصبی، مولکولی هایفنوتیپ

 تواندیمبیومارکرهای تشخیص اختلال استرس پس از سانحه گیری: نتیجه

ی برای تشخیص و درمان به موقع این اختلال فراهم کند اکنندهی امیدوار هاافق

ی روی این تر قیدقی هاصیتشخو ابزارهایی برای بالینگران فراهم کند تا 

 زمینه این در موجود پژوهشی ادبیات همچنین اختلال هزارچهره بگذارند.

 اهداف و مرتبط بیولوژیکی بسترهای به PTSD علایم کنار در توانندیم

 .کنند خدمت ندهآی مطالعات

  نشانگرهای زیستی، تشخیص، اختلال استرس پس از سانحه نوروساینس، :هاکلیدواژه
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 مقدمه
 Posttraumatic stress)سانحه  از پس استرس اختلال

disorder; PTSD) یک از پس که است روانی اختلال نوعی 

 را فرد پذیریآسیب و کندیم بروز زا در زندگیرویداد روانی آسیب

نوعی  PTSD. [1]دهدیم روانی منفی افزایش پیامدهای برابر در

 مختلفی یهاحوزه در است، یعنی علایم اغلب اختلال ناهمگن

 و حسیبیاجتناب/، مجدد تجربه شامل هاحوزهو این  دارند وجود

 امروزه با وجودی که .[2]شودیم حد از بیش برانگیختگی علایم

 فاکتورهایدر مورد ریسک موفقیت با یاگستردهی هاپژوهش

 تروما بازماندگان در PTSD با مرتبط بیولوژیکی و ژنتیکی روانی،

 مستقل تشخیصی بیومارکرهای شناسایی انجام شده است، ولی

 وجود عدم. 2]-[5ناشناخته باقی مانده استهمچنان  PTSD برای

 مطالعات عدم دلیلبه PTSD برای تشخیصی زیستی نشانگرهای

 و PTSD پیچیدگی دلیلبه بیشتر بلکه دقیق در مورد آنها نیست؛

 کتابچه پنجم بندیطبقه در که است یادهیچیپ قوانین مجموعه

-DSM) پنجم اختلالات روانی نسخه آماری و تشخیصی راهنمای
 با PTSD ،این برعلاوه. [6]در مورد این بیماری وجود دارد (5

 و مواد مصرف سوء، 7]-[9عمده افسردگی( اختلالات روانی مهم

 و) [16 ,15]خودکشی و 12]-[14اختلالات اضطرابی، [11 ,10]الکل

 ) همراه[19]عروقی-قلبی و بیماری [18 ,17]دیابت( اختلالات طبی

 را تشخیصی زیستی نشانگرهای برای وجوجست تواندیماست که 

 بر مبتنی DSM معیارهای اینکه به توجه با. کند مبهم

در مورد  تحقیقات، ی بیولوژیک این اختلال نیستهاشاخص

PTSD استفاده با روان سلامت تشخیص جدید رویکرد از تواندیم 

 ;Research Domain Criteria)تحقیق  دامنه معیارهای از
RDoC) ابعادی رویکرد این اصول، از یکی شود که مندبهره 

 علایم و معیارها وتحلیلرویکرد ابعادی، تجزیه. [20]است

 نشانگرهای. تشخیصی است بندیطبقه جایبه، شناسیعصب

 ادبیات پژوهشی دهندهنشان پژوهش حاضر، در قلمدادشده زیستی

 علایم کنار در توانندیم همچنین اما، هستند موجود در این زمینه

PTSD آینده مطالعات اهداف مرتبط و بیولوژیکی بسترهای به 

 .کنند خدمت
 که شودیمباعث  PTSD ظهور علایم در ذاتی گسترده ناهمگونی

. [22 ,21]وجود نداشته باشد PTSD برای معتبر تجاری نشانگر یک

 PTSD با مرتبط عوامل بیولوژیک جامع فنوتیپ، حال این با

 آینده در بتوان آن با که باشد نسبی تشخیصی مدل یک تواندیم

PTSD نشانگر زیستی چندین، پژوهش این در. داد تشخیص را 

، شد خواهد برجسته PTSD پذیریآسیب و علایم با مرتبط

 جمله از فردی عوامل باید که چگونه شودیم تاکید اینکه، برعلاوه

 زیرا گیرد؛ قرار بررسی مورد فرد، جنسیت و ی همراههایمار یب

 طریق این از و بگذارند تاثیر بیولوژی فرد بر عمیق، طوربه توانندیم

بگذارند. همچنین روی  تاثیر واقعی نشانگرهای وجو برایجست بر

ژنتیک، ها، نورواندوکرین، سیستم التهابی، ژنتیک و اپیمونوآمین

های مرتبط با سیستم روانی فیزیولوژیکی، نوروآنوتومیک، فنوتیپ

PTSD ی هادادهدادن اثربخشی بالقوه استفاده از برای نشان

ی این اختلال تاکید هالیپروفافنوتیپی چندبعدی برای توصیف 

 شد.
 

  PTSD در موثرمونوآمین  یهاستمیس

 عصبی سیستم فعالیت افزایش اختلال استرس پس از سانحه با

 زیاد ترشح مقادیر با همراه که شودیم مشخص سمپاتیک

 نفریننوراپی مرکزی و ادراری سطح. 23]-[25استآمین کاتکول

(NE) به  مبتلا افراد درPTSD [26] آزاریکودک قربانیان در و 
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 نقلیه وسایل تصادفات بازماندگان . بررسی[27]است یافته افزایش

ابتلا به  افزایش با NE ادرار سطح که دهدیم نشان موتوری،

PTSD و [29]پلاسمایی سطح، [28]بود همراه تروما از پس ماه یک 

 در تهدیدآمیز هایمحرک به پاسخ نیز در NE [30]نخاعی قشری 

PTSD افزایش این که دهدیم نشان اخیر . شواهد[31]رودیم بالا 

NE در PTSD دهندهانتقال سطح کمبود دلیلبه NE  در لوکوس

است. همچنین نتایج مطالعات، افزایش اندازه و  مغز سرلئوس

تا بتواند این کمبود  انددادهفعالی لوکوس سرلئوس را نشان بیش

NE در مجموع در [32]را با افزایش فعالیت جبران کند .

مطرح است که فرد پیش از ابتلا  سئوالی گوناگون این هاپژوهش

زیاد آن و  دلیل ترشحبه NEدارای مقادیر بیشتری از  PTSDبه 

فعالی مراکز مغز داراست یا پس از ابتلا به این اختلال، دچار بیش

. همچنین این شودیممحیطی و مرکزی  NEاین افزایش سطح 

مطرح است که اثرات فیزیولوژیکی طولانی پس از ضربه  سئوال

یا  شودیم NEنسبت به  هارندهیگ باعث حساسیت بیش از حد

 بیان کاهش با PTSD. از سوی دیگر [33]شودیماین حساسیت 

، این بر. علاوه[34]است همراه یمحیط آدرنرژیک α2ی هارندهیگ

 آدرنرژیک α2ی هارندهیگ مهار طریق از NE ترشح تسهیل

 حملات تواندیم، یوهیمبین آنتاگونیستی مانند با سیناپسیپیش

 افراد در را تروما و اضطراب به مربوط علایم و پنیک ایجاد کند

 با این حال، افزایش. [36 ,35]افزایش دهد PTSD به مبتلا

 دیگر و هراس حملات با همزمان، هاآمینکاتکول

 افزایش که دهدیم نشان ترس با های مرتبطسایکوپاتولوژی

 بلکه، نیست PTSD ویژه در بیومارکر یک سمپاتیکسازی فعال

 اضطراب و ترس اختلالات مشترک در رایج عصبی ویژگی یک

 .[37]است

 PTSD پاتوفیزیولوژی در نیز سروتونرژیک سیستم در تغییرات

 کاهش سطح، هستند PTSD به مبتلا که افرادی. دارد نقش

دهنده انتقال سطوح و دهندیم نشان را پاروکستین اتصال

 و برانگیختگی علایم بروز در و شده ضعیف (HTT‐5) سروتونین

از سوی دیگر این کاهش پاروکستین  .[38]هستند دخیل اجتناب

رو، یکی از ؛ از اینشودیمباعث اختلالات خواب در این بیماران 

، پاروکستین شودیمداروهایی که در این بیماران استفاده 

دهنده انتقال بیان که اندداده نشان تجربی شواهد .[39]است

تضعیف این  و است ضعیف PTSD بیماران آمیگدال در سروتونین

 افسردگی و علایم اضطراب با توجهی قابل طوردهنده بهانتقال

ساقه مغز و  در HT1A-5 گیرنده سطح. [40]است بیشتر همراه

 در آنچه مشابه، [41]است بالاتر PTSD به مبتلا مغز افرادپیش

 در کاهش، ترتیب همین به. [42]است شده داده شرح افسردگی

 افزایش با تروما معرض در افراد در HT1B-5 مرکزی یهارندهیگ

PTSD این، رفته هم روی. [43]است همراه افسردگی علایم و 

 تواندیم سروتونرژیک سیستم در تغییرات که دهدیم نشان هاداده

 اثر. [41]باشد PTSDمارکر تشخیصی برای علایم افسردگی در 

 Selective)سروتونین  بازجذب انتخابی یهاکنندهمهار 

Serotonin Reuptake Inhibitors; SSRIs) سرترالین مانند 

 شرایط سایر و اساسی افسردگی PTSD علایم کاهش در

 ،45]-[47شدت همبودی داردبا آنها به PTSD که [44]پزشکیروان

 ضروری سروتونرژیک هایفنوتیپ بررسی بیشتر که دهدیم نشان

 هایفنوتیپ برای زیستی نشانگرهای مختلف هایویژگی تا است

PTSD شود. ترسیم اساسی افسردگی و 
 

 PTSD نوروآندوکرین زیستی نشانگرهای

 در (HPA) آدرنال-هیپوفیز-هیپوتالاموس محور اختلال در تنظیم

PTSD مورد مطالعه قرار گرفته  یاگسترده طوربه و دارد وجود

 سطح PTSD به مبتلا افراد که دندهیم نشان شواهد .[49 ,48]است

 در کورتیزول سطحبودن و پایین [50]دارندکمتری  پایه کورتیزول

گرفتن قرار از پس PTSD به ابتلا خطر افزایش با تروما بازماندگان

 مورد در هاافتهی، حال این با .[52 ,51]است همراه در معرض تروما

 انددادهنشان  متاآنالیزها و است پیچیده شده کورتیزول پایه سطح

گروه کنترل  و PTSD افرادتفاوت معناداری میان کورتیزول  که

 به کورتیزول پاسخ پیرامون نتایج دیگری همچنین. وجود ندارد

 افزایش هاگزارش این، دارد وجود شناختی حاد زایاسترس عوامل

 نشان رازا استرس عامل یک به کورتیزول پاسخ در تفاوت عدم یا

دلیل به هاپژوهشاین تفاوت در گزارشات . [54 ,53]دهدیم

و  کورتیزول ترشح روزانه ریتم، گیرینمونه یهاروشی هاتفاوت

 HPA فعالیت بر جنسیت تاثیر از متفاوتی است که یهالیتحل

 .[55]اندکرده نظر صرف
، پایه کورتیزول بر تمرکز جایبه ترکنندهامیدوار روش یک

پذیری واکنش. است تروما یک به کورتیزول واکنش گیریاندازه

احتمالی  خطر افزایش با حاد استرس معرض در کورتیزول زیاد

 PTSD در پایین کورتیزول سطح .[56]است همراه PTSD ابتلا به

 HPA محور (GR)گلوکوکورتیکوئید  منفی بازخورد افزایش مهار با

 آزمایش در کورتیزول سطح سرکوب باعث افزایش که است همراه

 یافتهافزایش منفی بازخورد این. [57]شودیم دگزامتازون سرکوب

HPA در PTSD هورمون افزایش سطح) ۱: با است همزمان 

) ۲؛ [58, 59] (CRH)مرکزی  و محیطی کورتیکوتروپینکننده آزاد

ی هارندهیگ حساسیت افزایش )۳ ؛GR [60] گیرنده سطح بالای

 از که یکی FKBP5 [62] سطح کاهش) ۴ و [61]گلوکوکورتیکوئیدی

 از یاهسته دهندهانتقال و لیگاند اتصال مانع کهاست  GRانواع 

GR سطح که دهدیم نشان مطالعه . یکشودیمها GR 

 افزایش با FKBP5 یافتهکاهش mRNA سطح و یافتهافزایش

 .[63]است همراه تروما دنبالبه PTSD ابتلا به خطر

 بر مبتنی زیستی نشانگرهای به گسترده یهاپژوهش که حالی در

HPA در PTSD عوامل که است واضح، است کرده اشاره 

 تاثیر PTSD علایم و پذیریآسیب بر شناختی دیگریعصب

 بر [66]بارداری و [65 ,64]قاعدگی چرخه، مثال عنوانبه. گذارندیم

 زیرا ،گذارندیم تاثیر زنان در سایکوپاتولوژی و PTSD تظاهر علایم

حساسیت  مهم یهاکنندهتعدیل تخمدان استروئیدی یهاهورمون
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 پایین سطح، واقع در. [64]هستند علایم بروز و PTSD نسبت به

 سیکلازکننده فعال پپتیدپلی از بالایی سطح و PTSD با استرادیول

-pituitary adenylate cyclase) هیپوفیز آدنیلات
activating polypeptide; PACAP) در دخیل پپتید که یک 

 براست، مرتبط است. علاوه استرس از ناشی فیزیولوژی و رفتار

آنزیولیتیک نورواکتیو  مرکزی سطح ،PTSD به مبتلا زنان در، این

گابارژیک  مهار قویکننده تعدیل یک استروئیدی که آلوپرژانولون

 تستوسترون پایین سطح همچنین. [67]است یافته کاهش، است

 این. 68]-[71است همراه PTSDخطر ابتلا به  افزایش با مردان در

 که دهندیم نشان، اپیدمیولوژیک مطالعات با همراه، هاداده

و  برای ابتلا به این اختلال خطر عامل یک ،مؤنث داشتن جنسیت

 استروئیدی هایهورمون تاثیر بهتر درک به دهنده نیازافزایش لذا

 .است PTSD به مبتلا زنان و مردان در جنسی غدد
 نشانگرهای فیزیولوژیک این اختلال وبرای تبیین  راهی دیگر

 افراد در متابولیک هایهورمون تنظیم و بیان ژن نحوه زیستی آن،

 دهندهانتقال یک Y (NPY)نوروپپتید . است PTSD به مبتلا

 و CRH آنتاگونیسم طریق از که است اورکسیژنیک پپتید عصبی

. دهدیم نشان ضداضطرابی خواص نورآدرنرژیک یهاستمیس

 کاهش با PTSD [73]و ایجاد علایم  [72]تروما معرض درگرفتن قرار

 برابر در آوریتاب، برعکس و است همراه NPY محیطی سطح

گرلین . [75 ,74]است همراه NPY سطح افزایش با تروما

(Ghrelin) ،است که  معده از شدهترشح اورکسیژنیک دیگر پپتید

 و [76]دهدیم نشان جوندگان در را ترسکننده تقویت اثرات

 PTSD و تروما معرض درگرفتن قرار نشانگر یک عنوانبه تواندیم

، هستند PTSD به مبتلا که افرادی در مطالعات دیگری. کند عمل

 نشان خوراکی گلوکز آزمایش به نسولینمیکاهیپر  واکنش یک

 [78]محیطی اندوکانابینوئید سطح PTSD در در نهایت. [77]اندداده

 افزایش [79]مرکزی کانابینوئید CB1 یهارندهیگ و ابدییم کاهش

 در توجهی قابل پیشرفت گفت که توانیمخلاصه  طور. بهابندییم

 به وابسته ریزغدد درون و عصبی یهایآشفتگ توصیف و شناسایی

PTSD ریزدرون غدد و عصبی عوامل این اکثر. است شده حاصل 

 PTSD علایم دارای دیدهآسیب جمعیت در ایجادکردن انزوا در

 عصبی یهالیپروفا . همچنیناندگرفته قرار مطالعه مورد

 و عصبی موازی تغییرات برای PTSDچندسطحی 

 با رابطه تروما و تعامل آنها با یکدیگر در با مرتبط دندروژنیولوژیکی

آوری دارای اهمیت زیادی تاب یا استرس معرض درگرفتن قرار

آندروسترون  یدهيدرواپ در افزایش، مثال عنواناست. به

(DHEA) سولفاتآندروسترون  یدهيدرواپ و (DHEAS) تظاهر با 

 سطح کاهش با همچنین اما، است بوده مرتبط PTSD علایم

، بنابراین. [81 ,80]است همراه PTSD شدت و عاطفی علایم

 کورتیزول به آدرنال هایهورمون این نسبت که است شده پیشنهاد

 PTSD از بهبودی و استرس آوری در برابرتاب برای است ممکن

 از یادهیچیپ تعاملشدن روشن، این برعلاوه. [83 ,82]باشد مهم

 آلوپراژانلون، اثرات مثال عنوانبه( ریزدرون غدد و عصبی عوامل

 احتمالاً  HPA محور تنظیم در) کورتیزول روی NPY استرادیول،

 ممکن و دهدیم گسترش PTSD بیشتر توصیف را در ما توانایی

باشد  مفید PTSD بیولوژیکی یهالیپروفا توصیف که در است

سربازان مرد دارای  در اجتناب علایم، مثال عنوانبه). ۱ شکل(

 وازوپرسین آرژنین سطح به که مربوط است ممکن PTSD علایم

(AVP) یک عنوانبه است ممکن، ترتیب همین بهو  [84]باشد 

 [85]باشد PTSD مردان در پرخاشگری افزایش برای نشانگر
 

 PTSD در التهابی-زیستی نشانگرهای

، [86]التهابی-جسمی یهایمار یب، PTSD بین زیاد همبودی

 به منجر [88]متابولیک بیماری و [87]عروقی-قلبی یهایمار یب

 است. شده PTSD علایم و التهابی نشانگرهای بین رابطه بررسی

 IL [89] ،1β-IL-6اینترلوکین  جمله از ضدالتهابیهای سیتوکین
 مبتلا افراد در التهابی نشانگرهای محیطی سطح IL [91]-2و  [90]

 .[93 ,92]دارد مثبت ارتباط PTSD علایم با و رودیم بالا PTSD به

 نیز در C (C-reactive protein; CRP) واکنشی پروتئین سطح

 سطح افزایش .[95 ,94]است یافته افزایش PTSD به مبتلا افراد

CRP تشدید علایم باعث PTSD گوش به زنگی  و مهار شده

(Fear-potentiated startle; FPS) سیگنال یک حضور در 

 زیستی نشانگر . این فاکتور یک[96]کندیمایمن را مختل 

 .[96]است PTSD برای شناختیروان

 ایمنی سلول افزایش حساسیت ،PTSD به مبتلا افراد، این برعلاوه

 التهاب افزایش به منجر که دهندیم نشان هاGR به نسبت را

 در افراد دگزامتازون به نسبت لیزوزیم آنزیم فعالیت. [97]شودیم

PTSD راندمان که دهدیم نشان و این موضوع [50]است بیشتر 

 افزایش .است بیشتر PTSD به مبتلا افراد در ذاتی ایمنی

 نیز PTSD به مبتلا افراد در هاGR بهها مونوسیت حساسیت

 افزایش به منجر تواندیم و است هیپوکورتیزولمی با همزمان

 ،κB)-(NF-Κbی اهسته فاکتور. [98]شودها سایتوکین تولید

 درگرفتن قرار با و [99]ها را برعهده داردسیتوکینسازی فعال وظیفه

 نورآدرنرژیک فعالیت همچنین و اجتماعی-روانی استرس معرض

 تغییرات به نسبت است که ممکن بنابراین و [100]شودیم فعال

. باشد تروما، حساس معرض درگرفتن قرار از پس ایمنی سیستم

NF- فعالیت و κB-NF [101]افزایش بیان  PTSDبه  مبتلا افراد
κB [96]دهندیم نشان را. 

 التهابی حالت یک به را PTSD که مقطعی یهاداده، کلی طوربه

 با PTSD که شودیمعقیده ناشی  این از بیشتر،، کنندیم متصل

 التهاب، که کاهش دهندیم نشانو  است ارتباط در مزمن التهاب

 کاهش برای در دسترس درمانی هدف یک عنوانبه است ممکن

 بارز ویژگی یک التهاب افزایش حال، این با. باشد PTSD علایم

 PTSD با که است منفی بهداشتی پیامدهای سایر و [102]افسردگی

 نشانگرهای عنوانبه ایمنی عوامل استفاده از، [103 ,86]است همراه

به شکل اختصاصی را پیچیده  PTSD برای تشخیصی زیستی

ها بررسی در باید نیز جنسیت مانند . از سوی دیگر عواملیکنندیم
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 یهاتفاوت زیرا، شود گرفته نظر در ایمونولوژیک نشانگرهای از

 وجود عفونت خطر و ایمنی سیستم عملکرد در واضحی جنسی

 التهاب آیا که نیست مشخص هنوز، سرانجام. [104]دارد

، است PTSD و تروما معرض درگرفتن قرار نتیجه در یافتهافزایش

 فرد پذیریآسیب ی وجود دارد کهاهیپا التهابی حالت یک اینکه یا

. دهدیم افزایش تروما معرض درگرفتن قرار از پس PTSD به را

 نشانگر عنوانبه است ممکن پایه التهاب، ترتیب همین به

در  اخیر شواهد عنوان مثالبه، کند عمل PTSD پذیری بهآسیب

 توجهی قابل طوربه CRPسطح پایه  که دهدیم نشان یک مطالعه

 .[105]کندیم بینیپیش را PTSD ابتلا به
 

 PTSD ژنتیکیاپی و ژنتیکی-زیستی نشانگرهای

 محور نوروآندوکرین تنظیم برای که هاژن ژنتیکی میان هایمکان

HPA به ابتلا خطر افزایش با هستند و مهم عاطفی رفتارهای و 

PTSD با ژنتیکی هایمکان این، وجود این با. [5]مرتبط هستند 

این موضوع نشان  و اندبوده مرتبط نیز پزشکیروان شرایط سایر

 بلکه، نیستند PTSD مختص چندشکلی هایژن این که دهدیم

-آسیب شناختی برای زیستی نشانگرهای عنوانبه است ممکن

 مناسب ی آن،انهیزم علایم یا کلی طوربه استرس از ناشی روانی

 ژن با مرتبط مورفیسمپلی ناحیه که اندداده نشان مطالعات .باشند

 ضربه معرض درگرفتن قرار با (HTTLPR-5) سروتونین ناقل

 با. [106]دهدیم افزایش را PTSD ابتلا به و خطر شودیمفعال 

 یهاخوشه در هاژنمتقابل  اثرات مورد در کمی دانش، حال این

 در اخیر ژنتیکی بررسی چندین. دارد وجود PTSD علایم تشخیصی

انجام شده است و  آن با همراه اختلالات و PTSD [107, 108] مورد

برای استعداد ابتلا به این اختلال معرفی ی ژنی متفاوتی هاگاهیجا

در این زمینه رو به افزایش و  هاداده. [109 ,49]شده است

 شدن است.تکمیل
 

 PTSDروانی فیزیولوژیکی -زیستی نشانگرهای

 PTSD مشخصه و طولانی علایم جزو که برانگیختگیبیش علامت

 دنبالبه فرد خودمختار پاسخ تاثیر تحت شدتبه تواندیم، است

 طوربه توانیم را اتونوم عصبی سیستم خروجی. بگیرد قرار آسیب

خون  فشار، (HR)قلب  ضربان یهایابیارز طریق از تهاجمیغیر 

(BP) ،پوست  هدایت(SC) ،تنفس  میزان(RR) ،انقباضات 

مورد  بدن دمای و (EMG) الکترومیوگرافی از استفاده با عضلات

 روانی-زیستی اقدامات این از استفاده، حال این با. بررسی قرار داد

 بیشتر و زمان به است ممکن PTSD زیستی نشانگرهای عنوانبه

از سوی دیگر در مورد این . نیاز داشته باشد آنها آوریجمع بستر

 برخی که حالی در نشانگرها مطالعات ضد و نقیضی وجود دارد.

 ضربان قلبمیزان افزایش سرعت  که است آن از حاکی هاگزارش

کننده بینیپیش، تروما معرض درگرفتن قرار بلافاصله پس از

 نشان دیگر از مطالعات برخی اما، است بعدی PTSD پیشرفت

 دهندیم نشان هاافتهی این. [111 ,110]نیست گونهاین که دهندیم

زیستی  یهاداده از ترشدهکنترل و تریقو گیریاندازه که

 تغییرات، واقع در. [112]باشد که لازم است ممکن شناختیروان

HR و SC تشخیص با بارها چالش یک به پاسخ در PTSD همراه 

 .111]-[114شده است

آمیز به محرک (صدای بلند) یا همان اغراق یهاپاسخ

در  PTSDی تشخیص هاعلامتبرانگیختگی که یکی از بیش

DSM ارزیابیسایکوفیزیولوژی  توسط ابزارهای راحتیاست که به 

 صدای به نسبت EMG و HR، SC پذیریواکنش افزایش ،شودیم

 متمایز را از سایرین با دقت کافی PTSDبیماران دارای  بلند،

 به یافتهافزایش HR که واکنش رسدینم نظربه. [115]کندیم

و  PTSD پیشرفت با بلکه، باشد داشته وجود قبل از بلند صدای

 که رسدیم نظربه که حالی در. [117 ,116]شودیمابتلا به آن ایجاد 

 اکتسابی نشانگر یک بلند صدای برابر در HR واکنش افزایش

 SC واکنش افزایش دهدیم نشان که دارد وجود شواهدی، است

 PTSD برای تروما از پیش فاکتورریسک یک، بلند صدای به نسبت

 اختلال شکل به تواندیم آمیزاغراق برانگیختگی. [119 ,118]است

 حال این با. شود وجود دارد، مشاهده PTSD در اغلبکه  خواب

 ,120]است نشده تایید هنوز اختلالات این بودن تشخیصیمارکر

121]. 

 و پیتمن، تروما از برانگیختگی پسبیش بیشتر بررسی منظوربه

 فوبیا مطالعه برای ابتدا در که را تصویری روش یک [122]همکاران

 روش، این در. [123]استفاده کردند PTSDبرای  بود، شده ایجاد

 از اسکریپتی به دادنگوش هنگام در سایکوفیزیولوژی یهاداده

زیادی  جمعیت با روش این. شودیم ضبط واقعی زایآسیب واقعه

 و 124]-[126زدهجنگ جمعیت چندین جمله از PTSDاز افراد 

 شده استفادهدر اثر جنگ  دیدهآسیب شدتبه غیرنظامی جمعیت

 PTSD به مبتلا بیماران، تروما بازماندگان تمام در. [127]است

 SC و HR پاسخ، PTSD غیر ترومای بازماندگان به نسبت

 با مطالعات در .دهندیم نشان هاپتیاسکر به نسبت یتر یقو

 نیترحساس عنوانبه SC، اسکریپت بر مبتنی تصاویر از استفاده

 سال در. شد شناخته PTSD در برانگیختگیبیش گیریاندازه ابزار

 مطالعه( مطالعه ترینبزرگ نتایج [128]همکاران و کین، ۱۹۹۸

 بررسی به تا کردند، منتشر را) ویتنام سربازان جنگ چندجانبه

 این در. بپردازند PTSD تشخیص در سایکوفیزیولوژی ابزارهای

 ابزارهای همراه به فیلمنامه بر مبتنی تصاویر از مطالعه

 مطالعه این که در حالی در. است شده سایکوفیزیولوژی استفاده

 واکنش و مصاحبه بر مبتنی PTSD تشخیص بین کاملی ارتباط

 یهاداده که گرفتند نتیجه آنها نشد، ولی سایکوفیزیولوژی پیدا

 ارایه را اختلال این برای عینی و مفید ارزیابی، سایکوفیزیولوژی

 بر مبتنی تصاویر یهاداده اخیر مجدد وتحلیلتجزیه. دهندیم

 برای بودن رااختصاصی، ۱۹۹۰ دهه در شدهآوریجمع اسکریپت

PTSD بدون افراد ٪۹۰ یعنی( است داده نشان PTSD طوربه 

 پریشانی همبستگی بالایی باو  [129])اندشده بندیطبقه صحیح

 تقریباً  PTSD تشخیص به حساسیت اما، وجود داشت [130]ذهنی
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 ترومای مورد در صرفاً  که رسدیم نظربه. [129]است مانده باقی ۶۰%

 افزایش در محوراسکریپت تصاویر مشابه تاثیرات، اتوبیوگرافیک

 یهاشرفتیپ راً یاخ. [130]نقش دارد فیزیولوژیکی برانگیختگی

 فراهم فیزیولوژیکی یهاشاخص از استفاده برای را فرصتی فناوری،

 دستیابی قابل بالینی یهامکان اکثر در راحتیبه که است کرده

 سودمند توانندیم PTSD درمان ارزیابی و تشخیص در و هستند

 برای مجازی واقعیت هایتکنیک از استفاده با هاروش این. باشند

-زیستی هایپاسخ ضبط و تروما به مربوط تصاویر تهیه

 .[131]کاربرد دارد درمانی نتایج ردیابی در شناختیروان
 که کندیم پشتیبانی مفهوم پژوهشی از این یهاافتهی

 را PTSD در اختلال ترس به مربوط علایم نگهداری و شناسیعلت

 با. [133 ,132]کرد توصیف شدن ترسشرطی اصول طبق توانیم

 عصبی زیربناهای پژوهشی در این زمینه، ادبیات غنای به توجه

 PTSD تحقیقات در موردو  است شده درک خوبیشدن بهشرطی

بر  شدن ترسشرطی. [134]کند استفاده هاافتهی این از تواندیم

 یک آن در که شدن پاولفی استشرطی ساده مدل یک اساس

 محرک یک با نور یک مثال عنوانبه (CS)شرطی خنثی  محرک

) الکتریکی شوک، مثال عنوانبه( غیرمترقبه بینیپیش غیرقابل

 مجموعه یک، چندین بار همایندی از پس. شودیم همایند

 (CR) شرطی پاسخ تنهاییبه CS که شودیم تشکیل یاگونهبه

شدن نسبت به پس از اینکه شرطی .کندیممانند ترس را ایجاد 

رفتن مرور توانایی مقابله با آن برای ازبینمحرک ایجاد شد، باید به

 PTSD که این فرآیند در دیآیمنظر آن وجود داشته باشد که به

 با توانیم را ترس از ناشی شرطی یهاپاسخ. [135]شود مختل

 یا [135]ی سایکوفیزیولوژی مانند هدایت پوستهاسنجش

 اقدامات این. سنجید [136]های الکترومیوگرافیپاسخ

 هنگام در ترس افزایش دادننشان برای تواندیم سایکوفیزیولوژی

در اثر  رفتن آنازبین هنگام ترس کاهش همچنین شدن وشرطی

 گیرد.  قرار استفاده مورد CS گرفتن مکرر در معرض محرکقرار
 

 PTSDنوروآناتومیکی -زیستی شانگرهای

 نشان گذشته دهه در شدهآوریجمع عصبی تصویربرداری یهاداده

 در آمیگدال بیشترسازی فعال PTSD که افراد دارای دهدیم

 رزونانس تصویربرداری مطالعات. [137]دارند کنترل گروه با مقایسه

 Functional Magnetic Resonance) عملکردی مغناطیسی
Imaging; FMRI) باعث تروما با مرتبط کلمات که اندداده نشان 

 کنترل گروه از بیشتر PTSD افراد در آمیگدالشدن فعال افزایش

 PTSD در شدهمشاهده آمیزاغراق ترس پاسخ. [139 ,138]شودیم

 قشر توسط آمیگدال مهاری کنترل تضعیف دلیلبه است ممکن

 (Medial Prefrontal Cortex; MPFC) پیشانی میانیپیش

تعداد زیادی  که اندداده نشان تصویربرداری مطالعات نتایج. باشد

 PTSD به مبتلا بیماران در پاسخ ترسکننده مهار یهاسلول از این

 تصویربرداری مطالعات اخیر متاآنالیز. 137]-[139دچار اختلال هستند

فوبیای  و اجتماعی اضطراب ،PTSD در احساسات پردازش حین

 در (ACC) سینگولای قدامی قشر که داده اختصاصی نشان

 تاثیری. فعالیت کمتری دارد کنترل گروه به نسبت PTSD بیماران

 .[114]است نشده یافت اضطرابی اختلالات سایر در که

 نشان شدن ترسشرطی هایپارادایم از استفاده با عصبی مطالعات

 پیشانیپیش قشر ترس رفتنازبین و ترس ایجاد که دهدیم

(PFC) ،ناحیه شکمی میانی ویژهبه (vmPFC) کندیم فعال را. 

 به مبتلا بیماران در اندازه و شکل نظر از vmPFC همچنین

PTSD یهاافتهی از یکی، امروز به تا. [140]است متفاوت 

. [141]هیپوکامپ است حجم کاهش، PTSD در عصبی تکرارشونده

 معرض در دوقلوهایی که یکی از آنها فقط مورد در اولیه مطالعات

 ترکوچک هیپوکامپ حجم که داد نشان تروما قرار گرفته بودند،

 با، [142]دهدیمافزایش  را PTSD به فردی پذیریآسیب احتمال

 با هیپوکامپ کاهش حجم که داده نشان مطالعه دیگری، حال این

، سرانجام. است ایجاد شده [143]تروما معرض درگرفتن قرار

 استفاده بالاتر وضوح با تصویربرداری یهاتکنیک از که ییهاروش

 خاص یهاقسمت در کاهش حجم که دهدیم نشان، کنندیم

 ژایروس و (CA3) ۳منطقه کورنوامنیس  مانند، هیپوکامپ

ی اخلاصه ۱شکل . [144]است همراه PTSD علایم با، دندانی

 را نشان داد. PTSDدر  موثرنشانگرهای زیستی 
افزایش  با ارتباط در زیستی نشانگرهای از یامجموعه، امروز به تا

 مختلف یهاحوزه در علایم پیشرفت و PTSD خطر ابتلا به

، اعصاب یهاستمیس در موجود یهاتفاوت و تغییرات، بیولوژیکی

 و سایکوفیزیولوژی، ژنومیک، التهاب، نورواندوکرینولوژی

 در ذاتی ناهمگونی، حال این با. است شده مشخص نوروآناتومی

 شرایط سایر با مشترک همراهی و PTSD علایم تظاهر

 بندیطبقه یک عنوانبه که هنگامی، پزشکی عمومی و پزشکیروان

 شناسایی در را بزرگی ، موانعشوندیم گرفته نظر در تشخیصی

 .[22 ,21]دهندیم نشان PTSD مخصوص معتبر زیستی نشانگرهای

علت به بیولوژیکی خاص نشانگر یک معرفی احتمال، واقع در

، درعوض. [56]است ناچیز بسیار PTSD دارای فرد علایم متنوع در

 فنوتیپی پروفایل یک آینده مطالعات که است این ترمحتاطانه

 ایجاد PTSD به مبتلا افراد در مختلف ابعاد با روانی و بیولوژیکی

در نظر  علایم خاص یهاخوشه برای را زیستی نشانگرهای) ۱: کند

 یهالیپروفا از تردهیچیپ آماری یهاتکنیک با )۲ گرفته شود.

 از سوی دیگر. [145]برداری شودپرده PTSD از گسترده بیولوژیکی

 اختلالات سایر به، PTSD برعلاوه ترس پاسخ علایم فیزیولوژیکی

کمبود ، مشابه طوربه. است مرتبط نیز فوبیا مانند ترس با مرتبط

 همراه اعتیاد همچنین و PTSD علایم با تواندیم پیشانی فعالیت

 باشد. همراه اختلالات برای مشترک مبانی تواندیم و باشد

 چنین برای لازم جامعهای فنوتیپ آوریجمع شروع برای

 بیولوژیکی عوامل بین تعامل مطالعه اهمیت باید، ییهالیتحل

، عصبی دهندهانتقال، ژنتیکی، مولکولی، سلولی، مثال عنوانبه(

 به آنها نیتربرجسته. گیرد قرار تاکید مورد) ۱ ریز شکلدرون غدد

 در پیچیده بیولوژیکیهای فنوتیپ اساسی رفتارهای و فیزیولوژی
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PTSD که است مهم نکته این به توجه. شوندیم مربوط 

 این برای زمینه این درک، بنابراین. علمی پویا است شناسیزیست

 است ممکن زیستی نشانگرهای که است مهم بسیار مساله حیاتی

 از پس بلافاصله (مثل ضربان قلب باشند مرتبط زمانی نقطه یک در

 توصیف پیامدهای، سرانجام. [22])تروما معرض درگرفتن قرار

 نظر در دقت با باید PTSD برای تشخیصی زیستی نشانگرهای

 شیهاانیزسودهای تشخیصی آن بیش از  تا شود گرفته

 .[146]باشد

 
 گیری نتیجه

ی نوین و امیدوار هاافق از حاکی موجود بیولوژیکی یهاداده

. است PTSD علایم تشخیصی زیستی نشانگرهای جدید یاکننده

 چندین ی متشکل ازایستیز نشانگرهای چنین زیاد احتمال به

 بالینی و رفتاری اطلاعات با را مولکولی یهادادهکه  اقدام هستند

 .دهد افزایش را ابزارها این حساسیت و ویژگی تا کندیم ترکیب
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