
 

  

  .اصفهان، ايران اصفهان، پزشكي علوم دانشگاه ،رفتاري علوم تحقيقات مركز و پزشگي روان گروه استاديار، 1
  .، اصفهان، ايراندانشگاه علوم پزشكي اصفهان ي پزشكي، دانشكده گروه قلب و عروق، ،دانشيار 2
   .، تهران، ايرانتهران پزشكي علوم دانشگاه تهران، پزشكي روان انيسيتو پزشكي، روان گروه ،استاديار 3

    Email: bagherian@med.mui.ac.ir  سرارودي رضا باقريان :ي مسؤول نويسنده

  

  1390وم فروردين سهفته / 127شماره /  29سال  –مجله دانشكده پزشكي اصفهان   102

   مقاله مروري  مجله دانشكده پزشكي اصفهان

 20/12/89: تاريخ پذيرش         1/9/89: تاريخ دريافت  1390فروردين ماه سوم هفته /127شماره /سال بيست و نهم
  

  يافسردگ و يقلب ي سكته

  

  3علي باغبانيان دكتر ،2صانعي حميد دكتر ،1دكتر رضا باقريان سرارودي
  
  

  خلاصه

 35افسردگي در  .داشته باشدآگهي بيماري  اثرات منفي بر پيش تواند و مي بسيار شايع است قلبي ي پس از سكتهدر بيماران م افسردگي يعلا :مقدمه

 است، قلبي ي افسردگي به عنوان يك عامل خطرساز مستقل براي سكتهكه  در حالي .قلبي گزارش شده است ي موارد بيماران سكته درصد 50تا  درصد

قلبي  ي ارض بعدي و كاهش كيفيت زندگي در بيماران بعد از سكتهمرگ و مير، عومهم  عامل خطرسازقلبي نيز به عنوان يك  ي افسردگي پس از سكته

 اي مطرح كه در اين ارتباط درگير هستند شامل هاي واسطه مكانيزم. قلبي يك ارتباط دو طرفه است ي ارتباط بين افسردگي و سكته. شود شناخته مي

تركيبي از اين دو دسته مكانيزم موجب افزايش خطر مرگ و مير در اين د رو مي احتمال. باشند مي هاي زيست شناختي مكانيزمو  هاي رفتاري مكانيزم

  .بيماران شود

تأثير منفي . و مرگ قلبي را نشان داده است MIبعدي به بيماري قلبي عروقي،  يبين افسردگي و افزايش خطر ابتلا ي گير شناسي رابطه مطالعات همه

كار گرفته ه ب MIهاي درماني متعددي براي درمان افسردگي پس از  روش. گيري است قابل پيشآگهي بيماري قلبي با درمان صحيح  افسردگي بر پيش

ي يشود در درمان دارو توصيه مي. شود يمرفتاري و داروهاي ضد افسردگي  -قلبي، حمايت اجتماعي، درمان شناختي بازتوانيشده است كه شامل 

  يمك ي با فاصله SSRIكه داروهاي ضد افسردگي  در صورتي. ت نامطلوب آنها اجتناب شوداز داروهاي سه حلقوي به دليل اثرا MIافسردگي پس از 

  .د داشتننخواهي معوارض جانبي مه ،شروع شود MIپس از 

  .شناختي هاي زيست مكانيسم، رفتاري هاي مكانيسمقلبي، افسردگي، مرگ و مير، درمان افسردگي،  ي سكته :يديكل واژگان
  

  مقدمه

ــم افســردگي پــس از ســكته  ــروز علاي ــا   MI( قلبــي ي ب ي

Myocardial Infarction( شناختي بسـيار   يك مشكل روان

آگهي بيماري قلبـي دارد   شايع است كه اثرات منفي بر پيش

بـه  افسـردگي نيـز    كه دهند ميشواهد روزافزون نشان . )1(

و مـرگ و ميـر    MIعنوان يك عامل خطرساز مستقل براي 

كاهش كيفيـت زنـدگي    زينو  آن از يناشعوارض بعدي  و

در  رسـد  مـي بـه نظـر   . )2- 3( اسـت  MIدر بيماران بعد از 

 بـه  مبـتلا شـناختي بيمـاران    صورت توجه به وضعيت روان

MI تـوان از آثـار منفـي     يمگيري از بروز افسردگي،  و پيش

ايــن . گيــري نمــود پــيش MIمــاري بعــد از آن بــر ســير بي

و كننـده   گيري مستلزم شناخت كافي از عوامل مسـتعد  پيش

  )4- 5(بروز افسردگي در اين بيماران است  ي سازنده آشكار

افسردگي حين بستري  كه دهد مينشان  ها گزارش

 كند  ميبروز  MIبيماران پس از  درصد 45در بيش از 

همچنين برآورد كلي از مطالعات مختلـف نشـان   . )6(

 درصـد  30تـا   15كـه افسـردگي اساسـي در     دهد مي

مــوارد و افســردگي خفيــف يــا علايــم افســردگي در 

بـروز   MIمـوارد بيمـاران پـس از     درصـد  20حدود 

 35افسـردگي در   گفـت  تـوان  يم ـبنـابر ايـن   . كند  مي

 ـمبتلامـوارد   درصد 50تا  درصد گـزارش   MI بـه  اني

  . )7- 9(شده است 
  

  افسردگي

وسـيعي از   طيـف  )Mood Disorders(اختلالات خلقي 

د كــه نشــو يمــرا شــامل  شــناختي رواناخــتلالات 
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ل يتشـك ها را  هاي خلقي تصوير باليني غالب آن آشفتگي

خلـق طبيعـي، بـالا و يـا افسـرده از      . )10- 11( دهـد  مي

طيف وسـيعي از   افراد عادي. حالات متفاوت خلق است

بر حالات  با اين وجود،. كنند يمحالات خلقي را تجربه 

در اخـتلالات خلقـي   . رندخلقي و عاطفي خود كنترل دا

بر خلق خـويش تسـلط نـدارد     كه كند  ميبيمار احساس 

كـه   )11(ترين اختلال خلقي است ايعافسردگي ش. )10(

ي در يعلاقگـي و عـدم توانـا    غمگيني، خلق افسرده، بـي 

  .)10( هستند آنلذت بردن علايم كليدي 

ي يافسردگي در ايران از شـيوع بـالا   رسد ميبه نظر 

البته آمار دقيقي در اين مورد در دست . برخوردار است

عـلاوه بـر شـيوع افسـردگي در تمـام سـطوح       . نيست

هداشتي مراكز ب ي جامعه، افسردگي در مراجعان به كليه

هـاي تخصصـي مختلـف و     هو درماني شـامل درمانگـا  

  .)12(شود  يمه وفور مشاهده ب يمهاي عمو بيمارستان

گزارش مشترك سازمان جهـاني بهداشـت و بانـك    

جهاني نشـان داده اسـت كـه اخـتلالات افسـردگي در      

صدر ده علت مهم ناتواني و از كار افتـادگي در جهـان   

در صورت عدم درمان مناسب، افسـردگي  . )13( است

ــ  ــ يم ــاتواني جس ــد ســبب ن ــرگ  يمتوان و هيجــاني، م

ــتلا و مشــكلات      ــارآئي فــرد مب ــاهش ك زودرس، ك

هـاي   در سال علاوه به. )14( خانوادگي براي وي گردد

منفـي افسـردگي   هـاي اقتصـادي و تبعـات     اخير هزينه

  .)14( مورد توجه قرار گرفته است

با توجـه بـه  شـيوع بـالاي اخـتلالات افسـردگي،       

ي سـنگيني كـه بـه    ها هزينهآن و  ي ماهيت ناتوان كننده

در  رسـد  مينمايد به نظر  يمفرد مبتلا و جامعه تحميل 

بهداشـت   ي گـذاري در حـوزه   ريـزي و سياسـت   برنامه

اي  د توجـه ويـژه  رواني اين دسته از اختلالات بايد مور

پـژوهش و بررسـي ابعـاد،     كهبديهي است . قرار گيرند

سبب شناسي، علامت شناسي و درمان اشكال مختلـف  

هاي متفاوت نظيـر جمعيـت    اين اختلالات در جمعيت

  . ز اهميت استيبيماران قلبي نيز حا

عنايـت بـه تنـوع و     بـا : ي افسـردگي ها نشانهعلايم و 

در  يكل ـي افسردگي به طور ها نشانهگستردگي علايم و 

ــم افســردگي    علايــم خلقــي  شــاملچهــار گــروه علاي

)Mood symptoms( گرفتگـي،   و نظير غمگيني، دلتنگي

نظيـر بـدبيني    )Cognitive symptoms(علايم شـناختي  

، علايـم انگيزشـي   )شديد و نااميـدي نسـبت بـه آينـده    

)Motivational symptoms(   نظيــر كنــدي روانــي - 

ني در تصـميم گيـري و علايـم جسـمي     حركتي و ناتوا

)Somatic symptoms(   ،نظير كاهش اشتها، ميل جنسـي

گرچـه  . وجـود دارد  وزن، فقدان انرژي و دردهاي بدني

ايـن علايـم بـه     ي براي تشخيص افسردگي حضور همه

نيست اما هر چقـدر تعـداد     يمجا در بيمار الزا طور يك

تـوان   يم ـ و شدت علايم بيشتر باشد با اطمينان بيشـتري 

 .)15(قضاوت نمود كه فرد به افسردگي مبتلا است 

گرچه مرز بـين   :افسردگي طبيعي و اختلال افسردگي

افسردگي طبيعي و اخـتلال افسـردگي يـك مـرز آبـي      

است و در اختلال افسـردگي همـان علايـم افسـردگي     

شود اما افسردگي باليني از نظر تعـداد   يمطبيعي تجربه 

افسـردگي   بـا يـم  علايم، شدت علايم، طول مدت علا

بنابراين چنانچه علايم افسـردگي  . طبيعي متفاوت است

از نظر تعداد، شدت و طول مدت افزايش يابـد بيـانگر   

بـه طـور خلاصـه در    . بروز اخـتلال افسـردگي اسـت   

اختلال افسردگي، گستره، شدت و طول مـدت علايـم   

به حدي است كه سبب اختلال در زندگي روزمره فرد 

در اختلال افسردگي خلـق   علاوه بر اين. )16( شود يم

افســرده واجــد كيفيــت مشخصــي اســت كــه آن را از 

. كنـد   مـي احساس طبيعـي دلتنگـي يـا سـوگ متمـايز      
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همچنين بيمار علايـم افسـردگي را نـوعي علايـم درد     

 .)10( كند  ميشناختي توصيف  مشقت بار روان

بـاليني، طـول    يافسردگي بر اساس تـابلو  اختلالات

مدت علايم و سبب شناسي بـه انـواع مختلـف تقسـيم     

   DSM-IV-TR افسردگي در اختلالات. بندي شده است

)Diagnostic and statistical manual of mental 

disorders forth edition text revision(   به طور كلـي

  بـــه ســـه گـــروه اخـــتلالات افســـردگي اساســـي

)Major Depressive Disorder(  ــرده ــتلال افس ، اخ

ــوئي و  ــز خـ ــخص نيـ ــردگي نامشـ ــتلالات افسـ    اخـ

)Depressive Disorder Not Otherwise Specified( 

هـا داراي زيـر    تقسيم شده است كه برخي از اين گروه

 . )10( هاي ديگري نيز هستند گروه

افسردگي در  :هاي جسمي افسردگي در بيماري

يك اختلال ناديده انگاشته شده ي مهاي جس بيماري

بودي توسط  غلب به عنوان يك اختلال همكه ا ،است

. شود يمتجربه   يمهاي جس بيماران مبتلا به بيماري

شيوع افسردگي در طول زندگي جاري در جمعيت 

. )16( درصد گزارش شده است 25تا  6بين   يمعمو

هاي  اغلب در مبتلايان به بيماري كه بروز آن در حالي

شيوع اين . جسمي، به ويژه بيماران بستري بالاتر است

متفاوت  يمهاي جس اختلال بين انواع مختلف بيماري

. )17(درصد گزارش شده است  50تا  5و از  است

هاي  حتي برخي مطالعات گذشته كه از روش

افسردگي بك استفاده  ي نامه غربالگري نظير پرسش

  يمشيوع اختلال افسردگي را در بيماران جس ،اند نموده

شود  يمگفته . )18( اند كردهدرصد گزارش  66تا  5از 

به افسردگي   يمبه طور متوسط يك سوم بيماران جس

درصد  46به طور مثال بيش از . )7(شوند  يممبتلا 

هاي حاد دچار  د مبتلا به بيماريبيماران سالمن

  .)19(افسردگي هستند 

ي اختلالات افسردگي در بيماران يارزيابي و شناسا

ها از  درمان آن كه راچ ؛حائز اهميت است  يمجس

توجهي و  بي. )18(نمايد  يمگيري  بعدي پيش مشكلات

  يمهاي جس اه بيماريافسردگي همر در مقابل اغماض

تواند موجب عوارض و عواقب ناگواري شود،  يم

كه افسردگي در  شده استچنانچه به دفعات ديده 

. تأثير منفي بر پيامدهاي بيماري داردي مبيماران جس

شامل ي مهاي جس تبعات منفي افسردگي در بيماري

آگهي،  تر شدن درمان و پيش افزايش ناتواني، پيچيده

ي ها هزينهافزايش طول مدت بيماري، افزايش سطح 

بهداشتي و درماني، افزايش مشكلات كاركردي، 

مير و مشكلات همراه، كاهش كيفيت  و افزايش مرگ

  .)20(است زندگي و كاهش پذيرش رژيم درماني 

شواهد نگـران كننـده در مـورد پيامـدهاي      با وجود

هاي جسمي، توجـه انـدكي بـه     افسرگي همراه بيماري

ــوع افســردگي شــده اســت  ــذا افســردگي در . ايــن ن ل

شـود   تشـخيص داده نمـي  ي اغلـب  مهاي جس ـ بيماري

ر كه با وجود شيوع بالا، اين اخـتلال د  در حالي. )21(

نتيجـه   در. به خوبي قابل درمان اسـت ي مبيماران جس

 .)22( ماند يمدر اغلب موارد بدون درمان باقي 

هاي پژوهشي نشان  يافته :افسردگي پس از سكته قلبي

يك واكنش تنها  MI داده است كه افسردگي پس از

زا نيست، بلكه بيماران  گذرا به يك رويداد استرس

از  MIها بعد از  مبتلا به علايم افسردگي تا مدت

 د نشان دادهمطالعات متعد. )1(برند  يمافسردگي رنج 

يك عامل خطرساز  MIكه علايم افسردگي بعد از  ستا 

به ، )3 ،23(هستند مستقل براي مرگ و مير بيماران 

كرد  اي كه پيامدهاي آن قابل مقايسه با تأثير عمل گونه

و ضعف در  )Left Ventricle Function( بطن چپ
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 .)7 ،24( هاي پزشكي و بهداشتي است مراقبت

) بدون كنترل ساير عوامل خطر(خطرپذيري ناخالص 

در بيماران دچار  MIمرگ و مير طي شش ماه بعد از 

علايم افسردگي در مقايسه با بيماران فاقد علايم 

الاي برابر بيشتر است و اين خطر ب 6افسردگي حدود 

همچنان مشاهده  MIماه بعد از  18مرگ و مير تا 

حتي بعد از كنترل اثرات ساير عوامل . )25( شود مي

و مرگ و مير  MIعوارض  ي اصلي پيش بيني كننده

يا  LVEF( كسر جهشي بطن چپ نظير ،پس از آن

Left Ventricular Ejection Fraction( طبقه بندي ،

اثر  ،قبلي MI ي سن و سابقه، )Killip Class( كيليپ

به عنوان يك متغير پيش بيني  MIافسردگي پس از 

مستقل براي مرگ و مير طي مدت طولاني  ي كننده

   .)23 ،25(ماند  يمباقي 

كـه  اند  نشان داده يك پژوهشهاي  طور يافته همين

معيارهـاي   طبـق خطر مرگ و مير فقط در بيماراني كه 

DSM-IV شـوند  داده مـي تشـخيص  افسردگي  مبتلا به 

از افسردگي  يمبالا نيست، بلكه بيماراني كه داراي علائ

ــاي  ــي معياره ــوده ول ــخيص    DSM-IVب ــراي تش ب

باشند، نسبت بـه   يمافسردگي را به صورت كامل دارا ن

بيماران فاقد علايم افسـردگي، داراي ريسـك مـرگ و    

انـد حتـي    مطالعات اخير نشان داده. هستند يمير بالاتر

توانـد بـر    يم ـ MIلايم افسردگي پس از بروز حداقل ع

ارتبـاط  . آگهي بيماري قلبي اثر منفي داشـته باشـد   پيش

بين علايم خفيـف افسـردگي بـا افـزايش خطرپـذيري      

جديـد اسـت كـه     ي يـك يافتـه   MIمير بعد از  مرگ و

را مـورد تأكيـد     MIتوجه خاص به افسـردگي پـس از  

علايـم خفيـف افسـردگي    كـه  را ؛ چ)24( دهد ميقرار 

بيانگر سطوحي از استرس و هيجـان منفـي اسـت كـه     

  . )25( كند  ميبيمار تجربه 

عمده و مهم  ي افسردگي يك متغير پيش بيني كننده

و  )27(، كيفيت پايين زندگي )Disability )26 ناتواني

. اســت MIبعــد از  )28(در بازگشــت بــه كــار  تــأخير

هـاي   با ضعف در پيگيري برنامـه  MIافسردگي پس از 

ــازتواني ــروز رفتارهــاي پرخطــر  )23(قلبــي  ب  )5(و ب

ممكــن  MIهمچنــين افســردگي پــس از . ارتبــاط دارد

كاهش پذيرش درمان توسط بيمار گـردد و  است سبب 

ه ب. )29(را بسيار مشكل سازد  MIاز اين طريق درمان 

طور خلاصه مطالعات بسيار زيادي بر اين نكتـه تأكيـد   

و عـوارض قلبـي    MIهـاي   دارند كه جداي از ويژگـي 

ناشي از آن، افسـردگي يـك عامـل خطرسـاز قـوي و      

بين  ي رابطه. است MIمستقل براي مرگ و مير پس از 

 ي صورت يـك رابطـه  ه افسردگي و خطر مرگ و مير ب

هـر   بدين ترتيـب . ده گزارش شده استدرجه بندي ش

چه افسردگي شديدتر باشد خطر مرگ و ميـر افـزايش   

مـاه تـا    4 ي افزايش خطر مرگ و مير از فاصله. يابد يم

كـه در زمـان بسـتري     مبتلايانيدر  MIسال پس از  10

  .)30(افسردگي داشتند، مشخص شده است 

فسردگي در ا :قلبي ي شيوع افسردگي پس از سكته

گزارش  MIمبتلا به  درصد قابل توجهي از بيماران

با توجه  MIشيوع افسردگي پس از . )24(شده است 

هاي مختلف و ابزارهاي مورد استفاده  به جمعيت

اكثر مطالعات شيوع . )31(گزارش شده است متفاوت 

را هنگام بستري شدن اوليه و در  MIافسردگي پس از 

د از ترخيص مورد بررسي مقاطع زماني متفاوت بع

بايد توجه داشت كه افسردگي در . اند قرار داده

مطالعات مختلف به صورت متفاوت تعريف شده 

كه افسردگي توسط يك  اين تعريف زماني. است

كه از طريق  شود نسبت به زماني يممقياس ارزيابي 

باليني و با در نظر گرفتن معيارهاي  ي مصاحبه
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  . )31( متفاوت استشود  يمتشخيصي بررسي 

تري شدن اوليه دچار برخي بيماران هنگام بس

از مطالعات اين  تعداديبنابر اين . شوند يمافسردگي 

ي روند افسردگي و فراواني آن را پس از  ادامهموضوع 

در اين مطالعات نيز  .اند ترخيص مورد بررسي قرار داده

مقاطع زماني متفاوت از يك ماه پس از ترخيص به بعد 

الات و در بررسي مروري مق. مد نظر قرار گرفته است

به متن  MIمتون مربوط به شيوع افسردگي پس از 

 2004تا  1986مقاله از  30بيش از  ي اصلي و چكيده

در برخي از مقالات محققين شيوع . دسترسي پيدا شد

افسردگي حين بستري و پيامدهاي آن را از يك ماه پس 

 تا شش ماه بعد از آن گزارش نمودند در حالي MIاز 

 12افسردگي و پيامدهاي آن را تا كه برخي ديگر شيوع 

گونه كه  همان .)7(اند  ماه بعد مورد بررسي قرار داده

پيش از اين گفته شد در مطالعات مختلف شيوع 

 درصد موارد 50ا ت 35در ) اساسي و خفيف(افسردگي 

   . )7 ،31( گزارش شده است MI مبتلايان

ابتلا : عروقي -افسردگي و خطر ابتلا به بيماري قلبي

 Cardiovascular Disease( عروقي - به بيماري قلبي

نقش . تعامل عوامل بسياري است ي نتيجه )CVDيا 

ل وافزايش كلستر برخي از اين عوامل خطرساز نظير

)Hypercholesterolemia(،  ،فشار مصرف سيگار

، ديابت، سن، عوامل ژنتيكي و )Hypertension( خون

و  كنترل. همچنين جنسيت به خوبي شناخته شده است

اين عوامل خطرساز كلاسيك در حال حاضر  اصلاح

را در جامعه  CVDهاي كنترل  ها و برنامه يهاساس توص

گير  طور مطالعات همه همين. )32( دهند تشكيل مي

بين افسردگي باليني يا علايم افسردگي  ي شناسي رابطه

و مرگ  CVD ،MIبعدي به  يو افزايش خطر ابتلا

نگر اين  مطالعات آينده. )33(قلبي را نشان داده است 

 ،در يك مطالعه. اند كرده تأييدارتباط را به دفعات 

سال مورد  40دانشجوي پزشكي پسر تا  1190

گيري نشان داد كه طي  اين پي. گيري قرار گرفتند پي

اين افراد دچار افسردگي درصد از  12اين مدت 

 ي نتايج اين مطالعه نشان داد كه وجود سابقه. شدند

را به دو برابر  MIيا  CVDافسردگي خطر ابتلا به 

ديگري در آمريكا  ي در مطالعه. )34( دهد ميافزايش 

 4492سلامت قلبي عروقي  ي تحت عنوان مطالعه

اي  آزمودني كه در ابتدا هيچ بيماري قلبي ثابت شده

. نداشتند به مدت شش سال مورد ارزيابي قرار گرفتند

ي بعد از كنترل ساير نتايج اين بررسي نشان داد كه حت

  ي عوامل خطرساز قلبي علايم افسردگي نيز رابطه

و مرگ و مير  CVDدار و مستقلي با ابتلا به  يمعن

 .)35(ناشي از آن داشت 

بين افسردگي پس از  ي رابطهي احتمالي ها مكانيسم

MI  هنوز هيچ  :آن از يناشو پيامدهاي ناگوار

و  MIافسردگي پس از  ي كه بتواند رابطهي مكانيسم

افزيش خطر مرگ و مير را به خوبي تبيين نمايد، 

 ي ي بالقوهها مكانيسم، اما )36(شناخته نشده است 

ها را در دو  توان آن يمكه  هستندبسياري مطرح 

  :كردكلي دسته بندي  ي مقوله

  ي رفتاري ها مكانيسم) 1

  .ي زيست شناختيها مكانيسم) 2

 مكانيسمتركيبي از اين دو دسته احتمال دارد كه 

  .شود MIدر مبتلايان به موجب افزايش خطر مرگ و مير 

عوامل ساير  تواند يمافسردگي  :ي رفتاريها مكانيسم

 افسردگي مثال عنوان به. نمايد تشديد را MI خطر

 الكل، سيگار، مصرف افزايش سبب است ممكن

 برخي افزايش و ناسالم زندگي سبك پرچرب، غذاهاي

همچنين افسردگي يك . )37( گردد پرخطر رفتارهاي

www.mui.ac.ir

http://www.mui.ac.ir


 و همكاران دكتر رضا باقريان سرارودي  يافسردگ و يقلب ي سكته 

  107  1390 فروردينسوم  هفته /127 شماره / 29 سال – اصفهان پزشكي دانشكده مجله

عمده و مهم كيفيت پايين  ي متغير پيش بيني كننده

افسردگي . )27(است  MIاز  پسسال يك زندگي در 

هاي  رنامهگيري ب انگيزه در پي كاهشبا  MIپس از 

و افزايش رفتارهاي  )36(قلبي  بازتوانيدرماني و 

كاهش پذيرش درمان توسط بيمار، و  )38(پرخطر 

  .)5، 29(سازد  ميتر  را پيچيده MIدرمان 

علاوه بر پيامدهاي  :ي زيست شناختيها مكانيسم

ي فيزيولوژيك ها مكانيسمرفتاري افسردگي، برخي 

مير  و شناختي افسردگي و مرگ بايد بين علايم روان

ي اين  از جمله .وجود داشته باشد MI مبتلا به بيماران

 توان به آريتمي، تعادل حياتي ها مي يسممكان

)Homeostasis( و التهاب اشاره كرد.  

ــژوهش ــان داده پ ــا نش ــد  ه ــه آريتان ــك ــي از ي م يك

 ـ ي است كهيها مكانيسم بـين عوامـل    ي توانـد رابطـه   يم

شناختي نظير علايم افسردگي و مرگ قلبي ناگهاني  روان

بيماران مبتلا بـه بيمـاري    ي مقايسه. )39(را تبيين نمايد 

قلبي افسرده و غير افسرده كـه از لحـاظ سـن و جـنس     

همتاسازي شده بودند، نشان داده است كه بيماران قلبـي  

 ـ HRV(تغييرپذيري ضربان قلب  افسرده دچار كاهش ا ي

Heart Rate Variability( شوند يم )كاهش .)40HRV 

 ـ بـا نشانگر تن غير طبيعي سـمپاتيك   درونـداد   بـدون  اي

. سيستم پاراسمپاتيك به قلـب اسـت  ) غير طبيعي(پايين 

بين افسـردگي   اي واسطه مكانيسمتواند  يماين وضعيت 

. و افزايش آشكار خطر مرگ ناگهـاني باشـد   MIپس از 

نسبت بـه بيمـاران    MIاران مبتلا به افسردگي پس از بيم

قلبــي غيــر افســرده داراي ميــزان بــالاتري از انقباضــات 

 Premature Ventricular Contraction( جاي بطـن  هناب

نشـان   MIمبتلايـان بـه    بررسي. )41(هستند  PVC)يا 

بـين بـروز    MIاول پس از بـروز   طي ده ساعت داد كه

PVC 42( ي مسـتقيم وجـود دارد   و افسردگي رابطه( .

هاي حيواني  شواهد پژوهشي حاصل از مطالعه بر نمونه

مطالعاتي كه رويدادهاي قلبـي را بـا عوامـل    (و انساني 

كه در  دهد مين نشا) روان شناختي مرتبط ساخته است

 اي از اهميت ويژهي مآريت مكانيسممرگ ناگهاني قلبي، 

هـاي   فرض اساسي در پـژوهش . )43(برخوردار است 

 ي آسـيب ديـده   ي هـاي عضـله   ست كه بافتا فوق اين

  يم، ايسكMIبعد از  Vulnerable Myocardiumقلب 

ــه   Acute Ischemia حــاد ــاني ب و برانگيختگــي هيج

ــادگي  ــس ــي   يم ــب آريتم ــد موج ــي  توانن ــاي بطن  ه

)Ventricular Arrhythmia( شوند )42( .  

 PVCست كه بـين  ا ها بيانگر آن اگرچه برخي يافته

رابطه وجود دارد، اما   MIبا افزايش مرگ و مير پس از

ميـر در بيمـاران افسـرده     مرگ وي محتي با كنترل آريت

انـد   پژوهشي نشان دادههاي  يافته. )44( يابد يمكاهش ن

گيري يا درمان افسردگي براي بهبود و افزايش  پيشكه 

بـيش از كنتـرل آريتمـي     PVCدر بيماران با  عمرطول 

  .)43-44(ضرورت دارد 

 مكانيسم ،)Homeostasis( تغيير تعادل حياتي

افسردگي و  ي بين رابطهايجاد احتمالي ديگر در 

شواهد بيانگر افزايش . است MIپيامدهاي ناگوار پس از 

. هستندها در بيماران دچار افسردگي  فعاليت پلاكت

هاي  زيستي افسردگي با تغيير گيرنده- هاي عصبي پايه

. هاي انتقال آن ارتباط بسيار نزديك دارد سروتونين و راه

ها در بيماران افسرده دستخوش  هاي پلاكت گيرنده

-5 ي ها تغيير در گيرنده د كه يكي از آننشو يمتغييراتي 

Hydroxytryptamine (serotonin) 2(5HT2)  كهاست 

  .)45( شود يمها  به افزايش سطح فعاليت پلاكت منجر

 يبرا شدهاحتمالي مطرح  مكانيسم، ديگر التهاب

 MI ناگوار عوارض و يافسردگ نيب ارتباط هيتوج

 MI وارضتواند در پيشرفت ع يمسيستم ايمني . است
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از طرفي نقش . و تظاهرات باليني آن نقش داشته باشد

 تأييد MIشناختي به عنوان عوامل خطرساز عوامل روان

شناختي در هاي تأثير عوامل روانيكي از راه. شده است

ي ها مكانيسم MI وارضپيشرفت ع

) Psychoneuroimmunology( سايكونوروايمونولوژيك

 شروع و پيشرفت تصلب شرايين. )33( هستند

)Atherosclerosis(  با با شدت التهاب عروق كه

 Interleukin1هاي التهابي نظير  افزايش سطح واسطه

)IL1( ،Interleukin 6 )IL6( ،ي عامل نكروز تومور

و پروتئين  )TNF-αيا  Tumor Necrosis Factor α(آلفا 

مشخص  )C-Reactive Proteinيا  CRP( ي سيواكنش

به عنوان يك پيش  CRPبه ويژه . شود، ارتباط دارد يم

معرفي شده افزايش خطر براي قابل توجه  ي بيني كننده

در افراد بدون بيماري قلبي مشخص افزايش . است

بالاتر سندرم حاد قلبي را پيش بيني  خطر CRPسطح 

اند، سطح  حاد داشته MIدر افرادي كه يك . كند  مي

با پيش آگهي ضعيف به ويژه در مردان  CRPبالاي 

بنابراين پيامدهاي ناگوار قلبي و افسردگي . رابطه دارد

و ساير  CRPتوانند از طريق مسيرهاي مربوط به  يم

   .)45( هاي التهابي به هم مربوط شوند شاخص

تواند سبب تغييرات سيستم ايمني  يمافسردگي 

شناختي افسردگي شامل  هاي ايمني همبسته. گردد

به خصوص ( هاي خون محيطي افزايش لوكوسيت

ها،  فوسيتن، كاهش تعداد ل)ها و منوسيت ها نوتروفيل

، )IL6 و TNF-α(در خون  ها افزايش غلظت سيتوكين

براي بادي  آنتيهاي كاركردي و افزايش  كاهش شاخص

. )33(است  ها از جمله ويروس سيتومگال انواع ويروس

 همچنين فعاليت زياد سيستم رهاساز كورتيكوتروپين

)Corticotropin-Releasing Hormone  يا(CRH  به

 ها مكانيسماين . شود ميخوبي در افسردگي مشاهده 

توانند موجب فرايندهايي گردند كه در تبديل  يم

از حالت پايدار به ناپايدار  هاي آترواسكلروتيك پلاك

عوامل احتمالي ايجاد نقش فرايندها لذا اين . هستنددرگير 

هاي قلبي و پيش  افسردگي در سندرم ي پيش بيني كننده

  .)46(هستند  MIآگهي بيماري قلبي در بيماران 

نيز كه در ايجاد ارتباط ي ديگري ها مكانيسم

از بين اين . هستند مؤثر MIافسردگي با عوارض 

توان به افزايش فعاليت سمپاتيك اشاره  ها مي مكانيسم

 افسردگي با افزايش فعاليت سيستم اعصاب. كرد

كه  ستا  شواهد اخير نشان داده. سمپاتيك ارتباط دارد

بيماران قلبي افسرده، دچار تغييرات در سرعت ضربان 

ست كه ا لذا اين نشانه بيانگر اين. قلبي هستند

با تغييرات در تعادل بين سيستم ممكن است افسردگي 

. )47( سمپاتيك و پاراسمپاتيك ارتباط داشته باشد

فعاليت سيستم اعصاب سمپاتيك علاوه بر ارتباط با 

ممكن است   يمكارد و آريتوميي مافزايش بروز ايسك

سبب افزايش فشار خون، مقاومت انسولين، افزايش 

ين افسردگي با همچن. آسيب پذيري به عفونت شود

و افزايش سطح هموسيستين  3كمبود اسيد چرب امگا 

سبب تشديد بيماري قلبي  رسد به نظر ميكه (

سبب پيامدها و اثرات ناگوار  ود ارتباط دار )دنشو يم

  .)48(شود  يم MIپس از 

بـه ويـژه   (ي متعـدد رفتـاري   هـا  مكانيسـم بنابراين 

هورمـوني،   -، عصـبي )هاي طبي كاهش پذيرش توصيه

هـايي مطـرح    ذيري به عنـوان راه پ شناختي و لخته ايمني

توانـد پيامـدهاي    يمكه از طريق آنها افسردگي  اند شده

ايجـاد كنـد    MI مبتلايان بـه جدي و خطرآفريني براي 

ــه نظــر مــي. )6، 9، 41( ــن رســد كــه  در مجمــوع ب اي

 ،هـا  پذيري يا آريتمي به ويژه افزايش انعقادها،  مكانيسم

ميـر در   توانند به طور مستقيم سبب افزايش مرگ و يم

www.mui.ac.ir

http://www.mui.ac.ir


 و همكاران دكتر رضا باقريان سرارودي  يافسردگ و يقلب ي سكته 

  109  1390 فروردينسوم  هفته /127 شماره / 29 سال – اصفهان پزشكي دانشكده مجله

  .دنبيماران قلبي افسرده باش

گرچه  :قلبي ي هدرمان افسردگي پس از سكت

تواند موجب پيامدهاي ناگوار براي  يمافسردگي 

شود، اما تأثير منفي افسردگي بر  MIبيماران مبتلا به 

بيمار به طور ي مآگهي بيماري قلبي و شرايط جس پيش

افسردگي در بيماران . )49(گيري است  بالقوه قابل پيش

قابل  به طوراغلب ) غير مبتلا به بيماري قلبي(معمولي 

گرچه ميزان موفقيت درمان . شود يمقبول درمان 

افسردگي در بيماران قلبي در مقايسه با افراد ديگر 

چندان روشن نيست، اما اختلال افسردگي در بيماران 

  .)23، 41، 49( قلبي نيز قابل كنترل است

كـه كمتـر    اند اين وجود مطالعات قبلي نشان داده با

 ،MIدرصد بيماران مبـتلا بـه افسـردگي پـس از      20از 

به عبـارت ديگـر   . گيرند يمتحت درمان افسردگي قرار 

آگهـي   رغم تأثير مهلك و جدي افسردگي بر پـيش  علي

بيمار، علايـم افسـردگي    يمبيماري قلبي و شرايط جس

بتلايان مورد اغمـاض  درصد موارد م 80در  MIپس از 

است كـه تشـخيص   بنابراين بديهي . )50(گيرد  يمقرار 

ايي بيمـاران  بـه ويـژه شناس ـ   ،در اين بيماران افسردگي

با خطرپذيري بالا براي بروز علايـم افسـردگي   بستري 

گيـري و يـا اقـدامات درمـاني      جهت پيش ،MIپس از 

ــژه  ــت بســيار وي ــدي از اهمي . اي برخــوردار اســت بع

طور اقدامات درماني براي  گيرانه و همين اقدامات پيش

تواند به خوبي موجب كـاهش   يم MIافسردگي پس از 

هاي درماني و  ايش پذيرش روشخطر مرگ و مير، افز

كيفيت زندگي،  ، ارتقا و حفظ سطح سلامت وبازتواني

ــر و   ــاي پرخط ــروز رفتاره ــوگيري از ب ــتجل  در نهاي

گيري از پيامدهاي منفي افسردگي در سير بيمـاري   پيش

  .)51-52(قلبي شود 

 پس افسردگي درمان براي متعددي درماني هاي وشر

 يبــازتوان شــامل كــه اســت شــده گرفتــه كــار بــه MI از

 درمـان  اجتماعي، حمايت ، Cardiac rehabilitationقلبي

 يــا Cognitive Behavior Therapy( رفتــاري-شــناختي

(CBT شـود  يم افسردگي ضد داروهاي از استفاده و .

 دال اي شـده  تأييد شواهد گونه هيچ پيش چندي تا اما

ــر ــ و ياثربخشــ ب ــودن عارضــه يب  ضــد داروهــاي ب

 يتـازگ  بـه . نداشـت  وجود قلبي بيماران در افسردگي

 بعدي قلبي عوارض بر افسردگي ضد داروهاي اثرات

 بيشـتر  توجـه  مورد MI از پس بيماران مير و مرگ و

 متوقـف  انتخـابي  داروهـاي  گرچـه . است گرفته قرار

ــده ــذب ي كنن ــدد بازج ــروتونين مج يــا  SSRI( س

Selective Serotonin Reuptake Inhibitory(  نسـبت 

 هسـتند  تـر  سـالم ) Tricyclic( حلقوي سه داروهاي به

 اثـرات  تواننـد  يم ـ افسـردگي  ضـد  داروهاي اما ،)49(

  . )49، 53( باشند داشته قلب ردكارك بر ينامطلوب

 داروهـاي  اثربخشـي  مـورد  در پژوهشي هاي يافته

SSRI ــاران در ــتلا بيم ــه مب ــس افســردگي ب  MI از پ

 خـود  ي مطالعـه  در همكاران و Roose. است محدود

 كـاهش  در نـورتيريپتيلين  و پاراكستين كه دادند نشان

 مـؤثر  قلبـي  بيمـاري  بـه  مبتلا مسن بيماران افسردگي

 نشـان  آنـان  پژوهشي هاييافته همچنين. )54( هستند

ــا يمقايســه در فلوكســتين كــه داد ــورتيرپتلين ب  در ن

 شديد افسردگي با قلبي بيماري به مبتلا مسن بيماران

 افـزايش  سبب حلقوي سه داروهاي. است مؤثر كمتر

ــب، ضــربان ــدايت قل ــذيري ه ــد پ ــل كن ــي داخ    قلب

Slow interventricular cardiac conduction ،

 بيمـاران  در PVC بروز و وضعيتي خون فشار كاهش

  . شود يم قلبي غير يا و قلبي بيماري به مبتلا ي افسرده

 داروي بودن مناسب 2000 سال در مطالعه يك در

 قـرار  بررسـي  مورد MI از پس بيماران در فلوكستين
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 بـه  فلوكسـتين  كـه  داد نشان مطالعه نيا جينتا. گرفت

 كـاهش  در و خفيف افسردگي با بيماران در خصوص

 به علاوه اين نتايج نشان دادند كه. بود مؤثر خصومت

 ي  افسـرده  بيماران درمان درداروي مناسبي  فلوكستين

از بـروز   پـس  مـاه  سـه  ها آن افسردگي كه MI از پس

MI 55( بوده است ،بود شده شروع(.   

ــه دو در ــزرگ ي مطالع ــوارض ب ــي و ع  اثربخش

 افسردگي در )ييدارو غير و ييدارو درمان( ها درمان

 قرار بررسي مورد بزرگ هاي نمونه روي MI از پس

 سـطح  يارتقـا  طـرح  ،اين مطالعـات  از يكي. گرفت

ــودي ــاري در بهبـــ ــروق بيمـــ ــر عـــ    كرونـــ
Enhancing recovery in coronary heart disease 

 - روانــي ي مداخلــه يــك اثــر مطالعــه ايــن در. بــود

 همـراه  به رفتاري- شناختي درمان روش با اجتماعي

 قلبـي  پيامدهاي بر معمولي درمان با SSRI داروهاي

 2481 بـر  مشتمل MI از پس بيماران از گروه سه در

ــر ــي ،نف ــال ط ــاي س ــا 1996 ه ــز 8 در 2001 ت  مرك

 ايـن . گرفت قرار مقايسه مورد آمريكا در درمانگاهي

 MI از پـس  بيمـاران  از گـروه  يـك  شامل گروه سه

 MI از پـس  بيماران از گروه يك افسردگي، به مبتلا

 سوم گروه و پايين ي شده ادراك اجتماعي حمايت با

 مـذكور  مشـكل  دو هـر  با MI از پس بيماران شامل

 پيگيـري  مـورد  مـاه  29 مـدت  به بيماران اين. بودند

 تفـاوت  هـيچ  كـه  دادنـد  نشـان  نتـايج . گرفتنـد  قرار

 كـه  هـايي  گـروه  بـين  ميـر  و مرگ نظر از داري يمعن

 تحت كه هايي آن و كردند يم دريافت معمولي درمان

 بودنـد،  گرفتـه  قرار ييدارو و ييدارو غير مداخلات

 تفــاوت مطالعــه ايــن در همچنــين. نداشــت وجــود

 نظـر  از مختلف هاي گروه بازماندگان بين داري يمعن

 همـراه  بـه  افسـردگي  بـه تنهـايي،   افسردگي بهبودي

 حمايـت  و پـايين  ي شـده  ادراك اجتمـاعي  حمايت

. نشـد  ديـده  تنهايي به پايين ي شده ادراك اجتماعي

 بهبـود  در درمـاني  هـاي  روشكه  داد نشان نتايج اما

 و افسـردگي ( بيمـاران  ايـن  اجتمـاعي  - روانـي  مشكلات

 گرچه. است بوده اثربخش) شده ادراك اجتماعي حمايت

 ي مقايسـه  در اجتمـاعي - رواني مداخله از حاصل بهبودي

 سـبب  مداخله اما بود انتظار حد از كمتر معمولي درمان با

  .)56( بود شده اجتماعي انزواي و افسردگي بهبودي

ي باليني تصادفي كنتـرل شـده   ييك بررسي كارآزما

ــرپا  40در  ــاه س ــكي در   ييدرمانگ ــي و روان پزش قلب

 2001تـا   1997ليا از سـال  اآمريكا، اروپا، كانادا و استر

دچار افسردگي اساسـي انجـام    MI مبتلايان بهبر روي 

ــت ــر داروي   . گرف ــي اث ــت بررس ــاي جه ــن كارآزم اي

ارزيـابي نتـايج   . بـود  دارونمـا ي با  سرترالين در مقايسه

ــر  ــي،  LVEFشــامل تغيي ــه، عــوارض قلب در خــط پاي

ادهاي ناگوار قلبي و نمـرات مقيـاس هـاميلتون و    رويد

نتايج نشـان داد  . ارزيابي كلي افسردگي از نظر باليني بود

 و بيمـاران  LVEFداري بـر   يكه سرترالين هيچ تأثير معن

وجـود  امـا  . نداشـت  هـا  آن هاي مختلـف قلبـي   شاخص

درصـد بـود    5/14پيامدهاي ناگوار قلبي براي سرترالين 

بـه  پلاسـيبو  ايت رقم در دريافت كننـدگان  كه  در حالي

نتايج ارزيابي كلي افسردگي از نظـر  . رسيددرصد  4/22

 ـ دار  يباليني و نتايج مقياس هاميلتون به نفع اثربخشي معن

به عبارت ديگـر اثربخشـي سـرترالين بـه      .سرترالين بود

طور كلي ه ب. بالاتر بود دارونماداري نسبت به  يطور معن

ه نشـان داد كـه داروي ضـد افسـردگي     نتايج اين مطالع ـ

SSRI   ي در درمــان  مــؤثرســرترالين داروي ســالم و

 كــه بــه بيمــاري تهديــد MI بعــد از افســردگي بيمــاران

 ي نتـايج ايـن مطالعـه    .، بودديگري مبتلا نيستند ي كننده

شناختي و درمـان بـا    بزرگ نشان داد كه مداخلات روان

SSRI در  بــه طــور موفقيــت آميــزي علايــم افســردگي
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   .)44(هد د را كاهش مي MIبيماران 

گرچه انواع متعـددي از داروهـاي ضـد افسـردگي     

امـا   هسـتند مـد نظـر    MIبراي درمان بيمـاران پـس از   

از داروهاي ضد افسردگي سه حلقوي بـه دليـل    اغلب

اثر آنها در افزايش ضربان قلب، ايجاد افت فشار خـون  

وضعيتي و تغيير در هدايت داخل قلبي و آسيب پـذيري  

 در صـورتي . شود يمي بطني اجتناب ها يمنسبت به آريت

پـس از  ي مبا فاصله ك SSRIكه داروهاي ضد افسردگي 

MI نخواهد داشتي مشروع شود عوارض جانبي مه.  

  

  گيري نتيجه

 در افسـردگي  گرچـه  كـه  نمود توجه بايد كلي طوره ب

اغلب به عنوان يـك اخـتلال     يجسم بيماري با بيماران

در بسـياري  شود امـا   يمهمبودي توسط بيماران تجربه 

بـا توجـه بـه شـيوع     . شـود  يمناديده انگاشته  از موارد

و اثرات منفي آن بـر   MIبالاي علايم افسردگي پس از 

آگهي بيماري قلبـي توجـه ويـژه بـه ايـن مشـكل        پيش

توجـه بـه   . شـود  يمتوصيه MI در بيماران شناختي روان

ــه از ب  ــايجي ك ــورد   نت ــود در م ــالات موج ــي مق ررس

  .دست آمد ضروري استه ب MIز افسردگي پس ا

علايــم يكــي از ايــن نتــايج مهــم ايــن اســت كــه  

تداوم دارد و يك عامل  MIها بعد از  افسردگي تا مدت

 .اســتخطرســاز مســتقل بــراي مــرگ و ميــر بيمــاران 

هـاي اصـلي كـه سـبب اثرگـذاري       مكانيسـم شناخت 

شـوند در تعيـين    مـي  MIافسردگي بر بروز عـوارض  

. آگهــي و درمـان ايــن بيمـاران ضــروري اســت   پـيش 

دچـار   MI بـه  انيمبتلا يياين بدون ترديد شناسابنابر

 افســردگي يــا در خطــر افســردگي موضــوعي كــاملاً 

ارتباط بين افسـردگي و  . ضروري در كار باليني است

MI گيـر   مطالعـات همـه   و يك ارتباط دو طرفه است

ــين افســ ي شناســي رابطــه ــم ب ــا علاي ــاليني ي ردگي ب

افسردگي و افزايش خطر ابتلا بعدي به بيماري قلبـي  

  .اند ، و مرگ قلبي را نشان دادهMIعروقي، 

آگهـي   خوشبختانه تأثير منفي افسـردگي بـر پـيش   

بيمار بـه طـور بـالقوه    ي مبيماري قلبي و شرايط جس

گرچـه ميـزان موفقيـت درمـان     . گيري است قابل پيش

با افراد ديگـر   ي قلبي در مقايسهافسردگي در بيماران 

چندان روشـن نيسـت، امـا بـا اسـتفاده از تلفيقـي از       

اخـتلال افسـردگي    ،ييي و غير دارويهاي دارو درمان

  .است در بيماران قلبي نيز قابل كنترل
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Abstract 
Background: Depressive symptoms are common among post myocardial infarction (MI) patients and 
may cause negative impacts on cardiac prognosis. 35 to 45% of MI patients report depression. While 
depression is as an independent risk factor for MI, post MI depression has been shown to be as a risk 
factor for mortality, morbidity and decreased quality of life in post MI patients.  
The link between depression and MI is bidirectional. Behavioral and biological mechanisms were pro-
posed as the plausible mechanisms involved in this link. The combination of these mechanisms are 
likely to involve in increasing the risk of mortality. 
Epidemiological studies have shown the link between depression and increased risk for development 
of cardiovascular disease, MI and cardiac mortality. The adverse impact of depression on prognosis of 
heart disease is preventable with the right treatment. A number of therapeutic approaches have been 
advocated for post-MI depression, including cardiac rehabilitation, social support, cognitive behavior 
therapy, and antidepressants. Because of adverse effects, it is recommended to avoid prescription of 
tricyclics for treating post MI depression. If SSRIs are prescribed shortly after MI the important side 
effects caused by them will be low. 

Keywords: Myocardial infarction, Depression, Mortality, Treatment of depression, Behavioral  
mechanisms, Biological mechanisms. 
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