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Introduction: In recent years, the population of the elderly has risen in Iran. It is expected 

that the elderly population triple over the next 30 years. Therefore, addressing illnesses and 

problems of aging is a very important issue. The present s tudy is a review of the literature 

on the subject of late life depression and dementia. The following issues are discussed; is 

there a relation between late depression and dementia, particularly Alzheimer’s disease? 

can depression be considered a risk factor for Alzheimer’s disease? what are the underlying 

mechanisms of the relationship between Alzheimer’s disease and late life depression? 

Conclusion: This article discusses the link between late life depression and Alzheimer’s 

disease and describes the common mechanism pathways of these two pathological conditions.
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چــــــــكيد  ه

کليد   واژه ها:
1. دمانس

2. سالمند 
3. افسردگي

در 30  انتظار مي رود  است.  بوده  افزايش  به  رو  ايران جمعيت سالمندان  در  اخير  در سال های  مقدمه: 
موضوع  سالمندی  معضلات  و  بيماری ها  به  پرداختن  لذا  شود.  برابر  سه  سالمندان  جمعيت  آينده  سال 
افسردگی سالمندان و دمانس است.  ادبيات پژوهشی حوزة  بر  بسيار مهمی است. پژوهش حاضر مروری 
موضوعات زير مورد بحث قرار گرفته است: آيا ميان افسردگی ديررس و دمانس به خصوص در بيماري آلزايمر 
رابطه ای وجود دارد؟ آيا افسردگی مي تواند به عنوان عامل خطری برای بيماري آلزايمر در نظر گرفته شود؟ 
مکانيسم های اساسي ارتباط بين بيماري آلزايمر و افسردگی ديررس چيست؟ نتيجهگيري: اين مقاله به 
بررسي ارتباط ميان افسردگی ديررس و آلزايمر مي پردازد و مسير مکانيسم های مشترك اين دو شرايط 

پاتولوژی را تشريح مي کند. 
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ماهيــت ارتبــاط ايــن دو اختــلال وجــود دارد و نتيجــة واحــدی 
يافــت نمی شــود. لــذا از آنجــا کــه افســردگی ســالمندی 
ــالا هســتند، بررســی  ــا شــيوع ب ــی ب ــر دو اختلال و آلزايمــر ه
ــه  ــلا ب ــای مبت ــتر بيماری ه ــناخت بيش ــور ش ــا به منظ آن ه
ســالمندان و ارتقــا ســطح کيفيــت زندگــی و بهداشــت روانــی 

ــد. ــر می رس ــه نظ ــم ب ــروری و مه ــری ض ام
ــق  ــدف بررســی دقي ــا ه ــتا پژوهــش حاضــر ب ــن راس در همي
ــر  ــد ب ــا تأکي ــس ب ــان افســردگی و دمان ــاط مي ــروری ارتب و م
نقــش افســردگی در سبب شناســی آلزايمــر و بررســی ســؤالات 

زيــر انجــام گرفــت.
1- افســردگی در ســالمندی چگونــه و بــه واســطة چــه 
آلزايمــر  بــه  ابتــلا  بــه  نســبت  را  افــراد  مکانيســم هايی 

می ســازد؟ آســيب پذير 
آلزايمــر  بــا  ديــررس  افســردگی  نشــانه های  ارتبــاط   -2

چيســت؟
ــردگی  ــان افس ــات مي ــواع ارتباط ــی، ان ــوزة اصل ــب در ح مطال
ديــررس و دمانــس و مکانيســم های مرتبط کننــدة ايــن دو 
ــی، دو  ــواهد علم ــق ش ــر طب ــه ب ــرد ک ــرار می گي ــلال ق اخت
نــوع ارتبــاط ميــان افســردگی ديــررس و آلزايمــر وجــود دارد. 
ــی آلزايمــر  ــه و ابتداي ــه افســردگی در مراحــل اولي ــلا ب 1- ابت
ــردگی  ــر(، 2- افس ــه آلزايم ــلا ب ــه ابت ــی ب ــردگی واکنش )افس
پيــش از ابتــلا بــه آلزايمــر )افســردگی به عنــوان عامــل خطــر 
ــخن  ــل از آن س ــه تفصي ــه ب ــه در ادام ــر( ک ــه آلزايم ــلا ب ابت

ــه خواهــد شــد. گفت
شيوع افسردگی در آلزايمر

نشــانه های  به عنــوان  کــه  -عصبــی  روانپزشــکی  علايــم 
رفتــاری و روانــی دمانــس شــناخته می شــود، شــامل اختــلال 
عاطفــی )افســردگی، اضطــراب و ...( تغييــرات شــخصيتی، 
تحريک پذيــری،  بــودن،  )آژيتــه  رفتــاری  دشــواری های 
فقــدان بــازداری، بی حســی(، توهــم، هذيــان و اختــلالات 
ــراد  ــد اف ــدود 80 درص ــانه ها در ح ــن نش ــد. اي ــی می باش خلق
مبتــلا بــه آلزايمــر وجــود دارد )7( و شــيوع ايــن علايــم 
)روانپزشــکی -عصبــی( در افــراد مبتــلا بــه آلزايمــر بيشــتر از 
ســاير ســالمندان اســت )8(. تحقيقــات حــوزة بالينــی بيانگــر 
آن اســت کــه شــيوع افســردگی اساســی در بيمــاران مبتــلا بــه 
آلزايمــر )مراحــل اوليــه( حــدود 25-20 درصــد بــرآورد شــده 

ــت )9(. اس
ــس،  ــواع دمان ــاير ان ــر و س ــردگی در آلزايم ــيوع افس ــه ش گرچ
بالاســت امــا اطلاعــات کمــی از خــط ســير بالينــی افســردگی 
ــه  ــد ک ــان معتقدن ــی محقق ــود دارد )6(. برخ ــر وج در آلزايم
ميــزان بــروز افســردگی بــا پيشــرفت دمانــس، شــيوع بيشــتری 
ــی  ــود )10( ول ــاهده می ش ــتری مش ــدت بيش ــا ش ــد و ب می ياب
ــردگی  ــدت افس ــس و ش ــدت دمان ــان ش ــر مي ــات ديگ تحقيق
رابطــه ای نيافتنــد )11(. در مــورد افســردگی در بيمــاران مبتــلا 

مقدمه

آلزايمــر يکــی از دلايــل اصلــی ناتوان کنندگــی در ســنين 
ــن بيمــاری بعــد از  ــه شــمار مــی رود. ميــزان شــيوع اي ــالا ب ب
ــود.  ــر می ش ــال، دو براب ــر 5 س ــه ازای ه ــالگی ب ــن 65 س س
بــه  طــوری  کــه 40 تــا 50 درصــد ســالمندان بــالای 85 ســال 
ــن  ــش س ــتند و افزاي ــلا هس ــاری مبت ــن بيم ــه اي ــه، ب جامع
ــن بيمــاری اســت  ــه اي ــلا ب ــرای ابت ــن عامــل خطــر ب مهم تري
ــده  ــرآورد ش ــه ب ــان، اين گون ــی محقق ــق پيش بين ــر طب )1(. ب
ــال  ــا س ــر و ت ــون نف ــی ميلي ــال 2030، س ــا س ــه ت ــت ک اس
2050، چهــل  و پنــج ميليــون نفــر در سراســر جهــان مبتــلا 

ــد شــد )2(. ــه آلزايمــر خواهن ب

در ســال های اخيــر آلزايمــر بــه علــت شــيوع و اهميــت زيادش 
توجــه محققــان از حوزه هــای مختلــف ماننــد تحقيقات زيســتی 
-عصبــی، زيســتی -شــيميايی و روانشناســی را بــه خــود جلــب 
کــرده اســت. گرچــه پيشــرفت هايی نيــز در حــوزة ســالمندی 
و بيماری هــای مرتبــط بــا آن بــه چشــم می خــورد امــا هنــوز 
پاســخ بســياری از ســؤالات در مــورد ايــن بيمــاری بی جــواب 
ــه هميــن  ــادی وجــود دارد. ب ــده اســت و نادانســته های زي مان
دليــل پژوهش هــای زيــادی بــا هــدف شناســايی عوامــل 
ــه دمانــس و به خصــوص آلزايمــر انجــام  گرفتــه  خطــر ابتــلا ب
اســت کــه يکــی از عوامــل خطــر ابتــلا بــه دمانــس، افســردگی 

ديــررس1 شــناخته شــده اســت )2(.

افســردگی ديــررس بــه دوره هــای افســردگی اساســی کــه برای 
ــد(  ــه بع ــالگی ب ــا 60 س ــالا )از 50 ي ــنين ب ــار در س ــن ب اولي
ــت  ــالمند تح ــر 6 س ــود و از ه ــلاق می ش ــد، اط ــاق می افت اتف
نظــر پزشــک، 1 نفــر را درگيــر خــود ســاخته اســت هرچند که 
نــرخ ابتــلا بــه آن در مــورد ســالمندان بســتری در بيمارســتان 
ــا  ــد ام ــش می ياب ــالمندان افزاي ــت از س ــای مراقب ــا خانه ه و ي
بــه طــور کلــی نــرخ افســردگی مســتقل از شــرايط و ســلامت 
پزشــکی )بــدون در نظــر گرفتــن بيماری هــای پزشــکی فــرد( 
تــا 59 درصــد در ســالمندی افزايــش می يابــد )3( و ايــن 
حاکــی از آن اســت کــه ميــزان عــود افســردگی در ســالمندی 
بيشــتر از ميانســالی اســت )4(. يکــی از نتايــج برجســتة 
افســردگی در ســالمندی، خودکشــی اســت، ميــزان خودکشــی 
ــت و  ــا اس ــاير گروه ه ــر از س ــيار بالات ــرده بس ــالمندان افس س
تحقيقــات طولــی حاکــی از آن اســت کــه ســالمندان افســرده 
ــر  ــالمندان غي ــاير س ــر از س ــن 4 ســال زودت ــه  طــور ميانگي ب
افســرده فــوت می کننــد. بــه دليــل نتايــج فــراوان و زيــان بــار 
ــات مهــم  ــوان يکــی از موضوع افســردگی در ســالمندی، به عن

در ســالمندی مطــرح اســت )5(.

بــه  طــور کلــی شــواهد مختلــف پژوهشــی حاکــی از آن اســت 
ــم   ــر(، در ه ــلال )افســردگی و آلزايم ــن دو اخت ــی اي ــه گوي ک
تنيــده هســتند و هيــچ  کــدام از مقياس هــا، قــادر بــه افتــراق 
ميــان افســردگی ســالمندی و آلزايمــر نبوده انــد )6(. علی رغــم 
اهميــت ايــن دو اختــلال، نتايــج اختــلاف   برانگيــزی در مــورد 

1 Late life depression
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ــع،  ــان موق ــت )هم ــه نوب ــاله را در س ــالمندان 84-65 س س
دو ســال بعــد و پنــج ســال بعــد( مــورد ارزيابــی کامــل 
ــود  ــای خ ــط ابزاره ــردگی را توس ــابقة افس ــد و س ــرار دادن ق
ــی از  ــج حاک ــد و نتاي ــرار دادن ــی ق ــورد بررس ــی م گزارش ده
ــر  ــش خط ــا افزاي ــردگی ب ــه افس ــلا ب ــابقة ابت ــه س ــود ک آن ب
ابتــلا بــه آلزايمــر هــم در خــط پايــه، هــم در دو ســال بعــد و 
در نهايــت در پنــج ســال بعــد همــراه اســت. تحقيقــات طولــی 
ــد  ــا پيگيری هــای 14 ســاله نيــز نشــان داده ان جديدتــر نيــز ب
ــا افزايــش خطــر احتمــال ابتــلا بــه دمانــس  کــه افســردگی ب
ــز  ــی ني ــای اندک ــل پژوهش ه ــا در مقاب ــراه اســت )17( ام هم
ــه ارتباطــی ميــان افســردگی و آلزايمــر  هســتند کــه هيچ گون
گــزارش ننموده انــد )18(. بــه  طــور کلــی ارتبــاط دقيــق 
ميــان افســردگی و آلزايمــر بســيار پيچيــده و نامشــخص اســت. 
ــه ارزيابی هــای  ــوان ب ــات را می ت ــج تحقيق ــاوت در نتاي ــا تف ام
ــرای مثــال در برخــی تحقيقــات  متفــاوت آن هــا نســبت داد ب
ــا تشــخيص آلزايمــر و  ارتبــاط تعــداد نشــانه های افســردگی ب
در برخــی ديگــر نشــانه های افســردگی بــا عملکــرد شــناختی 
ــای  ــه  ج ــده3 ب ــاه ش ــی کوت ــت روان ــون وضعي ــق آزم از طري
تشــخيص آلزايمــر مــورد بررســی قــرار گرفتــه اســت )6(. در 
ــاط  ــر ارتب ــه ب ــی ک ــم پژوهش هاي ــه حج ــه ب ــا توج ــت ب نهاي
ميــان افســردگی و آلزايمــر صحــه می گذارنــد، می تــوان 
افســردگی را به عنــوان يکــی از عوامــل خطــر ابتــلا بــه 

ــود )17(. ــاظ نم ــر لح آلزايم
در ايــن مطالعــة مــروری جســت  و جــوی منابــع الکترونيکــی 
ــا اوايــل  شــامل تمــام مقــالات اصيــل آزمايشــی و مــروری ت
 ،Google scholar ،Pub med ســال 2018 در پايگاه های داده
Springer ،Elsevier و Jama بــدون هيــچ محدوديــت زمانــی 
و بــا زبــان انگليســی بــا کليــد واژه هــای عوامــل خطــر ابتــلا 
بــه دمانــس، افســردگی ديــررس، دمانــس، آلزايمــر و ارتبــاط 
افســردگی و دمانــس صــورت گرفتــه اســت. پــس از جســت 
ــوزة  ــه در دو ح ــط، 32 مقال ــالات نامرتب ــذف مق ــو و ح  و ج
اصلــی )ارتبــاط افســردگی ديــررس و دمانــس و عوامــل 
ــان 51  ــس( از مي ــررس و دمان ــردگی دي ــدة افس مرتبط کنن

مقالــه بــه دســت آمــد.

ــر آن  ــة اول بيانگ ــه مطــرح اســت. فرضي ــر دو فرضي ــه آلزايم ب
اســت کــه افســردگی واکنشــی بــه آگاهــی از ابتــلا بــه آلزايمــر 
ــن  ــی اســت. در اي ــای قبل ــی و از دســت دادن کارکرده و ناتوان
مــورد شــدت افســردگی بايــد بــا ميــزان بينــش فــرد در مــورد 
ــد،  ــط باش ــی از آن مرتب ــای ناش ــاری و ناتوانی ه ــه بيم ــلا ب ابت
امــا تحقيقــات متعــدد ميــان شــدت افســردگی و ســطح بينــش 
فــرد ارتباطــی نيافتنــد )12(، عــلاوه بــر آن شــدت افســردگی بــا 
شــدت دمانــس و توســعة ناتوانــی ارتباطــی نــدارد )6(. فرض دوم 
نيــز حاکــی از آن اســت کــه افســردگی نتيجــة فيزيولوژيکــی بد 
کارکــردی مغــز کــه در اثــر عارضــة آلزايمــر بــه وجــود می آيــد، 
ــد کــه ســخن از  اســت )7(. برخــی ديگــر از محققيــن معتقدن
ــه "خــود"  ــی آلزايمــر ک ــی و انتهاي افســردگی در مراحــل ميان
فــرد نيــز متأثــر از آلزايمــر و افــت شــناختی ناشــی از آن شــده 

ــه نظــر می رســد. اســت، ســخنی بيهــوده ب
ــر  ــاق  نظ ــر، اتف ــی افســردگی در آلزايم ــرات منف ــورد اث در م
زيــادی ميــان محققــان وجــود دارد. افســردگی در مبتلايــان 
بــه آلزايمــر )مراحــل اوليــه( بــا افــت شــديد کيفيــت زندگــی، 
پرخاشــگری  و  روزمــره  فعاليت هــای  انجــام  در  ناتوانــی 
نســبت بــه مراقبت کننــده مرتبــط اســت )8( بــه  طــور کلــی 
ــلا  ــرد مبت ــرای ف ــج آســيب زا و گســترده ای ب افســردگی نتاي
بــه آلزايمــر و مراقبت کننــده اش بــه همــراه دارد و تحقيقــات 
حاکــی از آن اســت کــه افســردگی در بيمــاران آلزايمــری، بــا 
ــده  ــرد مراقبت کنن ــر ف ــی ب ــار روان ــش فش ــردگی و افزاي افس

همــراه اســت )13(.
ــه  ــلا ب ــرای ابت ــر ب ــل خط ــوان عام ــردگی به عن افس

ــر آلزايم
ــه آلزايمــر  افســردگی به عنــوان يکــی از عوامــل خطــر ابتــلا ب
ــت  ــه اس ــرار گرفت ــا ق ــياری از پژوهش ه ــی بس ــورد بررس م
ــاط  ــوة ارتب ــورد نح ــی در م ــات علت شناس ــا تحقيق )14(. ام
بيــن افســردگی و آلزايمــر بــه نتايــج متفــاوت دســت يافتنــد. 
ســابقة  ميــان  ارتباطــی  تحقيقــات،  از  بســياری  درصــد 
افســردگی و خطــر ابتــلا بــه آلزايمــر يافتنــد )16 ،15(. بــرای 
ــر از  ــی 3346 نف ــش در تحقيق ــون2 و همکاران ــه اندرس نمون

2 Anderson
3 Mini mental s tate

جدول 1- عناوين تحقيقات در مورد ارتباط آلزايمر و افسردگی ديررس.

D
ow

nl
oa

de
d 

fr
om

 s
he

fa
ye

kh
at

am
.ir

 a
t 1

4:
10

 +
03

30
 o

n 
F

rid
ay

 D
ec

em
be

r 
3r

d 
20

21
   

   
   

 [ 
D

O
I: 

10
.2

92
52

/s
he

fa
.8

.1
.1

11
 ] 

 

http://shefayekhatam.ir/article-1-2038-fa.html
http://dx.doi.org/10.29252/shefa.8.1.111


115115

د وره هشتم، شماره اول، زمستان 1398مقاله مروري

ــه   ــان افســردگی و ب ــا مکانيســم های ارتباطــی مي در رابطــه ب
ــوم  ــس، پژوهش هــای متعــددی در حــوزة عل ــی دمان طــور کل
اعصــاب صــورت گرفتــه اســت و توجــه بســياری از محققيــن 
ــر طبــق  ــه  طــور خلاصــه ب ــه خــود جلــب کــرده اســت. ب را ب
ــدة  ــد ش ــده و تأيي ــناخته  ش ــی ش ــل ميانج ــا عوام پژوهش ه
ايــن ارتبــاط شــامل تغييــرات در گلوکواســتروئيدها5، آتروفــی6 
آميلوييدهــا7،  بتــا  متابوليســم  در  تغييــرات  هيپوکامــپ، 
تغييــرات التهابــی و عوامــل نوروتروفيــک مشــتق شــده از مغــز 

ــت. )BDNF(8 اس
ــش  ــه بررســی نق ــور اختصاصــی ب ــه  ط در پژوهــش حاضــر ب
ــا  ــرات در متابوليســم بت ــپ، تغيي ــی هيپوکام واســطه ای آتروف
آميلوييدهــا و فاکتورهــای نوروترفيــک مشــتق شــده از مغــز در 

ــم. ــس می پردازي ــررس و دمان ــردگی دي ــا افس ــاط ب ارتب
ــاختاری در  ــرات س ــپ و تغيي ــم هيپوکام ــش حج کاه

مغــز

در تحقيقــات متعــدد بــه موضــوع نقــش هيپوکامــپ در 
پاتوفيزيولــوژی افســردگی اساســی پرداختــه  شــده اســت 
ــم  ــش حج ــايی کاه ــا شناس ــا ب ــوع پژوهش ه ــن ن )35(، اي
هيپوکامــپ در افســردگی اساســی )36( مخصوصــاً در افــرادی 
ــد  ــاز ش ــد آغ ــردگی بودن ــار افس ــی دچ ــای طولان ــه دوره ه ک
ــه  ــد ک ــت يافتن ــه دس ــن نکت ــه اي ــر ب ــواهد ديگ )37( و ش
ــردگی  ــه افس ــبت ب ــراد را نس ــپ اف ــم هيپوکام ــش حج کاه
بــه  طــور کلــی می تــوان  آســيب پذيرتر می نمايــد )31(، 
ــان کاهــش  ــه مي ــان نمــود کــه ارتباطــی دو طرف ــه بي اين گون
ــاط دو  ــن ارتب ــپ و افســردگی وجــود دارد، اي حجــم هيپوکام
ــر  ــررس و هيپوکامــپ پيچيده ت ــه در مــورد افســردگی دي طرف
ــاط بيشــتری نســبت  ــررس ارتب ــرا افســردگی دي می شــود، زي
بــه افســردگی در ســاير دوره هــا، بــا کاهــش حجــم هيپوکامــپ 
دارد )38( و کاهــش حجــم بيشــتر بــا شــدت افســردگی بيشــتر 

ــتقيم دارد )39(. ــة مس رابط

افسردگی ديررس و اختلال خفيف شناختی
اختــلال شــناختی خفيــف )MCI(4، وضعيــت ناهمگونــی اســت 
ــی در  ــناختی طبيع ــش ش ــان کاه ــی مي ــا دورة انتقال ــه ب ک
ســالمندی و دمانــس همــراه اســت )23(. افــراد دچــار اختــلال 
خفيــف شــناختی در يــک يــا چنــد زمينــة شــناختی دچــار بــد 
عملکــردی می شــوند و بــه  طــور معنــي داری در معــرض ريســک 
ــانه های  ــتند )23(، نش ــس هس ــه دمان ــلا ب ــرای ابت ــتری ب بيش
ــس  ــترش دمان ــناختی و گس ــردی ش ــد کارک ــا ب ــردگی ب افس
ــراد  ــان اف ــروز افســردگی در مي ــزان ب ــراه اســت )24( و مي هم
مســن مبتــلا بــه اختــلال خفيــف شــناختی در جامعــه بيشــتر و 
بالاتــر اســت )25(. بــرای مثــال تحقيقــات طولــی در ايتاليــا بــر 
روی ســالمندی، حاکــی از آن اســت کــه ميــزان شــيوع علايــم 
افســردگی در ميــان افــراد مبتــلا بــه اختــلال خفيــف شــناختی 
63/3 درصــد اســت کــه 49/3 درصــد آن افســردگی خفيــف و 
14 درصــد آن مبتــلا بــه افســردگی شــديد هســتند )25(. بــه 
 بيــان  ديگــر اختــلال خفيــف شــناختی خــود ريســک ابتــلا بــه 

ــد )26(. ــش می ده ــررس را افزاي ــردگی دي افس
از ســوی ديگــر، پژوهش هــا حاکــی از آن اســت اختــلال 
ــترش  ــال گس ــردگی احتم ــا افس ــراه ب ــناختی هم ــف ش خفي
دمانــس را تــا 4 برابــر نســبت بــه ســاير ســالمندان )غيــر مبتلا 
بــه افســردگی و اختــلال خفيــف شــناختی( افزايــش می دهــد 
)27(، عــلاوه بــر آن افســردگی، مبتلايــان بــه اختــلال خفيــف 
ــه ســمت  شــناختی را در معــرض ريســک بيشــتر پيشــروی ب
ــن  ــر در اي ــای ديگ ــد )28(. پژوهش ه ــرار می ده ــس ق دمان
حــوزه نيــز، بــر روی ســالمندان مبتــلا بــه اختــلال شــناختی 
ــروز نشــانه های افســردگی  ــه ب ــی از آن اســت ک خفيــف حاک
ــک  ــد ريس ــی می توان ــردگی اساس ــخيص افس ــاً تش ــه الزام و ن
ــش  ــر را افزاي ــه آلزايم ــناختی ب ــف ش ــلال خفي پيشــروی اخت

ــد )29(. ده

مکانيسم های واسطه ای

7 Beta amyloids
8 Brain derived neurotrophic factors

4 Mild cognitive impairment
5 Glucocorticoids
6 Atrophy

جدول 2- نتايج مطالعات در زمينة مکانيسم های واسطه ای افسردگی ديررس و آلزايمر.
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ــر آلزايمــر آســيب پذيرتر  تنگاتنگــی دارد، ســالمندان را در براب
می ســازد.

تغييرات در گلوکواستروئيدها
ترشــح  طريــق  از  را  اســترس  بــه  پاســخ   HPA محــور 
هورمون هــای خــاص يــا گلوکوکورتيکوئيدهــا تنظيــم می کنــد. 
ايــن پاســخ بــه اســترس بــدن و مغــز را بــرای واکنــش کافــی 
ــر  ــلاوه ب ــن محــور ع ــاده می ســازد و اي ــع اســترس آم ــه منب ب
سيســتم محيطــی بــر سيســتم عصبــی مرکــزی نيــز تأثيرگــذار 
ــولار  ــتة پاراونتريک ــا در هس ــح گلوکوکورتيکوييده ــت. ترش اس
در  می شــود.  هماهنــگ  و  تنظيــم  هيپوتالامــوس   9)PVN(
پاســخ بــه اســترس هســتة PVN کورتيکوتروپيــن را آزاد 
ــز  ــز ني ــدة هيپوفي ــز می فرســتد. غ ــدة هيپوفي ــه غ ســاخته و ب
آدرنوکورتيکوتروپيــن را بــه غــدد آدرنــال می فرســتد و در 
ــال گلوکوکورتيکوييــد ســاخته می شــود. آزادســازی  غــدد آدرن
کورتيــزول منجــر بــه توليــد پاســخ اســترس، تغييــر در ســوخت  
و ســاز و انــرژی بــدن، تغييراتــی در سيســتم ايمنــی می گــردد. 
گلوکوکورتيکوييدهــا چرخــة منفی بــه هيپوتالامــوس و هيپوفيز 
ــن  ــن و آدرنوکورتيکوتروپي ــح کورتيکوتروپي ــش ترش ــا کاه را ب
ــر محــور  ــر بازدارندگــی ب تنظيــم می کنــد. هيپوکامــپ هــم اث

.)47( دارد   HPA

تحقيقــات متعــددی حاکــی از آن اســت کــه محــور HPA در 
افــراد افســرده دچــار اختــلال می شــود. ايــن اختــلال شــامل 
 HPA ــد ــش  از ح ــخ بي ــالاً پاس ــه احتم ــد ک ــورد ناکارآم بازخ
ــه اســترس را همــراه داشــته باشــد، را شــامل می شــود کــه  ب
ــدن  ــن و ب ــر ذه ــادی ب ــرات زي ــد تأثي ــة خــود می توان ــه  نوب ب
ــن،  ــترس مزم ــرض اس ــن در مع ــرار گرفت ــد. ق ــته باش داش
ــت آســيب  ــه افزايــش گلوکوکورتيکوييدهــا و در نهاي منجــر ب

ــردد )48(. ــپ می گ ــه هيپوکام ب
عوامل ژنتيکی

ــر  ــل خط ــن عام ــده، قوی تري ــام  ش ــات انج ــق تحقيق ــر طب ب
ــی  ــابقة خانوادگ ــر، س ــردگی در آلزايم ــه افس ــلا ب ــرای ابت ب
ــر آن داشــتن ســابقة  اختــلالات خلقــی اســت )49(. عــلاوه ب
ــم  ــروع زودرس علاي ــودن و ش ــث ب ــردگی، مؤن ــلال افس اخت
آلزايمــر به عنــوان عوامــل خطــر افســردگی در آلزايمــر مطــرح 
ــا  ــل Apo E4 ب ــاط آل ــاً ارتب هســتند )50(. از آنجــا کــه تقريب
ــر ارتبــاط  ــلًا مشــخص  شــده اســت. تحقيقــات ب آلزايمــر کام
ــررس،  ــردگی دي ــروز افس ــل Apo E4 و ب ــی آل ــان فراوان مي
صحــه گذاشــته اند )50(. کريشــنان و همکارانــش متوجــه 
شــدند کــه ميــان آلــل Apo E4 و کاهــش حجــم هيپوکامــپ 
ــود دارد )51(  ــاط وج ــررس ارتب ــردگی دي ــا افس ــراد ب در اف
ــل  ــان آل ــی مي ــر ارتباط ــای ديگ ــه در پژوهش ه ــد ک هرچن

ــد )52(. ــت نش ــر ياف ــردگی در آلزايم Apo E4 و افس

نتيجه گيري
ايــن مطالعــه به منظــور بررســی ارتبــاط افســردگی ســالمندی 
)ديــررس( به عنــوان عامــل خطــر بــا آلزايمــر و اختــلال 

بنابرايــن افســردگی ديــررس بــا کاهــش حجــم بيشــتر 
ــود،  ــة خ ــه  نوب ــم ب ــن مه ــه اي ــت ک ــراه اس ــپ هم هيپوکام
ســالمندان مبتــلا بــه افســردگی را در معــرض ابتــلا بــه دمانس 
ــی  ــرا آتروف ــد زي ــرار می ده ــر بيشــتری ق و به خصــوص آلزايم
ــد و  ــود می رس ــد خ ــترين ح ــه بيش ــر ب ــپ در آلزايم هيپوکام
افســردگی ديــررس از طريــق آتروفــی هيپوکامــپ کــه منجــر 
بــه اختــلال در حافظــة اپيزوديــک می گــردد زمينه ســاز بــروز 

آلزايمــر می گــردد.
الگــوی آتروفــی هيپوکامــپ در افســردگی ديــررس بــا آلزايمــر 
ــزرگ در  ــی ب ــا آتروف ــر ب ــا آلزايم ــادی دارد، ام ــانی زي همپوش
ــه در  ــی  ک ــت، در حال ــراه اس ــپ هم ــی چ ــپ قدام هيپوکام
افســردگی ديــررس نواحــی ديگــری از هيپوکامــپ درگيــر 
می شــود، بــه  طــور کلــی مطالعــات بيانگــر آن اســت کــه الگــوی 
ــررس  ــردگی دي ــر،MCI و افس ــپ در آلزايم ــی هيپوکام آتروف
ــردگی  ــی در افس ــدت آتروف ــر آن ش ــلاوه ب ــت، ع ــاوت اس متف

ــت )40(. ــر اس ــر کمت ــه MCI و آلزايم ــبت ب ــررس نس دي
BDNF در مغز

BDNF يــا فاکتــور نوروتروفيــک مشــتق شــده از مغــز، 
ــود  ــزی موج ــلول های مغ ــرگ س ــه از م ــت ک ــی اس پروتئين
ــعة  ــد، توس ــلول های جدي ــد س ــه تولي ــرده و ب ــگيری ک پيش
 .)41( می کنــد  کمــک  حافظــه  تحکيــم  و  ســيناپس ها 
ــی در سيســتم BDNF همــراه  ــا تغييرات ــررس ب افســردگی دي
ــردگی  ــطح BDNF در افس ــه س ــوری  ک ــه  ط ــت )42(، ب اس
ســالمندی کاهــش می يابــد )43(، کاهــش BDNF بــا کاهــش 
شــناختی همــراه اســت و در ســاير اختــلالات ماننــد آلزايمــر 
و MCI بــه  طــور معني دارتــری کاهــش BDNF مشــاهده 
می شــود )43(. تحقيقــات اخيــر بيانگــر آن اســت کــه تغييــرات 
مولکولــی ناشــی از افســردگی نقــش مؤثــری در کاهــش ســطح 
ــه مــرگ  BDNF دارد )44( و کاهــش ســطح BDNF منجــر ب
نورون هــا مخصوصــاً در هيپوکامــپ می شــود کــه افــراد را 
ــرار  ــر ق ــه آلزايم ــلا ب ــرای ابت ــتری ب ــک بيش ــرض ريس در مع

.)43( می دهــد 
افزايش پلاک های بتا آميلوييد در مغز

مکانيســم های پيونددهنــدة افســردگی ديــررس و آلزايمــر 
ــا  ــده اند، ام ــناخته  نش ــی ش ــل و دقيق ــور کام ــه  ط ــوز ب هن
احتمــالاً يکــی از ايــن مکانيســم ها، نابهنجــاری در متابوليســم 
ــش  ــا کاه ــه ب ــت )45( ک ــز اس ــد در مغ ــا آميلويي ــد بت پپتي
 AB40/AB42 نســبت  افزايــش  و   AB42 پلاســما  ســطح 
مشــخص می شــود. ايــن الگــوی متفــاوت AB، شــبيه آن 
چيــزی اســت کــه در افــراد مبتــلا بــه آلزايمــر و افــراد مبتــلا 
بــه MCI کــه در بررســی طولــی تشــخيص آلزايمــر گرفته انــد، 
مشــخص  شــده اســت )46(. هرچنــد کــه ميــزان تغييــرات در 
افســردگی ديــررس نســبت بــه آلزايمــر انــدك اســت )32(. اما 
ــه  طــور کلــی تغييــرات متابوليســمی در راســتای تغييراتــی  ب
اســت کــه در دمانــس شــاهد آن هســتيم و وجــود تغييــرات در 
متابوليســم بتــا آميلوييدهــا کــه بــا افســردگی ديــررس ارتبــاط 

9 Paraventricular nucleus
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ــر،  ــگيری از آلزايم ــرای پيش ــه ب ــت ک ــروری اس ــن  رو ض از اي
ــالمندی  ــردگی دورة س ــه افس ــا، ب ــاير مراقبت ه ــر س ــلاوه ب ع
ــا  ــود و ب ــته ش ــر نگريس ــل خط ــی از عوام ــوان يک ــز به عن ني
ــزان  ــش مي ــه کاه ــان آن، ب ــن درم پيشــگيری و جــدی گرفت
آلزايمــر و اختــلالات خفيــف شــناختی و حتــی کاهش ســرعت 

ــن اختــلالات کمــک شــود. پيشــرفت اي

و ســرانجام، بــه دليــل افزايــش نــرخ شــيوع آلزايمــر و دمانــس 
از طرفــی و افزايــش نــرخ ســالمندی در ايــران، توجــه بيشــتر 
بــه عوامــل خطــر آلزايمــر و ســاير اختــلالات شــناختی 
ــه نظــر می رســد. يافته هــای ايــن پژوهــش حاکــی  ضــروری ب
از آن اســت کــه افســردگی در دوران ســالمندی يکــی از عوامــل 
خطــر ابتــلا بــه آلزايمــر اســت کــه در برنامه هــای پيشــگيری 

از آلزايمــر بايــد لحــاظ گــردد.

بهتــر اســت در پژوهش هــای آتــی ارتبــاط هــر کــدام از 
ــف  ــلال خفي ــر و اخت ــا آلزايم ــی ب ــورت جزئ ــه  ص ــانه ها ب نش
ــلال  ــن دو اخت ــر اي ــاط دقيق ت شــناختی بررســی شــود و ارتب
در ســطح نشــانه های افســردگی مثــلًا خــواب، اشــتها، ارتبــاط 
اجتماعــی و .... بــا دمانــس، آلزايمــر و اختــلال خفيف شــناختی 

بررســی شــود.

تشکر و قدرداني

در انتهــا بــر خــود لازم می دانــم از اســتادم جنــاب آقــای دکتــر 
جــواد حاتمــی کــه ذهــن مــرا بــه ســمت موضــوع ســالمند و 

ســالمندی رهنمــون شــدند، تشــکر کنــم.

نتايــج نشــان داد کــه  انجــام شــد و  خفيــف  شــناختی 
ــر  ــف  شــناختی و آلزايم ــلال خفي ــا اخت ــررس ب افســردگی دي
ــرای  ــک عامــل خطــر ب ــوان ي ــد به  عن مرتبــط اســت و می توان
ابتــلا بــه آلزايمــر مطــرح باشــد )16 ،15(. بــه طــور دقيق تــر 
ــج  ــق پن ــل از طري ــردگی حداق ــر و افس ــان آلزايم ــاط مي ارتب
مکانيســم صــورت می پذيــرد کــه شــامل: تغييــرات ســاختاری 
ــر در متابوليســم  ــپ )37( تغيي ــا در هيپوکام ــرگ نورون ه و م
ــز )43(،  ــزان BDNF در مغ ــش مي ــد )45( و کاه ــا آميلويي بت
ــرات در گلوکوکورتيکوييدهــا )47( و  ــی و تغيي ــرات التهاب تغيي

ــی اســت )50(. ــل ژنتيک ــت عوام در نهاي
از آن جــا کــه اختــلال آلزايمــر و MCI ارتبــاط تنگاتنگــی بــا 
يکديگــر دارنــد بــه طــوری کــه مطالعــات بيانگــر آن اســت کــه 
ــه MCI در طــی 10 ســال  ــلا ب ــراد مبت حــدود 40 درصــد اف
آينــده دچــار اختــلال آلزايمــر می شــوند )45(. لــذا بــه نوعــی 

ــة آلزايمــر می باشــد. MCI بيانگــر مراحــل اولي

ــه،  ــی منفعلان ــبک زندگ ــاد س ــا ايج ــردگی ب ــت افس در حقيق
دور از فعاليت هــای حرکتــی و فيزيکــی، انزواطلبــی و کاهــش 
فعاليت هــای اجتماعــی، ايجــاد مشــکل در خــواب و ... مبتلايان 
ــرا  ــد. چ ــرار می ده ــس ق ــه دمان ــلا ب ــر ابت ــرض خط را در مع
ــای فيزيکــی و  ــه فعاليت ه ــر آن اســت ک ــات بيانگ ــه مطالع ک
ورزشــی بــه  صــورت مــداوم در نورون زايــی و کاهــش ابتــلا بــه 
آلزايمــر مؤثــر هســت )53( و ازآنجايی کــه افــراد افســرده، دچار 
ــه  ــام اين گون ــه انج ــی ب ــتند، رغبت ــالت هس ــی و کس خمودگ
ــز  ــردگی ني ــانه های افس ــاير نش ــه س ــد. گرچ ــا ندارن فعاليت ه

ــط باشــد. ــد مرتب ــر می توان ــا آلزايم ب
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