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 چكیده:
اثر استرس کوتاه مدت بر عملکرد تنفس هنوز ناشناخته  سمیحال، مکان نیشود؛ با ا یآسم م میاسترس باعث بدتر شدن علا

 ییهوا یمجار یتنگ یهمبستگ یمطالعه بررس نیاختلال دارد. هدف ا یاتونوم در افراد آسم ستمیعملکرد س یاست. از طرف

 کنترل شده است.  کیمبتلا به آسم آتوپ مارانیدر ب تاسترس کوتاه مد یاتونوم در ط ستمیبا اختلال س

مبتلا به  هایسالم و خانم هایمان استراحت و استرس کوتاه مدت )استروپ تست(، تنفس و ضربان قلب در خانمدر طول ز

 شد. یریقبل و بعد از استرس اندازگ رومتریتوسط اسپ یویعملکرد ر هایکنترل ثبت شد. شاخص کیآسم آتوپ

 رییبدون تغ FEV1/FVCمقدار  کهیشد، در حال یآسم مارانیدر ب PEFو  FVC ،FEV1استرس باعث کاهش معنادار 

از تعادل  ی)شاخص SD1/SD2ضربان قلب و  راتییدر تعداد تنفس، تغ یمعنادار شیافزا ،یماند. برخلاف افراد آسم

 یمنف یضربان قلب و نقص اتونوم همبستگ راتییبا تغ یویشد. عملکرد ر دهیاتونوم( در زمان استرس در افراد سالم د

آسم بعد از استرس کوتاه  میدر بدتر شدن علا یمهم سمیمکان تواندیکه نقص عملکرد اتونوم م میگرفت جهیداشت. ما نت

 مدت باشد.
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 مقدمه:
پذیر جریان هوا آسم، سندرمي است كه با انسداد برگشت

شود و بیماران دارای علایم تنگي نفس، سرفه مشخص مي

ترین . آسم یكي از شایع]1[خس سینه هستند و خس

 11الي  11های مزمن در جهان است. حدود بیماری

 011درصد مردم جامعه مبتلا به آسم هستند و از هر 

[. بیشتر 1مرگ در جهان یكي به علت آسم است ]

های رایج بیماران مبتلا به آسم به درمان

دهند ولي حدود یدها( به خوبي پاسخ ميی)گلوكوكورتیكو

 .]0[دهند بیماران به درمان پاسخ نمي 11%

درصد از  41الي  01ن مطالعات اخیر نشان داده كه بی

؛ ]4[شوند مي 1افراد آسمي در استرس دچار حمله آسم

برای مثال در افراد آسمي كه فیلم عاطفي دیدند میزان 

. همچنین، ]7-3[مقاومت راه هوایي افزایش یافته است 

ایجاد استرس شدید در بیماران مبتلا به آسم خفیف 

زا لرژیژن آباعث افزایش التهاب بعد از استنشاق آنتي

رسد . بنظر مي]8[شود نسبت به استرس خفیف مي

و سیستم  HPA0استرس باعث فعال شدن محور 

شود و به دنبال آن سطح ترشح كورتیزول و سمپاتیک مي

. كورتیزول و آدرنالین ]9[یابد آمین افزایش ميكاتكول

شود و پاسخ ایمني به مي TH14سبب سركوب شدن 

رود كه باعث افزایش پیش مي TH23های سمت فنوتیپ

. در این روند اینترلوكین ]11[شود میزان التهاب مي

IL51 های ها و اینترلوكینبرای فعال كردن ائوزینوفیل

IL4  وIL13  برای ایجادIgE 6و دگرانوله شدن 

دهد ها نشان مي. این یافته]9[نقش دارند  7هاسلماست

التهاب راه هوایي  تواند عاملي برای افزایشكه استرس مي

در نهایت منجر به كه زا باشد نسبت به یک محرک آلرژی

حمله آسم شود. این فرایند در طولاني مدت اتفاق 

افتد و در استرس كوتاه مدت زمان كافي برای ایجاد مي

این مكانیسم وجود ندارد. بنابراین مكانیسم ایجاد حمله 

مشخص  آسم به دنبال استرس كوتاه مدت هنوز به خوبي

                                                           
1 Asthma attack 
2 Hypothalamic–pituitary–adrenal axis 
3 T helper cell type 1 
4 T helper cell type 2 
5 Interleukin 
6 Degranulation 

7 Mast cells 

اند كه از طرفي، مطالعات گذشته نشان داده نیست.

 8بیماران مبتلا به آسم دچار نقص عملكرد سیستم اتونوم

دهي راه هوایي در این بیماران هستند و افزایش پاسخ

 .]07،06،11[اتونوم است مرتبط با نقص عملكرد سیستم 

های تنگي تنفس در طي بنابراین، یكي از مكانیسم

است اختلال در سیستم اتونوم باشد. در  استرس ممكن

این مطالعه همبستگي عملكرد تنفسي با اختلال سیستم 

اتونوم به دنبال استرس كوتاه مدت در بیماران مبتلا به 

 آسم آتوپیک كنترل شده را بررسي كردیم.

 ها:مواد و روش

 های مورد مطالعهنمونه

ان با توجه به مطالعات گذشته میزان شیوع آسم و میز

. بنابراین، این ]13-10[ها بیشتر است استرس در زن

نفر مبتلا به  11نفر سالم و  11خانم ) 00مطالعه بر روی 

سال  41-01 ( با محدوده سنيشده آسم آتوپیک كنترل

انجام شد. در صورتي كه افراد بیماری تنفسي به غیر از 

های اعصاب و روان، آسم، بیماری قلبي و عروقي، بیماری

های درگیركننده سیستم اتونوم و اعتیاد داشتد از بیماری

ساعت  3مطالعه حذف شدند. در صورت مصرف كافئین 

 10ت در مد 9قبل از تست و استفاده از برونكودیلاتورها

ساعت قبل از انجام تست نیز افراد از مطالعه حذف 

 فرد سوابق و اسپیرومتری بررسي با سالم شدند. افرادمي

 عروقي عصبي، قلبي تنفسي، بیماری وجود عدم لحاظ )از

مطالعه شدند. وجود آسم آتوپیک و شدت  وارد اعتیاد( و

 معاینه بررسي سابقه، انجام با آسمي بیماران همه در آن

شد. با استفاده از  تایید اسپیرومتری و تست لینيبا

بیماران آسمي  11دستورالعمل جدول طبقه بندی آسم

. برای انجام این ]11[كنترل شده، تشخیص داده شدند 

مطالعه از كمیته اخلاق پزشكي دانشگاه تربیت مدرس 

تاییدیه گرفته شد. روند انجام كار، نحوه انجام تست 

زمان انجام كار به افراد  و مدت 11استرس استروپ رنگي

اخذ  گان'توضیح داده شد و موافقت و امضا شركت كنند

 .گردید

                                                           
8 Autonomic nervous system 

9 Bronchodilators 

10 Global Initiative for Asthma 

11 Stroop color test 
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 وند انجام مطالعهر

 ها تست تنفسي اسپیرومتری گرفته شد و میزاناز نمونه

FEV11  وFVC0  وPEF4 11پس از  .گردید بررسي 

دقیقه استراحت میزان فشار خون و درصد اشباع اكسیژن 

های تنفس )با كمربند گیری شد. سپس، ثبتخون اندازه

تنفسي(، ضربان قلب )با سنسور فشار نبض( و جریان 

دقیقه قبل از تست استرس و به  1خون پوستي به مدت 

دقیقه در شرایط استرس )با تست استروپ(  11مدت 

، در روانشناسي، نمایشي از 3. اثر استروپ[16]گرفته شد 

ت. در این تست كاربر دخالت در زمان واكنش یک كار اس

كند كه هر كلمه به رنگ مختلفي ای را مشاهده ميكلمه

ها، رنگ مورد نظر است. برای مثال است و متن این كلمه

به رنگ آبي نوشته شده و كاربر باید گزینه  Redكلمه 

ای طراحي شده آبي را انتخاب كند. این تست به گونه

ماني یک است كه هر كدام از این كلمات با فاصله ز

شود كه این مدت كوتاه باعث ایجاد ای ظاهر ميثانیه

[. پس از انجام تست 16شود ]فشار و استرس بر كاربر مي

استرس، فشار خون و درصد اشباع اكسیژن خون 

ها تست تنفسي گیری شد و دوباره از نمونهاندازه

گیری با استفاده از برنامه اسپیرومتری گرفته شد. ثبت

Lab chart 8   شد. كانال انجام مي 4و از طریق 

 های زمانی ضربان قلبهای آنالیز سریروش

برای بررسي تغییرات دینامیكي ضربان قلب از فاصله 

و نقطه حداكثر موج  Rزماني بین نقطه حداكثر یک موج 

R جا و بدون امواج ناب در طول بازه زماني معین 1بعدی

. در این مطالعه از فشار نبض برای ]17[استفاده مي شود 

بررسي تغییرات ضربان قلب استفاده شد و سری زماني 

نویسي های قلبي در محیط برنامهفواصل بین ضربان

MATLAB  محاسبه شد. آنالیز تغییرپذیری ضربان

به دو دسته كلي آنالیز خطي و آنالیز غیر  HRV6قلب یا 

 HRV. آنالیز خطي ]18[شود سیم ميخطي تق

اطلاعاتي در مورد درجه تغییرپذیری در سری زماني 
                                                           
1 Forced expiratory volume in 1 second  
2 Forced Vital Capacity 

3 Peak Expiratory Flow 

4 Stroop effect 

5 R-R interval 

6 Heart rate variability 

دهد كه از آن جمله فواصل ضربان در اختیار ما قرار مي

اشاره نمود  7(SDNNمي توان به انحراف معیار فواصل )

 .]19[در این تحقیق مورد بررسي قرار گرفته است  كه

روش نمایش گرافیكي از رابطه  این :8نمودار پوآنكاره

( متوالي است كه به R-Rمابین دو فاصله ضربان )

پردازد. در تفكیک تغییرات كوتاه مدت از بلند مدت مي

و  R-R(nاین نمایش گرافیكي محور افقي نشان دهنده )

. اگر ]18[است  R-R(n+1محور عمودی نشان دهنده )

نقاطي كه ریتم ضربانات قلب به طور كامل یكسان باشد، 

شوند همگي بر روی یک بر روی منحني پوآنكاره رسم مي

گیرند. اگر فاصله این ضربانات متفاوت باشد نقطه قرار مي

شوند بطوری كه این نقاط مد نظر در نمودار پخش مي

. ]18[دهد گون تشكیل ميپراكندگي شكلي بیضي

گویند مي SD1انحراف معیار در شعاع كوچک بیضي را 

باشد. مي HRVكه نشان دهنده تغییرات كوتاه مدت 

راستا با اثر سیكل طور عمده همتغییرات كوتاه مدت به

تنفس بر ضربان قلب است و چون اثر تنفس بر تغییرات 

، ]01[ضربانات قلب به واسطه عصب واگ اعمال مي شود 

هرگونه اختلال در عملكرد واگ موجب كاهش تغییرات 

 SD1شود. در این راستا كوتاه مدت مي ضربان قلب در

كاهش  HRVبه عنوان شاخص تغییرات كوتاه مدت 

یابد. علاوه بر این انحراف معیار در شعاع بزرگ بیضي مي

شاخصي از تغییرات ضربان قلب در بلند مدت است و به 

نشان دهنده سایر  SD2گویند. شاخص مي SD2آن 

ات ضربان قلب مدت بر تغییرعواملي است كه در طولاني 

، 9توان به نوسانات سمپاتیکموثرند كه از آن جمله مي

 . ]18[رفلكس فشاری و تغییرات هورموني اشاره نمود 

 آماری روش تحلیل

برای مقایسه نتایج آنالیز غیرخطي از آزمون آماری آنالیز 

-برای تعیین گروه 11واریانس دو طرفه و از آزمون توكي

شد. برای بررسي مشخصات های دارای اختلاف استفاده 

پایه افراد از آزمون آنالیز واریانس یک طرفه و برای 

                                                           
7 Standard Deviation of Normal to Normal (heart   

rate) 
8 Poankareh 

9 Sympatic 

10 Tuckey’s test 
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 مورد مطالعه یگروه ها کیمشخصات دموگراف - 1جدول 

 p-value افراد سالم بیماران آسمي 

 114/1 80/08±0/0 48/01±7/1 سن

 401/1 18±1/0 34/19±38/4 وزن

 481/1 4/160±3/1 4/163±0/0 قد

 310/1 81/19±18/0 44/18±18/4 دوره قاعدگي
 

ده شد. سطح استفا 1بررسي همبستگي از آزمون پیرسون

در نظر گرفته شد. مقادیر 11/1كمتر از  Pمعناداری 

خطای استاندارد  ±دست آمده به صورت میانگین به

 گزارش شده است.

 :هایافته

شركت كنندگان در مطالعه در مشخصات دموگرافیک 

نشان داده شده است. بین گروه ها قد، وزن،  1جدول 

 سن و دوره قاعدگي اختلاف معناداری وجود نداشت.

برای بررسي اثر استرس، تعداد ضربان قلب، تعداد تنفس 

و درصد اشباع اكسیژن خون را بررسي كردیم. تعداد 

ز استرس: ضربان قلب پس از استرس در افراد سالم )قبل ا

( و p<11/1 ؛ 84/83 ±9/0: استرس از بعد ،3/0±78/79

 از بعد ،68/78 ±1/3در افراد آسمي )قبل از استرس: 

طور معناداری ( بهp<111/1 ؛ 91/86 ±3/3: استرس

افزایش داشت. تعداد تنفس پس از استرس افزایش 

 ،74/11±88/1معناداری در گروه سالم )قبل از استرس: 

( وجود داشت p<11/1 ؛ 18/18 ±70/1: استرس از بعد

ولي در گروه آسمي تفاوت معناداری دیده نشد )قبل از 

 ؛76/19 ±4/1: استرس از بعد ،73/01 ±14/0استرس: 

11/1>p درصد اشباع اكسیژن خون در دو گروه تفاوت .)

 معناداری نداشت.

نشان داده شده، بر اثر استرس  1همانطور كه در شكل 

 PEF( و >11/1P) FEV1 (11/1P< ،)FVCمقدار 

(11/1P< در افراد آسمي كاهش معناداری داشت ولي )

( تفاوت معناداری >11/1P) FEV1/FVCمقدار 

 نداشت.

 1در  SDNNو  SD2استرس سبب كاهش معنادار در 

( و آسمي >111/1Pدقیقه دوم استرس در افراد سالم )

(11/1P< شد، در حالیكه مقدار )SD1  .تغییر نكرد

                                                           
1 Pearson's correlation tset 

در  SD1/SD2همچنین، استرس سبب افزایش نسبت 

دقیق اول در افراد سالم  1دقیقه دوم استرس نسبت به  1

(111/1P< شد، ولي در افراد آسمي تغییری ایجاد نكرد )

 (.0)شكل 

 و FEV1 (811/1=rبا افزایش  SD1/SD2افزایش 

11/1P< و با افزایش )FVC (818/1=r  11/1وP< )

همبستگي معناداری دارد. همچنین، همبستگي معناداری 

و  FVC (906/1=rو افزایش  SDNNدر افزایش 

11/1P< وجود داشت. بعلاوه، افزایش )SD2  با كاهش

PEF داشت. در حالیكه، در افراد  همبستگي معناداری

های عملكرد سالم همبستگي معناداری بین شاخص

 وجود نداشت.تنفسي و تغییرپذیری ضربان قلب 

 :بحث
ترین با توجه به اینكه بیماری آسم یكي از شایع

و افراد مبتلا به آسم در  ]1[های مزمن است بیماری

و مكانسیم ] 4[شوند شرایط استرس دچار حمله آسم مي

زا هنوز به طور واضحي حمله آسم در شرایط استرس

مشخص نیست، در این مطالعه اثر استرس كوتاه مدت بر 

سیستم اتونوم و عملكرد تنفسي مورد بررسي قرار  تعادل

گرفت. نتایج نشان داد پس از استرس كوتاه مدت، 

( در افراد آسمي FEV1، FVC، PEFعملكرد تنفسي )

كاهش پیدا كرد كه با كاهش تعادل سیستم اتونوم و 

 كاهش تغییرپذیری ضربان قلب همبستگي داشت.

ی افت دهندهآنالیز عملكرد تنفسي افراد آسمي نشان 

( پس از انجام PEFو  FEV1  ،FVCعملكرد )كاهش 

تست استرس نسبت به حالت پایه بود، در حالیكه در 

 FEV1رغم كاهش افراد سالم تغییری مشاهده نشد. علي

پس از استرس نسبت به  FEV1/FVC، نسبت FVCو 

رسد كاهش نظر ميحالت پایه تفاوت معناداری نداشت. به

FEV1  به دنبال استرس در افراد آسمي به دلیل كاهش

كاهش یافته در طي استرس  FVCاست.  FVCدر 

طوری تواند ناشي از اختلال در كنترل تنفس باشد، بهمي
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مبتلا به  مارانیدر ب PEFو  FEV1 ،FVC. استرس سبب کاهش معنادار یاثر استرس بر عملكرد تنفس -1شكل 

 نكرد. یمعنادار رییتغ FEV1/FVCمقدار  یآسم شد ول

 
 

 

 
كه تنفس بیمار مبتلا به آسم با شرایط استرس سازگاری 

كند. درحالي كه در افراد سالم، در طي اعمال پیدا نمي

در تعادل سیستم اتونوم ایجاد استرس با تغییراتي كه 

 یابد.شود عملكرد تنفسي با شرایط استرس تطابق ميمي

و همكاران در  C-Schubertدر مطالعاتي كه توسط 

افراد سالم انجام شد رابطه استرس مزمن و كوتاه مدت و 

تغییرپذیری ضربان قلب مورد بررسي قرار گرفت و نتیجه 

آن به این صورت بود كه در استرس كوتاه مدت شاخص 

HRV  تغییر معناداری نداشت ولي در استرس مزمن

. طبق ]01 [میزان ضربان قلب كاهش پیدا كرده بود

و همكاران تغییرپذیری ضربان  Desok Kimمطالعات 

قلب در افراد سالم در استرس شدید نسبت به استرس 

. در مطالعاتي كه ]00[كند خفیف كاهش پیدا مي

و همكاران انجام شد اثر  Nis Hjortskovتوسط

در حین انجام كار كامپیوتری  HRVاسترس را بر 

عنوان هرا ب HF1ه كاهش بررسي كردند. در این مطالع

ی ضربان قلب در استرس گزارش رپذیشاخصي از تغییر

                                                           
1 High Frequency 

كردند. این نتایج نشان دهنده اثر استرس بر تغییرپذیری 

 .]04[ضربان است 

كه شاخصي از تعادل سیستم اتونوم  SD1/SD2نسبت  

دقیقه اول استرس نسبت به زمان پایه در افراد  1است در 

كه علي رغم اینكه افراد سالم كاهش پیدا كرد. در صورتي 

دقیقه اول استرس  1آسمي دچار استرس شدند ولي در 

نسبت به حالت استراحت  SD1/SD2میزان نسبت 

تغییر معناداری نداشت. طبق مطالعات انجام شده توسط 

Che-Hao Hsu  و همكاران تحریک سمپاتیک سبب

شود و تحریک مي SD1/SD2كاهش نسبت 

شود مي SD1/SD2سبت سبب افزایش ن 0پاراسمپاتیک

دقیقه اول تست استرس به علت این  1. بنابراین در ]03[

كه سمپاتیک فعالیت بیشتری نسبت به پاراسمپاتیک 

دیده شد ولي در افراد  SD1/SD2داشته كاهش نسبت 

آسمي تغییری دیده نشد. همچنین در افراد سالم تحت 

دقیقه دوم  1در  SD1/SD2تست استرس میزان 

دقیقه اول داشته و سیستم  1افزایش معناداری نسبت به 

ناشي از  یمرا به حالت پایه نزدیک كرده است تا علا

                                                           
2 Parasympatic 
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در هر دو گروه و  SDNNو  SD2ضربان قلب. استرس سبب کاهش معنادار  یریرپذییاثر استرس بر تغ -2شكل 

 در افراد سالم شد. SD1/SD2معنادار نسبت  شیافزا

 

 
سمپاتیک را جبران كند؛ در صورتي كه در افراد آسمي  

همچین تغییری ایجاد نشده است. تمامي این نتایج و 

وم مطالعات گذشته بیانگر اختلال در تعادل سیستم اتون

 در افراد مبتلا به آسم است.

و  Ozkaya Eminدر مطالعاتي كه در گذشته توسط 

همكاران در ارتباط بین شدت آسم و نقص عملكرد 

سیستم اتونوم انجام شد، شواهد نشان دهنده این بود كه 

عدم تعادل در سیستم اتونوم رخ در كودكان آسمي، 

های دهد و در افراد آسمي افزایش حساسیت به گیرندهمي

 βهای و كاهش حساسیت به گیرنده 1كولینرژیک

دیده شد و نتیجه گرفتند كه میزان نقص  0آدرنرژیک

عملكرد در سیستم اتونوم همبستگي با شدت آسم دارد 

طبیعي و همكاران فعالیت غیر Jartti. در مطالعات ]01[

اتونوم در افراد آسمي گزارش شد و در این مطالعه نیز 

 αو افزایش حساسیت به   4افزایش عملكرد واگ

آدرنرژیک دیده شد  βآدرنرژیک و كاهش حساسیت به 

كه روی ضربان قلب و فشار خون و غدد عرق و عضلات 

. در مطالعات ]06[گذارد مردمک چشم اثر مي

                                                           
1 Cholinergic 

2 Adrenergic 

3 Vagus  

Tokuyama  و همكاران افزایش عملكرد پاراسمپاتیک

در افراد مبتلا به آسم دیده شد. در این مطالعه 

تغییرپذیری ضربان قلب افزایش یافت و همچنین افزایش 

 . ]07[دیده شد  3واگالعملكرد كاردیو

طبق این مطالعه در شرایط سالم سیستم كنترلي تنفس 

كند كه حجم تنفسي لازم در و اتونوم طوری تغییر مي

شرایط استرس را فراهم كند ولي در افراد آسمي به دلیل 

م كنترلي و اتونوم وجود دارد اختلالي كه در سیست

فراهم  تواند حجم تنفسي لازم را در شرایط استرسنمي

كند. از طرفي، كاهش عملكرد سیستم تنفسي با عدم 

تعادل سیستم اتونوم همبستگي داشت، در نتیجه احتمالا 

تغییرات عملكرد  تنفسي و عدم تعادل سیستم اتونوم 

تواند از عوامل ایجاد كننده حمله آسم در استرس مي

 كوتاه مدت باشد.

 :گیرینتیجه
و  FEV1ش استرس خفیف در كوتاه مدت سبب كاه

FVC  در بیماران مبتلا به آسم شد. همبستگي معنادار

كاهش عملكرد تنفس با اختلال در سیستم اتونوم، 

غیر از التهاب و  هایيپیشنهاد دهنده مكانیسم تواندمي

                                                           
4 Cardiovagal  
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تغییر سطح كورتیزول در حمله آسم به دنبال استرس 

باشد. شاید بتوان با تعدیل سیستم اتونوم در افراد مبتلا 

به آسم از ایجاد حمله آسم به دنبال استرس جلوگیری 

 كرد.
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Abstract: 

It has already been recognized that stress evokes asthma exacerbation; however, the 

mechanism of short-term stress effect on pulmonary function is not clear. On the other 

hand, there is dysfunction in asthmatic autonomous nerve system. This study aimed to 

observe the impact of short-term stress on airway constriction and autonomous nerve 

system dysfunction in patients with controlled atopic asthma. 

We recorded respiration and heart rate during resting conditions and a short-term stressor 

(Stroop test) in women with controlled atopic asthma and healthy controls. Pulmonary 

function parameters were measured using spirometer before and after stress. 

The exposure to stress significantly decreased FVC, FEV1 and PEF in asthmatic patients, 

whereas FEV1/FVC level remained unchanged. In contrast to patients with asthma, healthy 

participants showed significant increases in respiratory rate, heart rate variability, and 

SD1/SD2 (An index of autonomic balance) during stress. The pulmonary function had 

been inversely correlated with heart rate variability, and autonomic impairment. 

We conclude that autonomic impairment might be the potential mechanisms of 

exacerbation in asthmatic people after short-term stress. 

Keywords: Asthma, Pulmonary function, Autonomous nervous system, Short-term stress 
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