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Abstract 
Introduction: Psychiatric disorders are mental health conditions characterized by 
behavioral or cognitive patterns that lead to significant distress or functional 
impairment. Among these, depression is a prevalent and debilitating disorder, posing 
a major challenge to global health. Various treatment approaches have been 
developed, with light-based therapies, including phototherapy and low-level laser 
therapy (LLLT), emerging as promising interventions. 
Methods: This review systematically examines studies published over the past 
decade retrieved from databases such as Google Scholar, ScienceDirect, PubMed, 
and Elsevier. The article highlights the clinical features of depression and evaluates 
different therapeutic strategies, emphasizing the cellular and molecular mechanisms 
underlying the effects of light and laser therapy. 
Results: Evidence suggests that LLLT may modulate neurobiological pathways 
associated with depressive symptoms, providing a potential non-invasive treatment 
option. 
Conclusions: This review aims to provide an integrated understanding of the 
therapeutic potential of phototherapy and low-level laser interventions in depression 
management, offering insights for future research and clinical applications. 
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 چکیده
 يالگو کیو  شودیم دهینام یپزشکاست که اختلال روان از سلامت روان یمنف یتیوضع ،یروان يماریبه عنوان ب یاختلال روان: مقدمه

قابل  ینیبا بروز اختلال بال ی. اختلال روانشودیاختلال قابل توجه در عملکرد شخص م ای یاست که باعث ناراحت یذهن ای يرفتار
 شیرو به افزا ی. امروزه اختلالات روانشودیمشخص م یاجتماع نهیزم کیرفتار فرد، اغلب در  ای یفعاط میتوجه در شناخت، تنظ
 نیوجود دارد همچن یاز اختلالات روان یمختلف انواع ،شودیمحسوب م یل حاضر سلامت جهانچالش حا نیاست و به عنوان بارزتر

 يه مرورمقال نیدر ا ،یافسردگ يماریب تیشوند. با توجه به اهم شناخته زیسلامت روان ن طیممکن است به عنوان شرا یاختلالات روان
 .است قرارگرفته یتوان مورد بررسکم زریو استفاده از نور ل یفتوتراپ ژهیبه و يماریب نیمختلف ا يهادرمان نیو همچن میعلا

 google scholar Science Direct, يهاداده گاهیو از پا ریسال اخ 10مقالات مربوط به  ،يمقاله مرور نیدرا :کار روش
PubMed, Elsevier توان (کم زریاستفاده از نور ل ،یانواع نوردرمان انیاستفاده شد. در مLow-Level Laser Therapy به (

 قرار گرفته است. ژهیمورد توجه و یو مولکول یاثرات قابل توجه آن بر سطح سلول لیدل
 یمرتبط با علائم افسردگ یکیولوژیب يها ری) ممکن است مسنییدرمان با توان پا زری(ل LLTEدهد که  یشواهد نشان م :هایافته
 فراهم آورد. یبالقوه و کم تهاجم یدرمان نهیگز کیکند و  لیرا تعد
تواند  یاست که م یافسردگ تیریکم توان در مد زریو ل یفتوتراپ یدرمان لیپتانس یبررس يمقاله مرور نیهدف از ا :گیري نتیجه

 باشد. ینیبال يو کاربردها یآت يپژوهش ها يبرا يا نهیزم

 :کلیدي واژگان
 یافسردگ

 یدرمان نور
 کم توان زریل
 یروان شناس يماریب

مرکز  يحقوق نشر برا یتمام
محفوظ  میزخم و ترم قاتیتحق

 است.

مقدمه
ی با بروز اختلال بالینی قابل توجه در شناخت، طور کلاختلال روانی به

شود و معمولاً در بستر اجتماعی تنظیم هیجانی و رفتار فرد مشخص می
یابد. انواع مختلفی از اختلالات روانی وجود یا فرهنگی خاصی بروز می

دارد. اختلالات روانی ممکن است به عنوان شرایط سلامت روان نیز 
تري است که اختلالات روانی، صطلاح گستردهشناخته شوند. این مورد، ا

اجتماعی و (سایر) حالات روانی مرتبط با -هاي روانیناتوانی
هاي قابل توجه، اختلال در عملکرد یا خطر آسیب به خود را پریشانی

در برمیگیرد. این گزارش با تکیه بر یازدهمین ویرایش از طبقه بندي 
. در سال )1(شده است ) نگارشICD-11( هايماریببین المللی 

میلیون  970نفر یا به عبارتی تعداد  ، یک نفر به ازاي هر هشت2019
 کردند که اختلالاتنفر در سراسر جهان با یک اختلال روانی زندگی می

، تعداد افراد 2020آنها بود. در سال  نیترعیشااضطرابی و افسردگی 
 19گیري کووید مبتلا به اضطراب و اختلالات افسردگی به دلیل همه

دهد هاي اولیه نشان می. تخمین)2(به طور قابل توجهی افزایش یافت

که تنها در طول یک سال، اضطراب و اختلالات افسردگی اساسی به 
هاي درصد افزایش یافته است. در حالی که گزینه 28و  26ترتیب 

وجود دارد، بیشتر افراد مبتلا به اختلالات روانی  مؤثرپیشگیري و درمان 
 .)3(دسترسی ندارند مؤثرهاي به مراقبت

 انواع اختلالات روانشناختی

 اختلالات مربوط به اضطراب
میلیون کودك و  58میلیون نفر شامل  301حدود ، 2019در سال 

کردند. اختلالات مربوط به نوجوان با اختلال اضطراب زندگی می
اضطراب، با ترس و نگرانی بیش از حد و اختلالات رفتاري مختل کننده 

 یتناراحتوانند به شوند. علائم آنقدر شدید هستند که میمشخص می
ر شوند. انواع مختلفی از قابل توجه یا اختلال در عملکرد روزمره منج

اختلالات اضطرابی وجود دارد، مانند: اختلال اضطراب فراگیر (که با 
)، اختلال هراس (که با حملات شودیمنگرانی بیش از حد مشخص 
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پنیک همراه است)، اختلال اضطراب اجتماعی (که با ترس و نگرانی 
ل شود) و اختلااجتماعی شناخته می يهاتیموقعبیش از حد در 

اضطراب جدایی که با ترس یا اضطراب مفرط در مورد جدایی از افرادي 
گردد. درحال ها پیوند عاطفی عمیق دارد مشخص میکه فرد با آن
وجود دارند و بسته به سن و شدت  مؤثرهاي روانشناختی حاضر درمان

 .)4(بیماري، ممکن است درمان دارویی نیز مورد استفاده قرارگیرد

 اختلال دوقطبی
در سراسر جهان با اختلال میلیون نفر  40، حدود 2019در سال 

 هايکردند. افراد مبتلا به اختلال دوقطبی دورهدوقطبی زندگی می
) تجربه maniaهایی از علائم مانیا (افسردگی متناوب را با دوره

هاي افسردگی، فرد در بیشتر طول روز و تقریباً کنند. در طی دورهمی
پوچی) یا از پذیري، هر بار، خلق افسرده (احساس غمگینی، تحریک

کند. درمقابل علائم ها را تجربه میدست دادن لذت یا علاقه به فعالیت
پذیري، افزایش فعالیت یا مانیا ممکن است شامل سرخوشی یا تحریک

انرژي و علائم دیگري مانند افزایش پرحرفی، افکار رقابتی، افزایش عزت 
فراد باشد. اپرواي تکانشی پرتی و بینفس، کاهش نیاز به خواب، حواس

مبتلا به اختلال دوقطبی در معرض خطر بیشتري براي اقدام به 
هاي درمانی مؤثر از جمله؛ خودکشی قرار دارند. با این حال، گزینه

عملکرد اجتماعی و دارو براي این  تیتقو آموزش روانی، کاهش استرس،
 .)6, 5(افراد وجود دارد

 )PTSDاختلال استرس پس از حادثه (
 Post-Traumatic Stressشیوع اختلال استرس پس از سانحه (

Disorder; PTSDاز  متأثرهاي ) و سایر اختلالات روانی در محیط
 PTSDاختلال  . )7(توجهی بالا استابلطور قتعارض و بحران، به

اي از حوادث ممکن است در پی مواجهه با یک حادثه یا مجموعه
تهدیدکننده یا وحشتناك ایجاد شود که با تمام موارد زیر مشخص 

 گردد:می
تجربه مجدد حادثه یا حوادث آسیب زا در زمان حال (خاطرات مزاحم، 

 بازگوي کردن حادثه یا کابوس).
ز زا و نیي آسیبا حادثهاجتناب از افکار، احساسات یا خاطرات مرتبط ب

ها یا افرادي که یادآور آن حادثه هستند. ها، موقعیتدوري از فعالیت
درك یا احساس مداوم از افزایش تهدید حادثه در موقعیت فعلی. این 

مانند و باعث اختلال قابل توجه علائم حداقل براي چند هفته باقی می
براي آن وجود  مؤثرختی شوند، البته درمان روانشنادر عملکرد فرد می

 .)9, 8(دارد

 اسکیزوفرنی
نفر  300میلیون نفر یا به عبارتی یک نفر از هر  24اسکیزوفرنی تقریباً 
کند. امید به زندگی افراد مبتلا به ان مبتلا میرا در سراسر جه

سال کمتر از جمعیت عادي  20تا  10طور متوسط اسکیزوفرنی به
. اسکیزوفرنی با اختلالات قابل توجه در ادراك )10(گزارش شده است

شود. علائم شاخص اسکیزوفرنی شامل و تغییر رفتار فرد مشخص می
مداوم، توهمات، تفکرات آشفته، رفتار بسیار آشفته یا بی  يهاانیهذ

هاي قراري شدید باشد. افراد مبتلا به اسکیزوفرنی ممکن است نقص
مداومی را در عملکرد شناختی خود تجربه کنند. با این حال، طیف 

هاي درمانی مؤثر از جمله دارو، آموزش روانی، مداخلات وسیعی از گزینه

اجتماعی براي این بیماران وجود -شی روانیخانوادگی و توانبخ
 .)11(دارد

 اياختلالات تغذیه
 3در جهان ازجمله نزدیک به  میلیون نفر 14حدود ، 2019در سال 

بردند. اختلالات اي رنج میمیلیون کودك و نوجوان از اختلالات تغذیه
اي مانند بی اشتهایی عصبی و پرخوري عصبی، شامل خوردن تغذیه

بارز تغییر وزن  يهاینگرانغیرعادي و اشتغال ذهنی به غذا و همچنین 
ن اختلال، معمولاً منجر و شکل بدن است. علائم و رفتارهاي مرتبط با ای

توجه در به آسیب جدي به سلامت جسمی و ناراحتی یا اختلال قابل
اشتهایی عصبی اغلب در دوران . بی)12(شوند.عملکرد روزمره می

شود و با افزایش خطر مرگ زودرس نوجوانی یا اوایل بزرگسالی آغاز می
ناشی ازعوارض جسمانی یا اقدام به خودکشی همراه است. افراد مبتلا 

ف مواد به پرخوري عصبی به طور قابل توجهی در معرض خطر مصر
 يهانهیگزمخدر، خودکشی و عوارض مربوط به سلامتی هستند. 

هاي درمانی موثري از جمله درمان به کمک اعضاي خانواده و درمان
 .)14, 13(شناختی وجود دارد

 رفتارهاي مخرب و اختلالات ضداجتماعی
جهان، از جمله کودکان میلیون نفر در سراسر  40، حدود 2019در سال 

 ;Conduct Disorder( و نوجوانان، با اختلال سلوك ضداجتماعی
CDاختلال سلوك  کردند. این اختلال که تحت عنوان) زندگی می

)CDشود، یکی از دو اختلال رفتاري مخرب و ) نیز شناخته می
الگوهاي پایدار . این گروه از اختلالات با )15(غیراجتماعی است

طور شوند که در آن فرد بهرفتارهاي مخرب و نافرمانانه مشخص می
مکرر حقوق اساسی دیگران یا هنجارها و قوانین اجتماعی متناسب با 

کند. شروع این اختلالات معمولاً در دوران کودکی سن خود را نقض می
تر یا نوجوانی است، هرچند ممکن است در برخی موارد در سنین بالا

شناختی مؤثري وجود دارند که اغلب هاي رواننیز بروز یابد. درمان
شامل مداخله والدین، مراقبان و معلمان و همچنین حل مسائل 

 . )16(شودهاي اجتماعی میشناختی یا آموزش در زمینه مهارت

 اختلالات رشد عصبی
اختلالات رشد عصبی، گروهی از اختلالات رفتاري و شناختی هستند 

 ر کسبکنند و مشکلات قابل توجهی دکه در طول دوره رشد بروز می
و اجراي عملکردهاي فکري، حرکتی، زبانی یا اجتماعی به وجود 

آورند. اختلالات رشد عصبی شامل اختلالات رشد فکري، اختلالات می
-Attention)مربوط به اوتیسم و اختلال نقص توجه بیش فعالی 
Deficit/Hyperactivity Disorder; ADHD)  .استADHD 

شود تکانشگري مشخص می -فعالی توجهی یا بیشبا الگوي مداوم بی
که تأثیر منفی مستقیمی بر عملکرد تحصیلی، شغلی یا اجتماعی فرد 

هاي زیادي در عملکرد فکري و دارد. اختلالات رشد فکري با محدودیت
مفهومی،  يهامهارتها در رفتار انطباقی همراه است که این محدودیت
. اختلالات مربوط )17(بدیااجتماعی و عملی زندگی روزمره فرد بروز می

دهد متنوعی از شرایط رشدي را تشکیل می) طیف ASDبه اوتیسم (
که با درجاتی از نقض در ارتباطات اجتماعی شامل تعامل اجتماعی 
متقابل و همچنین الگوها، رفتار و علایق محدود، تکراري و غیرقابل 

شامل مداخلات  مؤثرهاي درمانی . گزینه)18(شودانعطاف مشخص می
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اجتماعی، مداخلات رفتاري، کاردرمانی و گفتار درمانی است.  -روانی
هاي سنی خاص هاي تشخیصی و گروههمچنین براي بعضی از گزینه

 .)19(دارو در نظر گرفته شود ممکن است،

 اهمیت بیماري افسردگی

 23میلیون نفر در سراسر جهان، از جمله  280، حدود 2019در سال 
. شرایط  )20(میلیون کودك و نوجوان مبتلا به اختلال افسردگی بودند

اه عاطفی کوت يهاپاسخافسردگی متفاوت از نوسانات خلقی معمولی و 
. در طول یک دوره باشدیمروزمره زندگی  يهاچالشمدت نسبت به 

هر روز، حداقل به مدت دو هفته،  باًیتقرافسردگی، فرد در بیشتر روز و 
خلق افسرده (احساس غمگینی، تحریک پذیري، پوچی) یا از دست 

. سایر علائم نیز )21(کندرا تجربه می هاتیفعالدادن لذت و علاقه به 
ممکن است شامل؛ تمرکز ضعیف، احساس گناه مفرط یا کم ارزش 

تلال ، اخبودن، ناامیدي نسبت به آینده، افکار در مورد مردن یا خودکشی
در خواب، تغییر در اشتها یا وزن و احساس خستگی یا ضعف به خصوص 
کاهش انرژي باشد. افراد مبتلا به افسردگی بیشتر در معرض خطر 

روانشناختی مؤثري هم وجود  يهادرمانخودکشی هستند. با این حال، 
دارند و با توجه به سن و شدت بیماري، ممکن است دارو نیز تجویز 

 .)23, 22(شود
افسردگی (اختلال اساسی افسردگی) یک اختلال شایع و جدي است 

گذارد. طرز فکر و نحوه عملکرد فرد تأثیر منفی می که بر احساس،
خوشبختانه افسردگی قابل درمان نیز هست. این اختلال باعث احساس 

شود که زمانی از هایی میغم و اندوه یا از دست دادن علاقه به فعالیت
تواند منجر به انواع مشکلات . این مورد می)24(بردیدآن لذت می

عاطفی و فیزیکی شود و همچنین توانایی فرد، براي عملکرد در محل 
تواند از خفیف تا کار و محیط خانه را کاهش دهد. علائم افسردگی می

 شدید متغیر باشد و شامل موارد زیر است:
احساس غمگینی یا داشتن خلق و خوي افسرده، از دست دادن علاقه 

لذت بخش بود، تغییر در اشتها و  قبلاًهایی یا لذت نسبت به فعالیت
شود، مشکلات کاهش یا افزایش وزن که به رژیم غذایی مربوط نمی

مربوط به خواب از جمله خواب زیاد، از دست دادن انرژي یا خستگی 
 مفرط.

هدف (مانند ناتوانی در نشستن، قدم زدن، دست یت بدنی بیافزایش فعال
زدن) یا حرکات و گفتار آهسته (این اعمال باید آنقدر شدید باشد که 

 توسط دیگران قابل مشاهده باشد)
مرگ  گیري، افکاراحساس بی ارزشی یا گناه، مشکل در تمرکز یا تصمیم

ته داقل دو هفیا خودکشی (براي تشخیص افسردگی، این علائم باید ح
دهنده تغییري چشمگیر در سطح عملکرد تداوم داشته باشند و نشان

 )25, 24(قبلی فرد باشند) 
همچنین، شرایط پزشکی (به عنوان مثال، مشکلات تیروئید، تومور 

م افسردگی توانند نشان دهنده علائمغزي یا کمبود ویتامین) می
درصد)  7/6نفر بزرگسال ( 15. افسردگی یک نفر از هر )27, 26(باشند

درصد)  6/16دهد. از هر شش نفر نیز یک نفر ( قرار می ریتأثرا تحت 
. افسردگی )28(کند از زندگی خود افسردگی را تجربه می يادورهدر 
در  معمولاًهر زمانی رخ دهد اما به طور متوسط، شروع آن تواند در می

شود. زنان بیشتر از سالگی ظاهر می 20اواخر نوجوانی تا اواسط دهه 
 دهد کهشوند. برخی مطالعات نشان میمردان به افسردگی مبتلا می

یک سوم زنان در طول زندگی خود یک دوره افسردگی اساسی را تجربه 
تگان درجه اول (والدین، کودکان، خواهر و برادر) کنند. زمانی که بسمی

درصد) وجود  40افسردگی دارند، میزان وراثت پذیري بالایی (تقریباً 
 .)29(دارد

 موجود براي افسردگی يهادرمان
که شامل  هاي درمانی مختلفی براي افسردگی وجود دارندگزینه
هاي آرام هاي روانشناختی، داروها و اقدامات کلی مانند تکنیکدرمان

هاي مختلف درمانی اغلب در ترکیب با یکدیگر سازي هستند. گزینه
هاي روانی است. در بیماري نیترعیشاکاربرد دارند. افسردگی یکی از 

یا حتی  هاهفتهکنند براي طول یک دوره افسردگی، افراد احساس می
توانند راهی در یک گودال عمیق و تاریک هستند و اغلب نمی هاماه

ه ادام هاسالتواند تا براي خروج بیابند. در افسردگی مزمن، علائم می
افسردگی را کوتاه کند و علائم  يهادورهتواند درمانی می يهانهیگزیابد. 

 .)31, 30(را تسکین دهد
اگر فردي داراي افسردگی خفیف است یا تازه مبتلا به افسردگی شده 

ر کردن باشد؛ یعنی صب» انتظار مراقبتی«تواند ها میاز گزینه یکی باشد،
شوند یا خیر. البته و مشاهده اینکه آیا علائم بدون درمان برطرف می

ه به این معنی نیست که علائم نادیده گرفت "انتظار مراقبتی"این رویکرد 
شود. مهم است که با پزشک در تماس شوند و هیچ کاري انجام نمیمی

و قرارهاي ملاقات منظم داشته باشید تا در مورد احساس خود و  باشید
چگونگی کنار آمدن با این وضعیت صحبت کنید. اگر علائم بدتر شوند 

انجامند، ممکن است نیاز به درمان بیشتر نیز یا تا چند هفته به طول بی
باشد. همچنین براي افراد مهم است که بتوانند با دیگران صحبت کنند. 

دوستان و خانواده نقش بسیار مهمی در اینجا دارند. مراکز همسر، 
توانند کمک و راهنمایی ارائه دهند. گاهی پشتیبانی و اطلاعات نیز می

، اندگذاشتهاوقات صحبت با افرادي که تجربیات مشابهی را پشت سر 
به  تواند کمک کننده باشد.به عنوان مثال در یک گروه پشتیبانی، می

گی با درجات متوسط یا شدید، معمولاً درمان فوري خصوص در افسرد
ند توانبسیار مهم است؛ زیرا علائم بسیار ناراحت کننده هستند و می

مدت زیادي طول بکشند. این مورد درباره فردي که دچار افسردگی 
مزمن است یا به فکر آسیب رساندن یا کشتن خود (خودکشی) باشد، 

 .)32(نیز درست است
، "حاد"مراحل مختلف درمان افسردگی که تحت عنوان مرحله 

شوند، ه می(پیشگیري از عود) شناخت "نگهداري"و  "دارادامه"
وجود دارد، درمان حاد معمولاً شش تا هشت هفته طول  ییهاتفاوت

کشد. هدف این است که علائم را به اندازه کافی تسکین دهیم تا می
فرد بتواند دوباره با زندگی روزمره خود کنار بیاید و در نهایت، جهت 

رد. کها، علائم را حذف جلوگیري از تأثیر بیشتر افسردگی بر زندگی آن
چهار تا نه  معمولاً ، این مرحله )33(دار نام داردمرحله بعد، درمان ادامه

کشد. هدف این مرحله، تسکین بیشتر علائم، جلوگیري از ماه طول می
آمده در مرحله حاد است. در دستها و حفظ بهبودي بهبازگشت آن

مورد افرادي که در معرض خطر بالاي عود افسردگی هستند، ممکن 
منظور پیشگیري از عود بیماري در نظر تري بهاست درمان بلندمدت

ود. این مرحله که به آن مرحله نگهداري یا پیشگیري از عود گرفته ش
ژه ویشود، گاهی ممکن است براي چندین سال ادامه یابد؛ بهگفته می

طور کامل دار بههاي جدي و ادامهدر مواردي که علائم با وجود درمان
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اند یا شرایط زندگی فرد بسیار دشوار است. افرادي که برطرف نشده
 .)34(کننددارو مصرف می هاسالدارند، اغلب افسردگی مزمن 

 رویکردهاي روانکاوي
مبتنی بر  يهاروشن درمانی تحلیلی و رویکردهاي روانکاوي شامل روا

ل ح يهايریدرگها بر این باور هستند که روان شناسی عمیق است. آن
توانند باعث افسردگی شوند. هدف این است که با نشده و ناخودآگاه می

صحبت با یک درمانگر، مسائل ناشناخته قبلی را شناسایی کرده و روي 
وانکاوي دارند باید براي رویارویی با ها کار کنید. افرادي که درمان رآن

تجربیات بالقوه دردناك گذشته آماده باشند. روانکاوي معمولاً بیشتر از 
 .)35(انجامدرویکردهاي مبتنی بر روانشناسی عمیق به طول می

 درمان سیستمیک
فردي از جمله در رویکردهاي درمانی سیستمیک بر اهمیت روابط میان

در  تواندخانواده، گروه دوستان یا محیط کار تأکید دارند. این روابط می
، درمان ممکن است شامل ایجاد افسردگی نقش داشته باشد. براي مثال

تلاش جهت بهبود ارتباطات درون خانواده باشد و هدف آن کاهش 
ها و رویکردهاي دیگر به افراد علائم افسردگی است. بسیاري از درمان

شوند. اما به وضوح ثابت شده است که مبتلا به افسردگی نیز ارائه می
ایط خاص، کنند. در شربه کاهش علائم کمکی نمی هاآنبسیاري از 
گر دی يهادرمانتوانند مکمل یا جایگزین مفیدي براي ها میبرخی از آن

 .)36(باشند

 آرام سازي و یوگا يهاکیتکن
توانند هاي آرام سازي میدهد تکنیکدارد که نشان می شواهدي وجود

براي کاهش افسردگی خفیف تا متوسط کمک کننده باشند. این 
رویکردها شامل آرام سازي عضلانی پیشرونده، آموزش اتوژنیک، 

هاي دیگر مانند ها به اندازه درمانموسیقی درمانی و یوگا است. اما آن
اهی گ درمانگرانروانند. با این حال، نیست مؤثردرمان شناختی رفتاري 

آرام سازي را به عنوان بخشی از درمان، آموزش  يهاکیتکناوقات 
 .)38, 37(دهندمی

 تمرین و ورزش
تمرین و ورزش مانند پیاده روي نوردیک، دویدن آهسته، دوچرخه 
سواري، شنا یا پیاده روي اغلب براي تسکین یا پیشگیري از افسردگی 

شوند که فعالیت بدنی، . بسیاري از مردم متوجه می)39(شودیمتوصیه 
دهد. ها انرژي بیشتري میبخشد و به آنخلق و خوي آنها را بهبود می

ها در برخی افراد براي ین مشخص شده است که این فعالیتهمچن
اند که تحقیقات نشان داده کاهش افسردگی نیز کمک کننده است.

فعالیت بدنی معمولاً تأثیر زیادي در افراد مبتلا به افسردگی ندارد و 
تحقیقات کمی در مورد اینکه، آیا مزایاي ورزش در طولانی مدت باقی 

تواند مکمل دارد. هر چند تمرین و ورزش می ماند یا خیر وجودمی
هاي دیگر باشد. علاوه بر این، هنوز مشخص نیست مفیدي براي درمان

که افراد چقدر ممکن است از انواع مختلف تمرین و ورزش منفعت 
ببرند. فعالیت بدنی ممکن است لزوماً براي همه انواع افسردگی نیز 

گی شدید دارند اغلب قادر به ، افرادي که افسردمثلاًمناسب نباشد. 
فعالیت فیزیکی نیستند. توصیه به انجام ورزش بیشتر ممکن است باعث 

 .)40(ها گرددوخیم شدن حال آن

 

 درمان کم خوابی به کمک محرومیت از خواب
این درمان شامل محرومیت موقت بیمار، از خواب است. بیماران یک 

روند. تصور مانند و فقط شب بعد به خواب میشب کامل را بیدار می
دهد و این ممکن که کمبود خواب متابولیسم مغز را تغییر می شودیم

است منجر به بهبود خلق و خو در فرد شود. درمان محرومیت از خواب 
توان از آن در کنار سایر بهبود موقت علائم است و میفقط به منظور 

 .)41(استفاده کرد هادرمان

 درمان تشنج الکتریکی
 و تحت بیهوشی عمومی هامارستانیبدرمان تشنج الکتریکی معمولاً در 

گیرند و جریان شود. الکترودهایی روي سر بیمار قرار میانجام می
شود. از آن کند و باعث تشنج میالکتریکی کوتاهی از مغز عبور می

شود، بیمار چیزي جام میجایی که این عمل تحت بیهوشی عمومی ان
کند. درمان تشنج الکتریکی معمولاً تنها در صورتی به را احساس نمی

عنوان یک گزینه درمانی براي افراد مبتلا به افسردگی شدید در نظر 
 .)42(کمکی نکرده باشند هادرمانشود که سایر گرفته می

 فتوتراپی و نور درمانی
شود، ) نیز شناخته میPhototherapyنوردرمانی که با نام فتوتراپی (

) است. SADهاي مؤثر در درمان اختلال عاطفی فصلی (یکی از روش
هاي تاریک سال این نوع از افسردگی معمولاً در برخی افراد و در ماه

اگر تصور شود کمبود نور طبیعی  .کندمی (مانند پاییز و زمستان) بروز
گذارد، در اینجا درمان با نور مصنوعی یک بر خلق و خوي آنها تأثیر می

گزینه درمانی است. در این نوع درمان، فرد هر روز صبح به مدت نیم 
ساعت در مقابل یک نور روشن خاص (دستگاه نور درمانی) قرار 

 .)44, 43(گیردمی

 تعریف نور
)، نور هر نوع تشعشعی است ILVواژگان بین المللی روشنایی (مطابق 

که بتواند به طور مستقیم یک احساس بینایی ایجاد کند. این در حالی 
)، نور را به عنوان انرژي تابشی IESاست که انجمن مهندسی روشنایی (

که قادر به برانگیختن شبکیه چشم و ایجاد حس بصري است تعریف 
هاي نور، ماهیت دوگانه آن به عنوان ترین ویژگیبکند. یکی از عجیمی

است. در حقیقت فیزیک کوانتوم، فوتون  "انرژي و جرم"و  "موج و ذره"
اي بدون جرم و بار الکتریکی شناسایی را به عنوان واحد سازنده نور و ذره

کند. با این حال، حرکت نوسانی ثابتی که فوتون در فضا منتشر می
ه گیرد کیک موج الکترومغناطیسی را به خود می هايکند، ویژگیمی

تشعشعات الکترومغناطیسی بر  .)45(دهدهاي نوري را تشکیل میتابش
شوند که با یکدیگر نسبت اساس طول موج و فرکانس متمایز می

هایی که با چشم انسان قابل درك هستند و طیف معکوس دارند. آن
نانومتر  780تا  380دهند، داراي طول موجی بین مرئی را تشکیل می

ایر دهند. سهرتز را تشکیل می 435تا  790هستند و دامنه فرکانس 
نانومتر) و فروسرخ  400تا  100تشعشعات نوري شامل اشعه فرابنفش (

میلی متر)هستند. در طبیعت، انتشار تشعشعات نوري  1نانومتر تا  780(
ممکن است به صورت تابشی یا لومینسانس رخ دهد. در انتشار تابشی، 
مانند آنچه در مورد اجرام آسمانی (از جمله خورشید)، آتش و انرژي 

اي صادق است؛ تابش از طریق انتشار نور از یک جسم در نتیجه هسته
. در مقابل، انتشار لومینسانس که در )46(شودیمدماي بالاي آن ایجاد 
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هاي تاب و عروسهاي شبها، کرمبرخی موجودات زنده مانند جلبک
دهد و منشأ شود، بدون افزایش محسوس دما رخ میدریایی مشاهده می

ک فیزی از علم ياشاخههاي شیمیایی زیستی است. اپتیک آن واکنش
پردازد و شامل هاي تابش نوري میاست که به بررسی خواص و ویژگی

. هنگامی که شودیمهایی مانند انعکاس، شکست، پراش و غیره پدیده
کنند، رفتار متفاوتی نشان تشعشعات نوري به جسم برخورد می

هاي جسم تحت تأثیر و ماهیت . به طور مثال، با توجه به ویژگیدهندیم
م شوند. این مکانیستوانند شکسته یا جذب میعشعات میتابش، تش

اساس ادراك بصري انسان و همچنین سایر اشکال تعامل، میان تابش 
بینایی  .)47(نوري و بدن انسان (به عنوان مثال، از طریق پوست) است

انسان اشاره به توانایی استخراج اطلاعات از فضاي اطراف و جذب تابش 
بسیار تخصصی یعنی همان  يهاسلولنور دارد که این فرایند از طریق 

 هاي نوري تشعشعاتشود. گیرندهنوري در شبکیه انجام می يهارندهیگ
کنند و فتوایزومریزاسیون الکترومغناطیسی را در طیف مرئی جذب می

مشتق شده از کروموفور دیداري را از طریق تغییر  Aویتامین 
این امر منجر به  . )48(کنندکنفورماسیون سیس به ترانس تعیین می

ه یک ک شوندیمها هاي حساس به نور یعنی اپسینفعال شدن پروتئین
هاي لکنند و منجر به بسته شدن کاناآبشار انتقال سیگنال را ایجاد می

شوند. بنابراین، اعصاب شبکیه سدیم و قطبی شدن شدید سلول می
و محرك نور به سطوح بالایی از سیستم بینایی هدایت  شوندیمتحریک 

هاي مخروطی . دو نوع گیرنده نوري وجود دارد: سلول)49, 48(شودمی
که در قسمت مرکزي شبکیه با تراکم بیشتري قرار دارند و در شرایط 

ها ولشوند. این سلنور محیطی بالاتر (نور روز و نور الکتریکی) فعال می
کنند و به سه دسته اصلی تقسیم دید واضح و دقیق را امکان پذیر می

م به طول موج متفاوتی از تابش نور حساس هستند شوند که هر کدامی
 يهاسلولکنند. از طرفی دیگر، و قابلیت درك رنگ را ایجاد می

اي در حاشیه شبکیه قرار دارند و در نور محیطی کم واکنش استوانه
در درك رنگ نقشی ندارند اما  هاسلول. این )50, 49(دهندنشان می

، هاي نوريکنند. به لطف وجود گیرندهتوانایی دید در شب را فراهم می
یده شود و به هسته خممحرك نور به یک سیگنال الکتریکی تبدیل می

شود که اطلاعات دریافتی از شبکیه را لاموس هدایت میجانبی در تا
که از قشر تالاموس یا خود آن  ییهاگنالیسکند. در آنجا با تقویت می

-هایی مانند توجه بصري و ادغام شرایط فضاشوند و پدیدهیکپارچه می
کنند. از هسته خمیده، اطلاعات بیشتر به زمان، تصاویر را تنظیم می

اولیه، واقع در قطب خلفی لوب پس سري مغز، جایی سمت قشر بینایی 
 .)51, 50(شودشود، منتقل میکه ادراك بصري آگاهانه انجام می

 يهاتمیرسلولی و مولکولی اثرات نور بر  يهاسمیمکان
 شبانه روزي
اي از فرآیندهاي بیولوژیکی هستند و برخی از اي نمونهنوسانات دوره

هاي ه عنوان ریتمتاریکی که معمولاً ب-ها با چرخه روشناییآن
شوند. هر شوند، هماهنگ میبیولوژیکی یا بیوریتم شناخته می

فیزیولوژیکی است که یک رفتار ریتم  يهاتیفعالارگانیسمی داراي 
خواب، تولید و ترشح شبانه روزي  -شبانه روزي مانند چرخه بیداري

کورتیزول، تنظیم شبانه روزي دماي بدن، و بسیاري موارد دیگر را نشان 
تاثیر عوامل مختلف توانند تحتروزي میهاي شبانهدهند. ریتممی

ترین ا منابع مصنوعی از مهمبیرونی یا درونی باشند که نور طبیعی ی

 "يرغیر بص"به تنظیم پاسخ  تواندیم. نور محیطی )52(ها هستندآن
از طریق یک سیستم دریافت نور که به تازگی کشف شده است، کمک 

 .گانگلیونی شبکیه يهاسلولکند. این سیستم توسط 
 )ipRGCs؛Intrinsically photosensitive retinal 

ganglion cells که ذاتاً حساس به نور هستند، ایجاد شده (
ها حاوي رنگدانه هاي نوري ملانوپسین هستند و . آن)53(است

اي و مخروطی دریافت و ادغام هاي استوانهرا از سلول هاگنالیس
روزي در گانگلیونی سیگنال را به ساعت شبانه يهاسلولکنند. این می

 هسته فوق کیاسماتیک
 )SCN؛suprachiasmatic nucleus واقع در هیپوتالاموس از (

نشان  SCN. کنندیمهیپوتالاموس منتشر -طریق دستگاه شبکیه
روزي اصلی است؛ با این حال، بسیاري از بافت هاي دهنده ساعت شبانه

توانند تغییرات هاي جدا شده میو سلول هاهیرمختلف از جمله کبد، 
لی این سیستم بیان کنند. جالب عملکرد را بدون عملکرد کنتر يادوره

توانند به شدت توسط نور با می ipRGCهاي توجه است که سلول
. )54(نانومتر مانند طیف آبی نور، فعال شوند 480طول موج تقریبی 

، مانند نور سبز، قادر به فعال سازي هاموجاین در حالی که سایر طول 
رنگدانه هاي نوري هستند. قرارگیري در معرض نور در طول شب 

 يباعث تغییر فاز شود. این پدیده از طریق القا در هسته تواندیم
کنش حلقوي و پیچیده برهمو در نتیجهی  (SCN) کیاسماییفوق

پیوندد، ها به وقوع میهاي حاصل از آنهاي ساعت و پروتئینمیان ژن
هاي ساعت و چرخهی که در نهایت به تنظیم بیان برخی از ژن

دلیل وجود تعداد زیادي از شود. در پستانداران، بهروزي منجر میشبانه
توان ار را می، این ساختSCN شده درهاي سروتونرژیک بیانگیرنده

تنها از طریق نور، بلکه با استفاده از سایر عوامل غیرنوري، نظیر نه
سازي کرد. هرگونه زمانسازي مسیرهاي سروتونرژیک، نیز همفعال

 (SCN) کیاسماییي فوقتغییر در میزان ورودي سروتونین به هسته
طور هز بروزي شود؛ با این حال، هنوتواند موجب تغییر در ریتم شبانهمی

دقیق مشخص نیست که اختلال در کل سیستم سروتونرژیک چگونه 
هاي مرتبط با سیستم ساعت تأثیر و خروجی SCN تواند بر عملکردمی

ر هاي انتقال عصبی دیگعلاوه بر سروتونین، بسیاري از سیستم .بگذارد
شود، تنظیم می SCNدهند که توسط نیز تغییرات ریتمیک را نشان می

و استیل کولین. جالب توجه  GABAورآدرنالین، هیستامین، مانند ن
تواند به طور است که به تازگی فرض بر این شده است که نور می

مستقیم بر فرآیندهاي عاطفی مغز از طریق برآمدگی مستقیم از 
ipRGCهاي گانگلیونی کلاسیک شبکیه، به بسیاري از مناطق ، سلول

و آمیگدال تأثیر بگذارد. بسیاري از  مغز، مانند هیپوتالاموس، تالاموس
هاي دیگر نیز براي نواحی زیر قشري و قشري درگیر در بینیپیش

 SCN. در نهایت، )55(عملکردهاي رفتاري و فیزیولوژیکی وجود دارد
کند. سرکوب ) را کنترل میMLTزمان انتشار هورمون ملاتونین (

ملاتونین نشان دهنده یک نشانگر حساس به نور شبانه روزي است. به 
رسد ارتباط میان نور و ملاتونین با مسیرهاي سروتونرژیک نظر می

تالوپرام، داروي ضد افسردگی که نوعی مرتبط باشد؛ مصرف سی
 مهارکننده بازجذب سرتونین انتخابی

 )SSRI؛Selective serotonin reuptake inhibitors ،است (
واند تگذارد اما نشان داد که میبر سطوح پایه ملاتونین تأثیري نمی

رشح ت ریتأخباعث افزایش سرکوب ملاتونین شود و منجر به شروع با 
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دهند که شرایط نور طبیعی شود. این موارد نشان می ملاتونین در
)SSRI) ها ممکن است نه از طریق فعال سازي (ipRGC بلکه از ،(

روزي )، حساسیت سیستم شبانهSCNطریق اثرات سروتونین در (
 .)57, 56(انسان را به نور افزایش دهند

) در Seasonal affective disorder؛SADاختلال عاطفی فصلی (
 The؛DSMنسخه پنجم راهنماي تشخیصی و آماري اختلالات روانی (

Diagnostic and Statistical Manual of Mental 
Disorders, Fifth Edition به عنوان مشخص کننده افسردگی ،(

هاي افسردگی مکرر یا اختلال دوقطبی حتی در صورتی که دوره
اساسی، الگوي فصلی داشته باشند؛ مورد اشاره قرار گرفته است. هم 

که  یکیولوژیکرونوبانتقال مونوآمینرژیک تغییر یافته و هم فرضیه 
) را با قرار گرفتن در معرض نور و سطوح ملاتونین مرتبط SADتوسعه (

) مورد بحث قرار SADبه عنوان مسیرهاي عصبی زیستی به ( کندیم
) در SADرسد بسیاري از بیماران مبتلا به (.  به نظر می)58(اندگرفته

د هایی مانناند و دادهفازي شده ریتأخخود دچار  یکیولوژیکرونوبچرخه 
سطوح غیر طبیعی ملاتونین روزانه، تولید طولانی مدت ملاتونین شبانه 

نیز در این افراد ثبت در فصل زمستان و ترشح تاخیري این هورمون 
شده است. آلودگی نوري به عنوان وجود نور مصنوعی (یا نور دست ساز) 
در محیطی که تاریک است، معمولاً در شب و در فضاي باز تعریف 

مستقیم شهرنشینی است و به دلیل اثرات  ریتأثشود. در واقع این می
نتقاد د امضر فراوان آن بر زیست شناسی، زیبایی شناسی و سلامت مور

 Artificial؛ALANقرار گرفته است. گاهی اوقات با نام اختصاري (
Light At Nightشود و ثابت ) (نور مصنوعی در شب) شناخته می

شده است که این عامل مسئول اختلال شبانه روزي در سنتز ملاتونی، 
) و نوسانگرهاي محیطی است. بنابراین نور ممکن است SCNاز طریق (

هاي براي ایجاد متابولیک، غدد درون ریز یا بیماري یک عامل خطر
) و تغییر ALAN. آلودگی نوري ناشی از ()45(مربوط به سرطان باشد

متناوب شیفت کاري افراد در اختلالات شبانه روزي مورد مطالعه قرار 
رسد با مشکلات جدي سلامتی همراه است، در به نظر میگرفت که 

نتیجه با اختلال در سطوح لپتین، گرلین، انسولین و گلوکاگون و 
الگوهاي ترشح مرتبط باشد. چندین مطالعه انسانی و غیر انسانی نیز 
متابولیسم تعدیل شده را در سطوح مولکولی، فیزیولوژیکی و رفتاري 

. در یک مطالعه انسانی در بیماران )59(اند) نشان دادهSCNتوسط (
مبتلا به بیماري مزمن کبدي غیرالکلی، پس از تیمار به کمک ملاتونین، 

در سطوح پلاسمایی گرلین، آدیپونکتین و لپتین افزایش قابل توجهی 
اي و سفید انسان، هاي چربی قهوهها مشاهده گردید. در بافتآن

شوند، بنابراین ممکن است نقش هاي ملاتونین بیان میگیرنده
. سرکوب ملاتونین ناشی از )60(متابولیک تنظیمی داشته باشند

)ALAN که کاهش دهنده  ياقهوه) ممکن است، از طریق بافت چربی
فعالیت متابولیک است و براي تنظیم توده بدن مهم است، با چاقی 
همراه باشد. این در حالی است که ملاتونین باعث افزایش فعالیت بافت 

 .)61(شودو کاهش توده بدنی می ياقهوهچربی 
هاي ساعت نظمی در بیان ژنرسد بیهاي اخیر، به نظر میطبق یافته

با فرآیندهاي تومورزایی نیز مرتبط باشد؛ در شرایط آزمایشگاهی، از بین 
هاي مرتبط با اي از ژنهاي ساعت باعث افزایش بیان شبکهبردن ژن

ن اشود و فعالیت چندین ژن سرکوبگر تومور، مرتبط با سرطسرطان می
در یک مطالعه آزمایشگاهی دیگر،  .)62(دهدپستان را کاهش می

 يهاسلولمسدود شدن رشد  هاي ساعت منجر بهافزایش بیان سایر ژن
استروژن آلفا  يهارندهیگسرطانی پستان، از طریق تجزیه 

روزي و چندین مطالعه ارتباط میان اختلالات شبانه .)63(اندگردیده
 ییاهسال به سرطان سینه را نشان داده است. افزایش تعداد خطر ابتلا

که فرد داراي تغییر در شیفت کاري است با افزایش خطر ابتلا به سرطان 
) بیشتر باشد، خطر ابتلا به سرطان ALAN. هرچه شدت (باشدمرتبط 

سینه نیز بیشتر است. ملاتونین همچنین داراي اثرات ضد آپوپتوز و ضد 
 .)64(شدباسرطانی می

 سیستم غدد درون ریز اثر نور بر
ریز، مشخص شد که با تجزیه و تحلیل تأثیر بر سیستم غدد درون

ملاتونین هورمون اصلی درگیر است. ملاتونین دو نوع ترشح دارد: یکی 
در غده  SCNناپیوسته است که به تحریک ساعت شبانه روزي توسط 

ونین، ملات. نوع دیگري از ترشح دهدیمصنوبري، در شرایط تاریک پاسخ 
پیوسته است که توسط سیستم ملاتونینرژیک پوستی انجام 

. شروع ترشح ملاتونین نقطه شروع شب بیولوژیکی است، )65(شودمی
کند. بازخورد ثانویه، ه خواب و بیداري را تنظیم میکه چرخ

روزي و متابولیسم تولید متقابلی را بین ساعت شبانه يهاگنالیس
کند. بنابراین ملاتونین در بسیاري از فرآیندهاي رفتاري، غدد درون می

. عملکرد غده آدرنال )66(ریز و ایمنی بصورت زیستی، نقش فعال دارد
روزي، با سطوح شدن توسط سیستم شبانهبه دلیل تنظیم 

گلوکوکورتیکوئید بالا در صبح (درست قبل از بیدار شدن از خواب) و 
در طول روز به میزان کمتر، به خوبی شناخته شده است. ملاتونین به 

، ودشیمترتیب باعث افزایش و کاهش سطح پروژسترون و استرادیول 
یول مرتبط است. این ) با افزایش ترشح استرادALANکه ( یدرحال

هاي زیستی است که از طریق آن نور مسیر، یکی دیگر از مکانیسم
به عنوان مثال با در نظر  .تواند بر تنظیم عاطفی فرد تأثیر بگذاردمی

گرفتن این نکته که  اختلال در تنظیم گلوکوکورتیکوئید با اختلالات 
م خلقی (به طور خاص، هیپرکورتیزولمی و کاهش واکنش سیست

 )67(بازخورد منفی در بیماران مبتلا به افسردگی اساسی) مرتبط است
علاوه بر این، نورواستروئیدهاي مشتق شده از توان نتیجه گرفت که می

پروژسترون (آلوپرگنانولون، آلوتتراهیدرودئوکسی کورتیکوسترون) نیز 
. مشتقات پروژسترون اثرات قابل گذارندیم ریتأثبر اختلالات خلقی 

اند، پرگنانولون توجهی در تثبیت خلق و خوي نشان داده
)pregnanoloneو ایمن است. به  مؤثر ) در درمان افسردگی دوقطبی

طور غیرمستقیم، فرض شده است که آلودگی نوري ممکن است با 
کاهش تولید ملاتونین، در پیدایش اختلال دوقطبی نقش داشته باشد. 

هاي استروئیدي بنابراین منجر به اختلال در تنظیم سطح هورمون
هایی که در مناطق قطبی زندگی . در نهایت، انسان)68(شودمی
هستند، وضعیتی  "قطبی T3سندرم "کنند در معرض خطر بیماري می

خون است و منجر به  T3که فرد در آن دچار کاهش مزمن سطح 
اختلالات روانی، مانند افسردگی و افزایش پرخاشگري یعنی چیزي 

ر تنظیم عملکرد رسد اختلال دشود. به نظر می) میSADمشابه (
اي روزي ناشی شود؛ پدیدهتیروئید ممکن است از آشفتگی ریتم شبانه

هاي ساکن در مناطق دورافتاده و فاقد ي بارز آن در جمعیتکه نمونه
 شود.الگوي نوري منظم مشاهده می
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اثرات نور بر سلامت از طریق قرارگیري مستقیم پوست در 
 معرض نور

کرد پوست و در نتیجه تنظیم فیزیولوژي تابش نوري نقش مهمی بر عمل
پیچیده بدن دارد. از بین رفتن نرمی استخوان به عنوان یک معضل 
بهداشت عمومی پس از درك اهمیت قرار گرفتن در معرض نور 
خورشید، از تأثیرگذارترین دستاوردهاي حاصل از این آگاهی به شمار 

یک  عنوانروزي بهبانههاي شآید بنابراین، نور نه تنها از طریق ریتممی
ل کند، بلکه به دلیي ضروري فیزیولوژي انسان عمل میکنندهتنظیم

نقش آن در فرآیندهاي بیوشیمیایی مختلف، از لایهی اپیدرم و درم 
یا  D. ویتامین )69(گرفته تا اجزاي داخلی بدن، اهمیت بسزایی دارد

تریول، یک ویتامین محلول در چربی است که به لطف قرار گرفتن کلسی
ویژه به دلیل تحریک نور فرابنفش، تا میزان  در معرض نور خورشید، به

اپیدرمی،  يهاهیلاشود. علاوه بر این، در درصد در پوست سنتز می 90
. استفاده از )70(شودو استیل کولین مشاهده می هانیآمسنتز کاتکول 

شود در پوستی نیز استفاده می يهاسرطاندر درمان  Dویتامین 
به چاپ رسید عنوان شده بود که در این  2017که در سال  يامقاله

به عنوان ماده حساسگر نوري،   Dروش  نور لیزر کم توان و ویتامین 
شود و زنده مانایی سلولی کاهش منجر به القاي اپپتوز می

اي مروري دیگر، هولیک گزارش داد که .در مطالعه)71(ابدییم
کراتینوسیت هاي انسانی پس از قرارگیري در معرض اشعه فرابنفش، 

. )72(افزایش قابل توجهی در بیان و تولید بتا اندورفین نشان دادند
بنابراین قرار گرفتن در معرض تابش نوري (از طریق تحریک پوست 

UV ممکن است در واقع به افزایش احساسات خوشایند و تسکین (
در ایجاد  تواندیمدرد کمک کند. و برعکس، محرومیت از نور خورشید 

ها و ، آنزیم2010اي در سال افسردگی نقش داشته باشد. مطالعه
هاي مختلف مغز انسان را که توسط در بخش هاي ضروري واقعگیرنده

شوند، مورد بررسی قرار داد. به عنوان مثال، تنظیم می Dویتامین 
ند کتریول بیان ژن آنزیم تیروزین هیدروکسیلاز را فعال میکلسی

ها) و در نتیجه (مرحله محدودکننده سرعت در سنتز کاتکول آمین
و آدرنالین موجود در گردش  موجب افزایش مقدار دوپامین، نورآدرنالین

تریول همچنین ممکن است با افزایش فعالیت . کلسی)73(شودیمخون 
کولین استیل ترانسفراز (که براي سنتز استیل کولین مورد نیاز است) 

ن استراز، یل کولیو حذف عامل انتقال سیناپس استیل کولین توسط است
. نقش دوپامین، )74(کولینرژیک نقش داشته باشد يهامیآنزدر عملکرد 

نورآدرنالین و استیل کولین در پاتوفیزیولوژي اختلالات خلقی به خوبی 
در  Dهاي بیشتر ویتامین ثابت شده است. مطالعات جدید بر نقش

ر مورد اینکه اند؛ براي مثال، دسیستم عصبی مرکزي متمرکز شده
ها، مانند فاکتور رشد عصبی را تریول برخی نوروتروفینچگونه کلسی

براي توضیح پاتوفیزیولوژي اسکیزوفرنی  تواندیمدهد. این افزایش می
که ممکن است با نقص در رشد بافت مغز به دلیل عملکرد ناقص 

 D ها همراه است، مرتبط باشد. تا زمانی که کمبود ویتامیننوروتروفین
در افراد سالم باقی بماند، افسردگی و خستگی نیز ممکن است رخ 

تواند شامل مکانیسمی باشد که ممکن است به . این مورد می)75(دهد
)SADتر اشاره شد، ملاتونین نه تنها ) مرتبط شود. همان طور که پیش

، بلکه به طور مداوم توسط شودیمبه طور ریتمیک توسط مغز ترشح 
. )76(سیستم سروتونرژیکیا ملاتونرژیک پوستی نیز داراي ترشح است

که  arylalkylamine N-acetyltransferaseنام نوعی آنزیم به
-Nبه نام  ياماده، دهدیماجازه استیلاسیون سروتونین را 

acetylserotonin کند. سپس این ماده از طریق را تولید می
-hydroxyindoleOمتیلاسیون توسط آنزیم 

methyltransferase  77(شودیمبه ملاتونین تبدیل(. 

 فتوتراپی اختلالات روانی
تر گفته شد، با توجه به روابط متعدد میان قرارگیري همان طور که پیش

هاي تنظیمی مرتبط با سلامت در بدن و در معرض نور و مکانیسم
ه عنوان ب سیستم ایمنی، یک فرض طبیعی این است که نور ممکن است

اي براي درمان عمل کند. نور درمانی که نور شفاف درمانی یا وسیله
، درمانی است که از طریق قرارگیري در شودیمفتوتراپی نیز نامیده 

 ، اثراتکندیممعرض نور الکتریکی که نور خورشید را شبیه سازي 
. در مطالعات اولیه از نور سفید شفاف، مشابه )45(دهدیمدرمانی را ارائه 

نور روز، براي تجزیه و تحلیل اثرات نور بر ریتم شبانه روزي انسان 
استفاده شد. به دنبال آن، نشان داده شد که نور آبی با طول موج کوتاه 

. فاز نسبت به سایر طیف نور مرئی دارد تأثیرات عمده بیشتري در تغییر
استفاده از نورلیزر کم توان براي ایجاد اثربخشی بهتر جهت درمان 

. در حال حاضر، روش )78(افسردگی مورد بررسی قرار گفته است
است که در سطح  "جعبه نور"استاندارد شامل قرار دادن افراد در یک 

گیرد (طبق سانتی متر قرار می 80تا  30چشم و در فاصله حدود 
دستگاه). شروع اثرات مفید معمولاً حدود یک هفته پس از  يهاهیتوص

شود اما دهد. درمان معمولاً در صبح انجام مین رخ میشروع درما
هاي درمانی عصرگاهی را بر اساس مطالعات متعددي امکان طرح

اند که اند. برخی از مطالعات ارزیابی کردهکرونوتایپ بیمار ارزیابی کرده
چگونه در اختلال دوقطبی، قرارگیري در معرض نور ظهر در مقایسه با 

صبح، خطر ابتلا به تغییر مانیک را کاهش  قرار گرفتن در معرض
. ترمن و همکارانش بهترین زمان براي انجام نور درمانی و )79(دهدمی

ساعت (به طور متوسط  9,5تا  7,5اجراي اثرات ضد افسردگی آن را 
. زمان )80(دانندیمساعت) پس از شروع ترشح ملاتونین در پلاسما  8,5

عصر -توان با استفاده از پرسشنامه صبحشروع ترشح ملاتونین را می
)MEQ؛Morningness Eveningness Questionnaire (

ه تا پیشرفت فاز ریتم شبان استنباط کرد، که اعتبارسنجی شده است
) و غیر فصلی، SADروزي را منعکس کند. براي افسردگی تک قطبی (

لوکس تنظیم شده است.  10000دقیقه در روز با شدت  30 يهاچرخه
در صورت استفاده از نور با شدت کمتر، مدت زمان روزانه باید افزایش 

 2وکس براي ل 2500ساعت در روز یا  1لوکس براي  5000یابد (مثلاً 
هاي . براي اختلالات دوقطبی غیر فصلی، چرخه)81(ساعت در روز) 

شوند. مدت زمان به تدریج لوکس به طور کلی در نظر گرفته می 5000
ساعت  1یابد تا زمانی که هدف دقیقه افزایش می 15هر هفته به میزان 

ر نظر گرفتن اثربخشی درمان و تحمل بیمار در طول یک در روز با د
 ها به شکلهاي نوین لامپهاي اخیر، پیکربنديماه محقق شود. در سال

اند تا راحتی بیماران بهبود یابد. یک مطالعه اثرات اي، توسعه یافتهگیره
اي را بر تغییر فاز شبانه روزي نشان داده است. براي امیدوارکننده
از به مطالعات بیشتري نی هارهیگردهاي بالینی واقعی این بررسی کارب
 . )79, 45(خواهد بود
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ریزي درمانی برنامه يهاطرحتوان در خانه، از طریق نور درمانی را می
شده، توسط پزشک و نظارت دقیق بر اساس تغییرات بالینی، براي بهینه 

 ینوردرمانسازي طرح درمانی (از نظر مدت زمان و میزان) انجام داد. 
نیز به عنوان مکملی براي درمان ضد افسردگی، به ویژه براي اشکال 

اد شده و مورد مطالعه قرار گرفته است. در این مقاوم به دارو، پیشنه
موارد، ارزیابی تغییرات احتمالی در دوز دارو مهم است و در صورت 
مصرف داروي حساس به نور، ممکن است لازم باشد هم دوز دارو و هم 

. علاوه بر این، مشاهده شده است که نور )82(میزان نور کاهش یابد
درمانی ممکن است زودتر از مصرف داروهاي ضد افسردگی شروع به 

دت درمان، بسته به پاسخ بیمار بهبود خلق و خوي کند. نیاز به حفظ م
متفاوت است. برخی از بیماران پس از یک دوره درمانی بهبود کامل 

کنند اما براي برخی دیگر بازگشت علائم پس از یک علائم را حفظ می
افتد، به همین دلیل ترجیح اتفاق می ياهفته 3تا  1دوره متغیر 

د. عوارض جانبی دهند درمان را در طول دوره زمستان ادامه دهنمی
گاهی اوقات  (83) .خفیف و برگشت پذیر است معمولاًاین درمان 

سردرد، خستگی چشم، تاري دید، فتوفوبیا، تحریک پذیري، اسهال و 
شود. اگر درمان در عصر انجام شود، ممکن است حالت تهوع گزارش می

بی خوابی اولیه و برانگیختگی بیش از حد رخ دهد. عوارض جانبی 
ر، ممکن است تا حدي با پارامترهاي خاصی از قرارگیري در معرض نو

از جمله شدت و مدت قرارگیري، زمان، طیف، روش قرار گرفتن در 
معرض نور و زاویه تابش لکه نور نسبت به چشم مرتبط باشد. چندین 

مانیک یا هیپومانیک در طول درمان گزارش  يهادورهمورد از ایجاد 
و همکارانش دریافتند؛ که هیپومانیا تنها  Tuunainenشده است.

بیمارانی است که نوردرمانی، در مقایسه با گروه  عارضه جانبی در بین
اهش خطر تغییر به حالت مانیک، . براي ک)84(کنندکنترل دریافت می

هاي خلقی در بیماران دوقطبی نشان درمان ترکیبی با تثبیت کننده
توان از طریق کاهش دوز نور . عوارض جانبی را می)85(داده شده است

(شدت نور یا مدت زمان قرار گیري در معرض آن)، افزایش فاصله بین 
بیمار و منبع نور یا کاهش زمان جلسات محدود کرد. در مورد اثربخشی 

) توسط روزنتال در SADنور درمانی، پس از اولین مورد استفاده در (
بعد انجام شد که در آنها  يهاسالمطالعات متعددي در  ،1984سال 

تلاش شد تا اثرات و اهداف احتمالی این درمان بیشتر درك شود. نتایج 
در موارد تکمیلی خلاصه شده است،  S1اصلی این مطالعات در جدول 

که نور درمانی به احتمال زیاد  انددادهبرخی از مطالعات همچنین نشان 
. )45() با علائم غیر معمول داردSADشکال (اثرات مفیدي بر ا

اي تازه توسط کاکرین انجام شد، که اثر پیشگیرانه نور درمانی را مطالعه
) هنگامی که چند هفته قبل از SADبر روي شروع علائم افسردگی(

شود، ارزیابی کرد. حتی اگر نور درمانی جویز میدوره عود معمول ت
گزارش شود، ممکن است تأثیر  SADعنوان درمان انتخابی براي به

مثبتی براي اشکال غیرفصلی افسردگی و سایر شرایط روانپزشکی، از 
جمله اختلال دوقطبی، افسردگی در افراد مسن، افسردگی در بیماري 

افسردگی در بیماران نوجوان  پارکینسون، افسردگی پس از زایمان و
توانند اهداف داشته باشد. در موارد تکمیلی کودکان و زنان باردار می

انتخابی براي نوردرمانی باشند، زیرا استفاده از داروهاي روانگردان در 
کاربرد بالینی نور  يهانهیزمبسیار محدود است. سایر  هاگروهاین 

ه خواب و بیداري مانند درمانی عبارت هستند از: اختلالات چرخ
، افسردگی قبل از قاعدگی )86( هوشیاري شبانه در کارگران شیفت شب

، اختلالات رفتاري مرتبط با زوال )88(، اختلالات مربوط به اشتها)87(
) ADHDیش فعالی در بزرگسالان (عقل و اختلال کمبود توجه یا ب

)89(. 

 کم توان يزرهایلفتوتراپی نور 
 اصطلاح لیزر مخفف کلمه تقویت نور توسط انتشار تحریک شده تابش

ه اي است کاست. نور لیزر تک رنگ، همسو و منسجم است. لیزر وسیله
) توسط LLLTکند. درمان با لیزر کم توان (چنین نوري را تولید می

هاي اسکلتی عضلانی برخی فیزیوتراپیست ها براي درمان بیماري
نوعی درمان غیر تهاجمی به کمک  LLLTشود. مختلف استفاده می

ن کند. ایور با طول موج مشخصی را تولید مییک منبع نور است که ن
کند و به آن منبع نور هیچ گرما، صدا و ارتعاشی از خود ساطع نمی

ه گویند. اعتقاد بر این است کفوتوبیولوژي یا تحریک زیستی نیز می
LLLT هاي بافت پیوندي (فیبروبلاست ها) تأثیر بر عملکرد سلول

 بخشد و به عنوان یک، ترمیم بافت پیوندي را تسریع می)90(گذاردمی
هاي مختلف، از کند. لیزرهایی با طول موجعامل ضد التهابی عمل می

در درمان اختلالات اسکلتی عضلانی مورد استفاده  نانومتر، 904تا  632
اي که توسط نادري و همکاران در . در مطالعه)92, 91(گیرندقرار می

انجام شد، نشان داد که تابش نور لیزر کم توان  با دوز هاي  2017سال 
 مانیرا بر روي افزایش تکثیر و زنده ریتأثژول بیشترین  5انرژي 
. تابش نور لیزر کم توان )93(هاي فیبروبلاست انسانی داشتندسلول

 ریتأثبنیادي نیز  يهاسلولهاي فیبروبلاست، در علاوه بر سلول
توسط  2020که در سال  يامطالعهچشمگیري دارد به طوري که در 

ناردي و همکاران انجام شد؛ میزان تکثیر و زنده مانایی سلولی در رده 
. در )94(داشت ياملاحظهسلولی فولیکول موي موش نیز، افزایش قابل 

دیگري که در رده سلولی فولیکول موي انسانی انجام شده بود،  مطالعه
ژول بر  5و  2انرژي  يدوزهانشان داد که تابش نور لیزر کم توان در 

سانتی متر مربع بیشترین اثر را بر بهبود تکثیر سلولی دارد که از این 
. با توجه )95(تواند مفید باشدتوان نتیجه گرفت که تابش نور میرو می

توان نتیجه گرفت که تابش نور لیزر در سطح به مطالعات انجام شد می
 ATPسولی بسیار مفید است و با توجه به افزایش تکثیر و میزان 

 .)96(شودسلولی منجر به بهبود فاکتورهاي سلولی می

هاي مربوط به رفتار اهمیت تابش لیزر کم توان در
 افسردگی

افسردگی، یک اختلال روانپزشکی شایع است که با تحریک پذیري، 
خلق افسرده، خستگی، کمبود توجه و کاهش ظرفیت لذت مشخص 

درصد از جمعیت جهان را با خطر بالاي  16شود. این بیماري حدود می
و سایر شرایط  2خودکشی، افزایش ابتلا به آرتریواسکلروز، دیابت نوع 

. علاوه بر این، افسردگی به )97( دهدپزشکی مزمن تحت تأثیر قرار می
 تواندیمتوجهی یک بار جهانی براي سلامت عمومی است و طور قابل

. تحقیقات نشان داده است شودمنجر به تأثیر مخربی بر رفاه خانواده 
 هاي عصبی مونوآمین ازدهندهکه پاتوژنز افسردگی با عدم تعادل انتقال

جمله؛ سروتونین و دوپامین در مغز مرتبط است. علائم افسردگی 
هاي عصبی مرتبط است، که باکمبودهاي مشخص در انتقال دهنده

لال ختدهد آسیب شناسی افسردگی تا حد زیادي وابسته به انشان می
هاي عصبی است که توسط درمان دارویی ضد در انتقال دهنده
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. سروتونین که توسط )98(افسردگی خاص، مورد هدف قرارگرفته است
شود، در تنظیم انواع عملکردهاي مهم هاي سروتونرژیک ترشح مینورون

فیزیولوژیکی از جمله خواب، ایجاد پرخاشگري، غذا خوردن و خلق و 
دهند که کاهش تولید خوي فرد نقش دارد. تحقیقات کنونی نشان می

ل شود و میزان تمایها منجر به افسردگی مین توسط این نورونسروتونی
. دوپامین یکی دهدیمفرد به خودکشی را تا حد قابل توجهی افزایش 

هاي عصبی مهم مرتبط با افسردگی است که نقش دیگر از انتقال دهنده
مهمی در تنظیم انگیزه جستجوي پاداش و همچنین توانایی به دست 

دهندکه افرادي . مطالعات زیادي نشان می)99( آوردن حس لذت دارد
که در برابر افسردگی آسیب پذیر هستند، ممکن است کمبود دوپامین 

اثرات استرس مشکل داشته باشند. با  مؤثرداشته باشند و در مدیریت 
توجه به این که افسردگی با کمبود انرژي، مشکل تمرکز و خستگی 

تواند ارتباط نزدیکی با شود، اعتقاد بر این است که، میمشخص می
اختلال عملکرد میتوکندري داشته باشد. این اتفاق با کاهش بیوسنتز 

ATP  ي سلولی، . به عنوان منبع اصلی انرژشودیمآشکارATP  از
 Electron Transport؛ETCطریق زنجیره انتقال الکترون (

Chainشود، که شامل چندین ترکیب از کمپلکس ) تولید می
ها را از دهندگان الکترون به است، الکترون IVتا  Iمیتوکندري 

کند و هاي ردوکس منتقل میهاي الکترون از طریق واکنشگیرنده
 کندتبدیل می ATPظ شده را به فرم نهایی نیروي محرکه پروتون حف

افسردگی مزمن و مرتبط با  يهامدل. مطالعات بر روي )100(
میتوکندري نشان داده است که سطوح چندین کمپلکس میتوکندریایی 
در ناحیه قشر مغز کاهش یافته است. مطالعات تصویربرداري عصبی در 

دهد، را در نواحی مختلف مغز تشخیص می ها که میزان متابولیسمانسان
نشان دهنده اختلال در متابولیسم انرژي مغزي، در بیماران مبتلا به 

 . )101, 100( افسردگی است
تا به امروز، مطالعات در درمان افسردگی عمدتاً با مداخلات دارویی 

ست. با این حال، به دلیل تعاملات غیر اختصاصی آنها با انجام شده ا
متعدد و به اصطلاح مقاومت در برابر درمان که در حدود  يهارندهیگ

درصد از بیماران مبتلا به افسردگی در طول تجویز دارو اتفاق  41
افتد، داروهاي ضد افسردگی هنوز موفقیت محدودي از خود نشان می
عوارض جانبی همراه هستند. گزارش شده است دهند و با تعدادي از می

تواند تعدیل کننده انواعی از ) میLLLTکه درمان با لیزر کم توان (
فرآیندهاي بیولوژیکی، مانند ضد اکسیداسیون، ضد التهاب، تکثیر 

اند که اي نشان دادهکننده. شواهد قانع)102( سلولی و رگ زایی باشد
LLLT تواند عملکرد میتوکندري را با افزایش فعالیت سیتوکروم میc 

. علاوه بر این، لاپچاك و )103( حفظ کند ATPاکسیداز و سنتز 
در قشر مغز نشان  ATPرا در تسهیل سنتز  LLLTهمکارانش کارایی 

 رونده عصبی بوددادند، که مشخص کننده بهبود در اختلالات تحلیل
)104(. 

) ارتباط نزدیکی MDDباور بر این است، که اختلال افسردگی اساسی (
با اختلال عملکرد میتوکندري دارد و با کمبود قابل توجه متابولیک 

 LLLT. )105( شودآشکار می ATPانرژي و به دنبال آن کاهش 
ر بر یر سلولی و تأثیخواص ضد اکسیداسیون، ضد التهاب و ارتقاي تکث

کند. نتایج ما شواهد مشخصی را تعدیل عملکرد میتوکندري را القا می
دهد، اختلال عملکرد میتوکندري نقش مهم کند که نشان میارائه می

اي در اختلال افسردگی دارد؛ در حالی که درمان با کمک و فزاینده

LLLT ا افزایش رفتارهاي شبه افسردگی را ب مؤثرتواند به طور می
و به دنبال آن تحریک بیوسنتز  IVفعالیت کمپلکس میتوکندریایی 

ATPمتعددي در مورد پاتوژنز  يهاهیفرض. )106, 101( ، بهبود بخشد
افسردگی ارائه شده است که در میان آنها فرضیه مونوآمین در مورد 
کمبود انتقال دهنده عصبی مرتبط با افسردگی در چند دهه گذشته 

دهد که اختلال افسردگی می فرضیه بوده است. این نشان نیترجیرا
عصبی مونوآمین مانند  يهادهندهارتباط نزدیکی با عدم تعادل انتقال 

. کاهش آشکار سروتونین و دوپامین در )98( سروتونین و دوپامین دارد
حیوانی داراي افسردگی، مشاهده شده است. علاوه بر  يهامدلانواع 

این، مطالعات بالینی نشان داد که کاهش انتقال دهنده عصبی خاص 
تواند منجر به بروز علائم افسردگی شود. به عنوان مثال، افراد داراي می

کمبود سروتونین، تمایل بیشتري براي خودکشی دارند. در حالی که در 
هش دوپامین ناتوانی در تنظیم اثر استرس شخص بیماران مبتلا به کا

. این واقعیت که داروهاي ضدافسردگی اولیه، )107( شودمشاهده می
اي هاي و مونوآمین اکسیداز یا مهارکنندههاي سه حلقهمانند مهارکننده

 ملکرد) تأثیر مشابهی بر افزایش عSSRIsانتخابی بازجذب سروتونین (
. مشخص شده است )108( کندمونوآمین دارند، این فرضیه را تأیید می

که میتوکندري ها در یک سري از فرآیندهاي درون سلولی مرتبط با 
ش و انعطاف پذیري نق هانورونمتابولیسم انرژي، انتقال سیگنال، بقاي 

دارند. اختلال در عملکرد میتوکندري توسط عواملی مانند وجود 
لال در هموستاز ، اختATPبیوانرژتیک هاي آسیب دیده، کاهش تولید 

 يهايماریبآزاد، بروز انواع  يهاکالیرادکلسیم، افزایش تجمع 
. )109( شودیم) و اضطراب ظاهر MDDمانند (روانپزشکی و عصبی 

افسردگی به عنوان یک اختلال روانی ناشی از نارسایی سیستم 
متابولیک، ارتباط نزدیکی با اختلال عملکرد میتوکندري دارد و اعتقاد 
بر این است که میتوکندري نقش کلیدي در پاتوفیزیولوژي افسردگی 

به عنوان شکل اصلی ذخیره انرژي درون  ATP. مولکول )100( دارد
-I يهاکمپلکسدر زنجیره انتقال الکترون متشکل از  عمدتاً سلولی، 

IV ها را به دهند و پروتونرا انتقال می هاالکترونشود، که تولید می
هند و دکنند. در نتیجه گرادیان پروتون را تشکیل میبیرون پمپ می

هایی نشان داده است که شود. دادههدایت می ATPسنتز نهایی 
اکسیداز) از اجزاي کلیدي  cمیتوکندري (سیتوکروم  IVکمپلکس 
هاي دهد و حدواسطکاهش می O2Hانتهایی را به  2Oاست که 

 کند. همچنین کمپلکسیافته را تا تکمیل احیاي کامل حفظ میکاهش
IV  بی براي فعالیت عصبه عنوان یک نشانگر متابولیک درون زا محوري

را بر مدولاسیون  LLLTها اثر . گروهی از گزارش)110( پیشنهاد شد
عملکرد میتوکندري با تحریک فسفوریلاسیون اکسیداتیو میتوکندري 

 اند.نشان داده in vitroو  in vivoهاي در مدل ATPو تولید 
به طور  LLLTبه همین ترتیب، نتایج در مطالعه حاضر نشان داد که 

کمپلکس میتوکندري  IVتوجهی کاهش انرژي را با افزایش سطح قابل
دهنده نقش افسرده کاهش داد، که نشان يهامدلدر  ATPو تولید 

در تسهیل متابولیسم انرژي میتوکندري است. مطالعه  LLLTمهم 
یک عامل کلیدي در تعدیل  ATPکه  دهدحاضر همچنین نشان می

رفتار افسردگی را از طریق تسهیل  LLLTرفتار شبه افسردگی است و 
کس سازي کمپلاختصاصی، در قشر پیش پیشانی و فعال ATPدر تولید 

IV با توجه به محدودیت)112, 111( بخشدمیتوکندریایی بهبود می . 
داروهاي ضد افسردگی و عوارض جانبی مرتبط با آنها، نیاز براي 
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در حال حاضر  LLLTدرمانی نوآورانه وجود دارد. درمان  يهانهیگز
در کنار تحقیقات در حال انجام، براي تعیین اثربخشی قابل اثبات در 

رفتار افسردگی را با  LLLT . همچنین)113( پزشکی رایج است
بهبود  ATPمیتوکندري و سنتز  IVافزایش فعالیت اکسیداز کمپلکس 

نه تنها در  LLLTبخشد. این نتایج نشان دهنده این است که، می
افسردگی، بلکه در بسیاري از اختلالات عصبی دیگر که در آن نارسایی 

نقش پاتولوژیک اولیه یا ثانویه نقش دارد؛ مانند متابولیک، به عنوان یک 

یا آنسفالوپاتی  )116( ، آلزایمر)115( ، زوال عقل)114( سکته مغزي
است. این مطالعه با توجه به  مؤثرایسکمیک هیپوکسیک نوزادي 

به عنوان یک  LLLTدهد که، هاي مورد بحث نشان میمکانیسم
هاي گر فیزیکی امیدوارکننده، در اختلال افسردگی است و یافتهمداخله
 دهدا براي مطالعات آینده لیزر درمانی در کاربرد بالینی ارائه میمهمی ر

)117(.
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