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چکیده
دهند که تغییرپذیري ضربان دو دهه تحقیقات گسترده نشان می

مت و بیماري ارتباط مستقیم ها، سلا) با تنظیم هیجانHRVقلب (
با افزایش علائم افسردگی، پیشرفت بیماري HRVکاهشدارد. 

ر قلب و افزایش خطر مرگ و میر پس از رویدادهاي عروق کرون
قلبی همراه است. هدف از این مطالعه بررسی تأثیر افزایش فرکانس 

از طریق مداخلات روانشناختی بر کاهش HRVرزونانس 
نمونۀ . دنبال جراحی عروق کرونر قلب بوده افسردگی بیماران ب

ند که از بین ي عروق کرونر بودبیمار جراحی شده75مورد مطالعه 
بیماران شرکت کننده در برنامۀ بازتوانی مرکز قلب تهران انتخاب 

) مداخلات 1:صورت تصادفی در سه گروهشدند. این بیماران به
) 3محور و شناختی)، و ) مداخلات مختلط (هیجان2محور، هیجان

گروه کنترل قرار گرفتند. هر سه گروه پیش از مداخلات با استفاده 
و دستگاه ثبت و بازخورد DASS-21قیاس افسردگی ماز خرده
HRVهفته تحت 5ها به مدت گروه. مورد ارزیابی قرار گرفتند

مداخلات درمانی بودند و پس از مداخلات به وسیلۀ همان ابزار و 
ها مورد ارزیابی مجدد قرار گرفتند. نتایج نشان داد مداخلات مقیاس
به بیمار موجب HRVد محور و شناختی از طریق بازخورهیجان

) و بهبود افسردگی بیماران >01/0Pافزایش فرکانس رزونانس (
). کاهش علائم >05/0Pشوند (میCABGدنبال جراحی به

افسردگی هم از نظر آماري و هم از نظر بالینی معنادار بود.
محور، مداخلات شناختی، مداخلات هیجانهاي کلیدي:واژه

بیماري عروق کرونر قلبافسردگی، فرکانس رزونانس،

Abstract
Two decades of researches showed a linear relationship
between heart rate variability (HRV) and emotion
regulation, health and disease. HRV reduction was
associated with increasing depression symptoms, CHD
progress and subsequent mortality. The purpose of the
study was to investigate the effect of increasing HRV
resonance frequency of post-CABG patients using
psychological interventions (emotion-focused and
cognitive techniques) on reduction of depression. We
selected 75 CABG patients who participated in cardiac
rehabilitation program of Tehran Heart Center. The
patients randomly assigned to 3 groups: 1) emotion-
focused intervention group 2) mixed (cognitive and
emotion- focused) intervention group and 3) control
group (common hospital interventions). All of the
groups completed DASS-21 depression subscale before
and after of interventions. Their HRV resonance
frequency was also recorded before and after of
interventions. They received interventions for 5 week
included group sessions, individual sessions, personal
practice, home assignments and HRV biofeedback. The
results indicated emotion-focused and mixed (cognitive
and emotion-focused interventions) interventions
increased HRV resonance frequency and decreased
depression in post-CABG patients. The findings were
significant statistically for resonance frequency
(p<0/01) as well as depression (p<0/05) and the
reduction of depression symptoms were also significant
clinically
Keywords: Emotion-focused interventions, Cognitive
interventions, Depression, Resonance frequency,
Coronary heart disease
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مقدمه
آگهی افراد مبتلا به مطالعۀ طولی رابطۀ بین افسردگی و پیش60طی سه تا چهار دهۀ گذشته بیش از 

). از 2006اسمیت و لسپرنس، - وراند (فرش) را مورد بررسی قرار دادهCHD(1بیماري عروق کرونر قلب
میلادي در این زمینه منتشر شد (گلسمن و شاپیرو، 1990که اولین مطالعات مروري در اواخر دهۀ زمانی
هاي مطالعۀ مروري و همینطور فراتحلیل100)، بیش از 1999؛ روزانسکی، بلومنتال، و کاپلان، 1998

گ و میرهاي قلبی انجام شده است (بارت، شوماخر، مختلف در رابطه با نقش افسردگی در بیماري و مر
نسبت به ). صرفنظر از تفاوت شرایط، این مطالعات نتایج 2003؛ وولسین و سینگال، 2004لینگن، - هرمن

بسیار شایع CHD). افسردگی در افراد داراي 2008اند (لیکتمن، بیگر و همکاران، هماهنگی را نشان داده
ت بیماري و افزایش مرگ و میر همراه است (لیکتمن، بیگر و همکاران، طور مستقل با شداست و به 

سه برابر شایعتر از جمعیت عادي است AMI(2دنبال سکتۀ قلبی حاد (). افسردگی در بیماران به2008
درصد بیماران پس از 20تا 15دهند که میهاي بیمارستانی نشان). ارزیابی2006(تامبز و همکاران، 

3MIهاي لاكحائز مTR-IV-DSM) براي افسردگی اساسی هستندTR-IV-DSM ،2000(، و
؛ بوش و 2000دهند (لسپرنس و همکاران، درصد زیادي سطوح بالایی از علائم افسردگی را نشان می

- ، جراحی باي5، آنژیوپلاستی4). برآوردهاي شیوع در بیماران بستري براي آنژین ناپایدار2005همکاران، 
اندکی بالاتر 8مشابه است و در بیماران داراي نارسایی قلبیAMIبا بیماران 7ی دریچه، و جراح6پس

دهند ). مطالعات نشان می2006؛ راتلج و همکاران، 2006اسمیت و همکاران، - گزارش شده است (فراشر
که به زندگی عادي خود مشغول CHDکه افسردگی اساسی و افزایش علائم افسردگی در میان بیماران 

). 2006؛ تامبز و همکاران، 2006است (راتلج و همکاران، CHDبیش از افراد بدون بیماري ،هستند
همراه است (روگولیز، CHDآگهی بدتر بیماران افسردگی اساسی و افزایش علائم افسردگی با پیش

ادهاي ). هر قدر افسردگی شدیدتر باشد، روید2008؛ کارنی و همکاران، 2004؛ لت و همکاران، 2002

1 -Coronary Heart Disease
2 -Acute Myocardial Infarction
3 -Myocardial Infarction
4 -Unstable Angina
5 -Angioplasty
6 -Bypass surgery
7 -Valve surgery
8 -Congestive heart failure
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اسمیت و همکاران، - ؛ فراشر2002قلبی متعاقب آن هم زودتر و بدتر خواهند بود (روگولیز و همکاران، 
را MIسال بعد از 2تا 1). بر سر این موضوع توافق وجود دارد که افسردگی خطر رویدادهاي قلبی 2005

؛ 2004؛ فون مله و همکاران، 2004؛ بارت و همکاران، 2006اسمیت و همکاران، -کند (فراشردو برابر می
CADشامل بیماران 9CADدرصد بیماران 45تا 31).2004لت و همکاران، ؛2006راتلج و همکاران، 

درصد 20تا 15،برند. بنابرایناي رنج می) از علایم بالینی عمدهMIپایدار، آنژین ناپایدار، یا سکتۀ قلبی (
) هستند. این 10MDDي سندرم کامل افسردگی اساسی (هاي مورد نظر براحائز ملاكCADبیماران 

در بیماري مزمن کلیه و سرطان است (هافمن و MDDسه برابر جمعیت عادي و مشابه نرخ نرخ
اند که افسردگی مستقل از سال گذشته تأیید کرده15). حجم زیادي از مطالعات در 2013همکاران، 

طور یانباري همراه است. در افراد سالم، افسردگی بهعوامل خطرساز سنتی با پیامدهاي قلبی عروقی ز
) و مرگ و 1988؛ کارنی و همکاران، 2010(پیزي و همکاران، CADگیري و پیشرفت مستقل با شکل

یک فراتحلیل به تازگی هاي قلبی همراه است. مطابق آنچه که پیشتر گفته شد، میرهاي مرتبط با بیماري
برابر بیشتر در معرض خطر مرگ و میر MI4/2اران افسرده پس از دیگر نیز نشان داده است که بیم

). 2004قرار دارند (فون مله، 
، یک فراتحلیل در رابطه با زمان شروع افسردگی نشان داد که افسردگی پس از یک 2012در سال 

ست، خواه این هاي قلبی اکنندة مرگ و میر و تشدید بیماريبینیطور مستقل پیشاسترس قلبی حاد به 
روز 30افسردگی پیش از بیماري قلبی و خواه پس از آن وجود داشته باشد. شروع اولیۀ افسردگی در طی 

پس از یک رویداد قلبی حاد شدیداً با شدت بیماري قلبی و مرگ و میر رابطه دارد. آنچه که مهم است، 
سابقۀ افسردگی پیشین ارتباطی با دنبال یک رویداد قلبی حاد، بدون افسردگی فعلی،این است که به 

با بستري درازمدت، CABG). افسردگی در بیماران 2012تشدید پیامد فعلی ندارد (لیونگ و همکاران، 
تر، تر، مشکلات بیشتر پیش از عمل، کیفیت زندگی وابسته به سلامت ضعیفپیامدهاي عملکردي ضعیف

مجدد و مرگ و میر همراه است (هافمن و پیشرفت بیماري انسداد عروق، افزایش میزان بستري 
هاي فیزیولوژیک مختلفی در رابطۀ بین افسردگی و بیماري عروق کرونر قلب مکانیزم).2013همکاران،

نقش دارند:

9 -Coronary artery disease
10 -Major depression disorder
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سایتوکاینهاي التهابی با تشکیل پلاك در دیوارة عروق، پیشرفت بیماري، ایجاد هاي التهابی.مکانیزم
- نقشی مهم دارند. بهMI، آنژین ناپایدار و CADهستند و در بیماري پارگی در دیوارة عروق همراه

هاي قلبی دیگر، و بیماريCADدر IL-1، و 11CRP ،6-ILطورکلی، سایتوکاینهاي التهابی مانند 
هستند. هم در CADبینی کنندة مرگ و میر قلبی، و پیشرفت بیماري در افراد سالم و بیماران پیش

بیماري قلبی و هم افراد فاقد سابقۀ بیماري قلبی، افسردگی با افزایش سطوح بیماران داراي سابقۀ
؛ میلر و همکاران، 2009؛ هاورن و همکاران، 2010سایتوکاینهاي فوق ارتباط دارد (پیزي و همکاران، 

). 2013؛ هافمن، 2009
دروکسی هی-5هاي سروتونین از طریق اتصال به گیرندهها. افزایش فعالیت و تراکم پلاکت

ها، نقشی کلیدي در این زمینه دارد. در عروق در معرض انسداد، روي پلاکت)5HTتریپتامین (
). بنابراین، 2000؛ میاتا و همکاران، 1996شود (اسکوپ و براون، ها میسروتونین منجر به تجمع پلاکت

ی قلبی شود (ویکنز و منجر به ایسکمCADتواند در بیماران مظنون به مقادیر زیاد سروتونین خون می
هم بر اساس همین مکانیزم است. این نارسایی در بیماران 12SSRI). تأثیر داروهاي 1999همکاران، 

). 2004شود (شینز و همکاران، داراي افسردگی خفیف و شدید نیز دیده می
ارد ایسکمیک در بیماران دچار انسداد ارتباط دCADبا بدکاري اندوتلیالبدکاري اندوتلیال. 

کند ) ترشح می(14NOطبیعی در پاسخ به سروتونین، نیتریک اوکسید 13). یک اندوتلیوم2003(ورلایتنر، 
تا مراقب جریان خون کافی در عروق کرونر باشد. در عروق دچار انسداد، اندوتلیوم قادر به این کار نیست. 

15موجب ایسکمی میوکاردشود و ممکن است این امر موجب انقباض عروق در نواحی دچار انسداد می

). در بیماران 2000(میاتا و همکاران، رسانی کافی به ماهیچۀ قلب) و انسداد کرونري شود(عدم خون
). 2011؛ تامپفور و همکاران، 2010شود (کوپر و همکاران، افسرده عملکرد معیوب اندوتلیال دیده می

بخشند (هافمن رد اندوتلیال را بهبود میکارکCADهم در افراد افسرده و هم بیماران SSRIداروهاي 
).2013و همکاران، 

11 - C-reactive protein
12 -Selective serotonin reuptake inhibitor

دیوارۀ داخلی و نرم عروق -١٣
14 -Nitric oxide
15 -Myocardial ischemia
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) نیز به تبیین رابطۀ بین 16ANSدستگاه عصبی خودمختار (بدکاري دستگاه عصبی خودمختار. 
کند. چون قلب هم تحت تأثیر سیستم عصبی سمپاتیک و هم هاي قلبی کمک میافسردگی و بیماري

کند تا در پاسخ به عوامل دو نیروي متضاد به قلب کمک میپاراسمپاتیک است، فعل و انفعال بین این
طور مشخص ، به17HFزا تغییرپذیري نشان دهد. بیماران داراي سابقۀ بیماري ایسکمی قلبی یا استرس

این مسئله در کاهش .دهندالگویی از افزایش فعالیت سمپاتیک و کاهش فعالیت پاراسمپاتیک را نشان می
). بیماران 2004(فریناو، شود) دیده میHRVکاهش تغییرپذیري ضربان قلب (و 18حساسیت بارورفلکس

نظر با شدت دهند. این کاهش به را نشان میHRVافسرده دچار بیماري قلبی یا فاقد آن نیز کاهش 
و هم افسردگی دارند، در مقایسه با CADاي خطی دارد. افزون بر این بیمارانی که هم افسردگی رابطه

دهند و این نشان میHRVی که تنها یکی از این دو بیماري را دارند، کاهش بیشتري را در بیماران
).2010بر یکدیگر اثر مضاعف دارند (دائو، HRVدهد که این دو بیماري از نظر کاهش مسئله نشان می

کم افسردگی شدیداً با میزان ) و عوامل وابسته.19BDNFاثرات عامل نروتروفیک مستخرج از مغز (
BDNF ،دهی شود که علامت) و تصور می2010رابطه دارد (هاشیموتوBDNFعامل میانجی عصب -

). در 2010است که به نوبۀ خود با بهبودي افسردگی رابطه دارد (کسترن و رنتاماکی، 20زایی هیپوکامپ
د زایی هیپوکامپ همراه هستنو عصبBDNFبا افزایش میزان SSRIواقع داروهاي ضد افسردگی 

همچنین نقش مهمی در فرایندهاي BDNF). 2013، اوهیرا و همکاران، 2011(مالندیج و همکاران، 
شود، و هاي اندوتلیال آزاد میبه وسیلۀ سلولBDNFفیزیولوژیک مهم براي سلامت قلبی عروقی دارد. 

نبال دارد. دو حیات سلولهاي اندوتلیال را به21زاییرگBDNFدر حین کمبود اکسیژن افزایش ترشح 
هاي قلبی عوامل رفتاري درگیر هستند. افراد شک در رابطۀ بین افسردگی و بیماريبیعوامل رفتاري. 

بندي افسرده کمتر به رفتارهاي وابسته به ارتقاء سلامت مانند حفظ رژیم غذایی سالم، ورزش منظم، پاي
دهند. ازتوانی قلبی تمایل نشان میهاي ببه تجویزهاي دارویی، کاهش استرس و انجام و تکمیل برنامه

بندي به تجویزهاي دارویی و تناسب جسمانی کم آنها براي کم کردن کلسترول مشکل دارند و عدم پاي

16 -Autonomic nervous system
17 -Heart Failure
18 -Baroreflex sensitivity
19 -Brain-derived neurotrophic factor
20 -Hyppocampal neurogenesis
21 -Angiogenesis
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با افزایش خطر رویدادهاي قلبی همراه است و این امر نشانگر این است که تغییرات رفتاري همراه با 
لبی بدتر همراه باشد. تشخیص و درمان افسردگی و پیامدهاي قCADافسردگی ممکن است با پیشرفت 

هاي شود که این امر به نوبه خود بهبودي بیماريموجب بهبود رفتارهاي وابسته به ارتقاء سلامت می
).2013قلبی و پیشگیري از پیامدهاي قلبی خطرناك را به همراه خواهد داشت (هافمن و همکاران، 

اي است که قلب عضوي ماهیچهرزونانس:) و فرکانسHRVتغییرپذیري ضربان قلب (
مسئول پمپ کردن خون از طریق انقباضات ریتمی به کل بدن است. قلب انسان داراي چهار حفره است: 

کنند. خونی که ها آن را به خارج پمپ میکنند و بطندو دهلیز و دو بطن. دهلیزها خون را دریافت می
شود و سپس شود و سپس از آنجا وارد بطن راست میاست میوارد دهلیز ر،اکسیژن خود را از دست داده

- ها به دهلیز چپ باز میشود. خون غنی از اکسیژن از ریهها پمپ میهاي ریوي به ششاز طریق شریان
شود.هاي دیگر بدن پمپ میشود و پس از آن از طریق آئورت به قسمتگردد و سپس وارد بطن چپ می

) و نود SA(2دهلیزيشوند: نود سینوسیکنترل می1سازهاي طبیعیبانانقباضات قلبی به وسیلۀ ضر
یعنی بدون هیچ علامتی از دستگاه ،کنندصورت خود انگیخته کار میه). این نودها بAV(3بطنیدهلیزي

هاي تکانهSAدهند. نود دستگاه عصبی مرکزي تا زمانی که در بدن قرار دارند به کارشان ادامه می
شروع SAکند. در یک قلب سالم، پتانسیل فعالیت از نود هاي عصبی تولید میلولالکتریکی مانند س

صورت هماهنگ منقبض و به این ترتیب دهلیزها به،یابدشود و سپس در طول دهلیزها گسترش میمی
ثانیه دچار وقفه 1/0که این سیگنال در حدود رسد یعنی جاییمیAVشوند. این تکانه سپس به نود می
ها برسد و موجب انقباض آنها شود، فرصت پیدا کنند شود تا دهلیزها پیش از آنکه تکانۀ بعدي به بطنمی

نام دارد. 4کاملاً خالی شوند. این چرخه از شروع یک ضربان قلب تا ضربان بعدي چرخۀ قلبی
ن دارند را هاي الکتریکی که در سراسر مایعات بدن تا پوست جریا) این تکانهECGالکتروکاردیوگرام (

دهد. ثبت یک چرخۀ این فعالیت الکتریکی را به صورت امواج نشان میECGکند. شناسایی و ثبت می
U، و یک موج T، یک موج QRS، مجموعۀ Pشامل یک موج ECGقلبی (ضربان قلب) از طریق

عملکرد قلب هاي مختلفی از را بینید). هر یک از این امواج و فواصل بین آنها با قسمت2است (شکل

1 -Natural pacemakers
2 -Sinoatrial node
3 -Atrioventricular
4 -Cardiac cycle
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در این ECGهاي توانند به منظور ارزیابی سلامت قلب مورد استفاده قرار گیرند. ویژگیرابطه دارند و می
ها است نشانگر انقباض بطنRاست. موج Rگنجد، اما آنچه لازم است بدانیم اهمیت موج مختصر نمی

شود ) نیز گفته میNNمال تا نرمان (، فاصلۀ ضربان به ضربان یا فاصلۀ نرR-R(ضربان قلب). به فاصلۀ 
شوید که نگاه کنید، متوجه می1شکل ECGهاي قلب است. اگر به که نشانگر فاصلۀ زمانی بین ضربان

است و آن هم به نوبۀ خود Bقسمت R-Rمتفاوت از  فاصلۀ زمانی Aقسمت R-Rفاصلۀ زمانی 
- تغییر در فاصلۀ زمانی بین ضربانربان قلبتغییرپذیري ض).2013باشد (کزان، میCمتفاوت از قسمت 

هاي قلب ما نیز هرگز ثابت نیست و همیشه در حال هاي بدن نرخ ضربانها است. همانند دیگر دستگاه
هاي قلب یا در حال افزایش است یا در حال تغییر است. این بدان معنی است که فاصلۀ زمانی بین ضربان

ل یک چیز هستند و تفاوت اندکی با یکدیگر دارند که این ) در اصHRکاهش. پالس و ضربان قلب (
تفاوت جزئی براي کار بالینی روانشناختی از اهمیت چندانی برخوردار نیست. آنها در واقع نشانگر انقباضات 

توان تعداد هاي پایین) هستند. اگر پالس (نبض) فردي گرفته شود، میهاي قلب (حفرهریتمی بطن
- برحسب دقیقه شمرد. این تعداد از ضربان قلب مربوط به وضعیت استراحت او میهاي قلب او راضربان

سیگنال ECGپذیر نیست.هاي الکترونیک امکانباشد. ارزیابی تغییر پذیري ضربان قلب بدون دستگاه
از خواهیم فرکانس رزونانس حاصلدهد. وقتی میالکتریکی ایجاد شده به وسیلۀ قلب را نشان می

HRVهاي خام یش و به بیماران بازخورد دهیم، دادهرا پاECGافزارهاي مورد استفاده مفید نیستند. نرم
کند که هر قلب تبدیل میرا به گرافی حاوي امواج ضربانECGبه بیمار، سیگنالHRVبراي بازخورد 

را تشخیص Rطور خاص وقتی یک اوج افزار بهنقطه از آن نشانگر ضربان قلب آنی فرد است. این نرم
هاي قلب در دقیقه را کند و سپس تعداد ضربانپیشین محاسبه میRدهد، فاصلۀ زمانی آن را با اوج می

یکسان خواهند بود. به این R-Rکند که اگر این ضربان در دقیقه تغییري نکند، فواصل زمانی تعیین می
مربوط به آن رسم شود، یک موج گویند که اگر در یک دورة زمانی نموداررویداد، ضربان قلب آنی می

هاي ریتمی افزایش و کاهشHRVدهد. به زبان ساده سینوسی مانند با توالی نقاط مشابه را تشکیل می
که فواصل شوند. زمانیصورت پستی و بلندي امواج سینوسی دیده میدهد که به ضربان قلب را نشان می

R-Rو زمانی هم که فواصل زمانی کوتاه هستند، شاهد افزایش ضربان قلب هستیمR-R طولانی
هاي هاي امواج ضربان قلب، نوسانهستند، کاهش ضربان قلب را شاهد هستیم. به این افزایش و کاهش
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ها، شاخصی از توانایی بدن براي تنظیم خود شود. بزرگی و پیچیدگی این نوساننیز گفته می1ضربان قلب
تر باشند، به همان نسبت هم براي فرد بهتر بزرگتر و پیچیدههاي ضربان قلب این نوسانچه است. هر 

کند که ضربان قلب و ) آن را مؤلفۀ ضروري مکانیزم بازخورد منفی توصیف می2007(2است. پاول لهرر
هاي فشار (گیرنده3هاي فشارکند. به این معنی که با افزایش فشار خون، گیرندهفشار خون را تنظیم می

دهند و سیگنالی را براي کاهش ضربان قلب ارسال فزایش فشار خون را تشخیص میواقع در عروق)، ا
هاي کند، گیرندهشود. همین که فشار خون کاهش پیدا میکنند که منجر به کاهش ضربان قلب میمی

شود. هم کنند که منجر به بالارفتن فشار خون میفشار، سیگنالی را براي افزایش ضربان قلب ارسال می
طور پیوسته براي حفظ تعادل حیاتی در حال نوسان هستند، که به این ن قلب و هم فشارخون بهضربا

). وقتی این سیستم کارکرد 2013گردد (کزان، ترتیب فیزیولوژي بدن پس از هر اخلالی به تعادل باز می
کاهش HRVمناسبی دارد، بدن پس از هر اخلالی قادر به تنظیم خود و بازگشت تعادل است. اما وقتی

افتد. همانطور که پیشتر هم به تفصیل گفته کند، توانایی بدن براي تنظیم خود به مخاطره میپیدا می
براي سلامت جسمی و هیجانی HRVشد، حجم زیادي از تحقیقات وجود دارند که نشانگر اهمیت 

یماري مزمن ، با افزایش خطر مرگ و میر متعاقب یک سکتۀ قلبی و بHRVهستند. به ویژه کاهش 
با HRVمخاطره براي زندگی فرد همراه است. کاهش عروق کرونر قلب و خطر مضاعف آریتمی پر

، اضطراب، اختلال هراس و افسردگی هم همراه است. 4خطر بالاي پرفشاري خون، فیبرومیالژي
اتیک دستگاه هاي سمپاتیک و پاراسمپنوسانات در تغییرپذیري ضربان قلب نشانگر تعامل بین شاخه

عصبی خودمختار هستند. شاخۀ سمپاتیک موجب افزایش و شاخۀ پاراسمپاتیک موجب کاهش ضربان 
شود که به نوسانات ریتمی ) شناخته میRSA(5شود. این پدیده بنام آریتمی سینوسی تنفسیقلب می

کند و با هر یدا میکه با هر دم، ضربان قلب افزایش پطوريضربان قلب به همراه تنفس اشاره دارد، به
دهند که با هر دم، سیستم یابد. این نوسانات هماهنگ بدان سبب روي میبازدم ضربان قلب کاهش می

HRVاولین منبع RSAشود. عصبی سمپاتیک و با هر بازدم، سیستم عصبی پاراسمپاتیک فعال می

است. 

1 -Heart rate oscillations
2 -Paul Lehrer
3 -Baroreceptors
4 -Fibromyalgia
5 -Respiratory sinus arrhythmia
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فعالیت عصب واگ است RSAاین نظریه را مطرح کرده است که مؤلفۀ اصلی 6استیون پورجس
هاي پاراسمپاتیک اي است. رشتهجفت اعصاب جمجمه12). عصب واگ دهمین عصب از 2007(گویرتز، 

1995اند. پورجس (ها، و معده شاخه شاخه شدهآن به منظور عصب دهی به اعضایی از قبیل قلب، ریه
نقش عصب واگ از یک منظر اي که به بندي کرده است، نظریهرا صورت7واگال) نظریۀ پلی2001،

نگرد. مطابق این نظریه، سیستم عصبی خودمختار انسان با سه مدار مشخص تکامل یافته تکاملی می
. پورجس عنوان کرده است که عدم تحریک یا 10و ارتباط یا رفتار اجتماعی9، تحرك8است: عدم تحرك

شود. یعنی عدم تحریک واگی موجب تواند موجب فعالیت یا آرامش فردتحریک درونداد واگی به قلب می
پورجس این فرضیه شود.برانگیختگی دستگاه عصبی خودمختار و تحریک واگی موجب خاموشی آن می

هاي واگی ترمزي است بازتابی از آهنگ پاراسمپاتیک یا واگی است. فعالیت رشتهRSAرا مطرح کرد که 
که منع فعالیت واگی امکان افزایش ضربان کند، در حالیکند میRSAکه قلب را در خلال یک بازدم 
سازد. آهنگ واگی قوي براي عملکرد مناسب خودمختاري مانند عملکرد قلب را به هنگام دم فراهم می

RSA وHRVخصوص آهنگ واگی قوي براي ایجاد حداکثر افزایش ضربان قابل قبول، مهم است. به
افزایش کارایی RSAي است. مزیت دیگر قلب طی دم و حداکثر کاهش آن در خلال بازدم ضرور

) توصیف کرده است، 2003اند و جیاردینو () نشان داده2004تنفسی است. همانطور که یاسوما و هایانو (
RSAهاي هوایی در بالاترین با افزایش جریان خون در حین دم یعنی زمانی که تراکم اکسیژن در کیسه

، فعالیت بارورفلکس است. پاول لهرر HRVمنبع دوم دهد.میزان است، کارایی تنفسی را افزایش می
ارائه کرده است. همانطور که گفتیم، بارورفلکس HRV) توصیف جامعی از سهم بارورفلکس در 2007(

هاي ) گیرنده11هاي فشار (بارورسپتورهاشود. گیرندهبه توانایی بدن براي تنظیم فشار خون گفته می
هاي اند. آنها به تغییرات قطر این شریانیان کاروتید (سبات) قرار گرفتهکششی هستند که در آئورت و شر

هاي فشار، در پاسخ به افزایش فشار خون، سیگنالی را براي کاهش دهند. گیرندهخونی واکنش نشان می
کنند که در نهایت منجر به هاي خونی) ارسال میضربان قلب و مقاومت عروقی (افزایش قطر رگ

6 -Steven Porges
7 -Polyvagal
8 -Immobilization
9 -Mobilization
10 -Social communication /engagement
11 -Baroreceptors
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-هاي فشار، اتساع عروق خونی و کاهش فشار خون را ثبت میشود. وقتی گیرندهن میکاهش فشار خو
کنند و این چرخه ادامه پیدا کنند، سیگنالی را به مغز براي افزایش ضربان قلب و انقباض عروق ارسال می

د. با کنکمک می12کند. بنابراین، بارورفلکس، مکانیزم بازخورد منفی است که به حفظ تعادل حیاتیمی
- روشن استHRVها است، رابطۀ بارورفلکس و ، تغییرات زمانی بین ضربانHRVتوجه به اینکه 

تري را پایینHRVکند و به عکس بارورفلکس ضعیفتر، بزرگتري را ایجاد میHRVبارورفلکس قویتر 
شود (از طریق میافزودهRSAکه اثر بارورفلکس به اثر ). نتیجه آنکه زمانی2013دنبال دارد (کزان، به

ها بر ضربان قلب به اثر یابد، زیرا اثر گیرندهافزایش میHRVمداخلات روانشناختی) دامنه تغییر در 
شود که طبق نظریۀ روابط فازي در فیزیک، امواج دو موج هم فاز تنفس آهسته بر ضربان قلب افزوده می

کنند.ایجاد میHRVافزایی دارند و بیشترین نوسانات را دربر یکدیگر اثر هم
است. رزونانس، HRVي افزایش هاي اولیهیکی از مکانیزم) RF(آموزش فرکانس رزونانس

ترین نقطه در هر هاي خاصی براي نوسان با حداکثر دامنه (تفاوت بین بالاترین و پاییناستعداد سیستم
دیگر است. به عنوان مثال، اگر به هاي هاي تحریک در مقایسه با فرکانسچرخه) در برخی از فرکانس

آونگی هر هفت ثانیه یک بار ضربه بزنیم، دامنۀ نوسانات آن متفاوت از آونگی است که هر پنج ثانیه یک 
ها و همسازهاي آن، حداکثر نوسانات آن خورد. یک فرکانس تحریک و همینطور مضرببار ضربه می

توانید به فراوانی ه درك موضوع کمک کند. معمولاً میآورند. شاید تصور یک تاب بآونگ را به وجود می
شود، پی ببرید. به این فرکانس از هل یا فرکانسی از هل دادن تاب که موجب حداکثر تابهاي معمول می

، به حداکثر رساندن HRVهدف مداخلات روانشناختی و بازخورد شود.دادن، رزونانس تاب گفته می
ن، تعیین فرکانس خاصی که ضربان قلب را طوري تحریک کند که حداکثر ي نوسانات است. بنابرایدامنه

پذیر است. تمرین و تنفس با یک فرکانس خاص، تحریکی را موجب نوسانات را به وجود آورد، امکان
لازم است. این فرکانس نرخ تنفس فرکانس رزونانس نامیده HRVشود که براي به حداکثر رساندن می
). همانطور که پیشتر نیز گفته 2013، 2007بار تنفس در دقیقه است (لهرر 7تا 4شود که رقمی بین می

است. آموزش تنفس با فرکانس HRVهاي قلب نیز هدف دیگر بازخورد شد افزایش پیچیدگی ضربان
هاي تنفسی، کند. روشرزونانس با افزایش دامنۀ نوسانات ضربان قلب به تحقق این هدف کمک می

12 -Homeostasis
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و فرکانس رزونانس HRVهاي افزایش و مراقبه و پرورش هیجانات مثبت از راهآموزش آرمیدگی 
).2004هستند (موس، 

HRVیا به شکل دامنۀ ، 13صورت تحلیل دامنۀ زمانیبه دو روش متعارف قابل ارزیابی است: یا به
بین هر در هر دو روش ابتدا فواصل زمانی . )PSD(14صورت تحلیل تراکم طیف توانیفرکانسی به

هاي غیرطبیعی که حاصل دپولاریزاسیون شوند. تمام ضربانتعیین میQRSکامپلکس طبیعی متوالی 
شوند. کارگروه انجمن اروپایی قلب و عروق و انجمن حذف میHRVنیستند، از تحلیل 15نود سینوسی

طیف فرکانسی بندي ) استانداردي را براي طبقه1996(16پیسینگ و الکتروفیزیولوژي آمریکاي شمالی
هرتز، فرکانس بسیار پایین: 04/0-15/0هرتز، فرکانس پایین: 15/0- 4/0وضع کرده است: فرکانس بالا: 

گیري براي که فراتر از تکنولوژي اندازه0033/0˃هرتز، فرکانس فوق العاده پایین: 0033/0- 04/0
اي فرکانسی اثرات زیستی هروانشناختی براي هر یک از این طیف-هاي زیستبازخورد است. پژوهش
هاي طبیعی در تون اند: فرکانس بالا گذرگاه پاراسمپاتیک و تأثیر تنفس بر فرکانسذیل را مشخص کرده

هاي قلبی (تنفس آرام موجب تقویت هاي فشار) بر ریتم(گیرندهBPواگ است. فرکانس پایین تأثیر ریتم 
نس بسیار پایین، فعالیت سمپاتیک یا به احتمال دهد. فرکاشود) را نشان میاین محدوده فرکانسی می

سازد. نگرانی و تر توقف فعالیت پاراسمپاتیک، همچنین اثرات تنظیم دمایی و احشایی را منعکس میقوي
کند.اشتغال ذهنی این محدوده فرکانسی را تقویت می

براي سلامت کلی "انسفرکانس رزون"، فیزیولوژیست روسی، بر این باور است که 17ایوگنی واسیلو
). براي بسیاري از افراد فرکانس رزونانس شامل غلبه تغییر ضربان قلب در 2004مطلوب است (موس، 

تواند بیماران میHRVباشد. بنابراین، بازخورد هرتز می1/0) یعنی حدود LFمحدوده فرکانس پایین (
انس پایین هدایت و تشویق کند. این را در جهت انتقال تغییرپذیري ضربان کلی قلب به محدوده فرک

هرتزي اغلب در یک حالت ذهنی آرام، با ریتم هیجانی مثبت، هنگام تنفس شکمی با نرخ 1/0فرکانس 
ها بر ضربان قلب گردد. دامنه تغییر در این حالت زیاد است، زیرا اثر گیرندهتنفس در دقیقه ایجاد می7-4

13 -Time Domain Analysis
14 -Power Spectral Density Analysis
15 -Sinus Node Depolarization
16 -Task force of the European society of cardiology and the north American society of pacing and
electrophysiology
17 -Evgeny Vaschillo
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و بازخورد آن HRVشود. بنابراین، مداخلات معطوف بر ه میبه اثر تنفس آهسته بر ضربان قلب افزود
1/0محدوده فرکانس HRVهاي بلند در تنفس در دقیقه و تولید منحنی7- 4تواند سبب تقویت می

). 2010؛ ویت و لارکین، 2008؛ لاگوس، واسیلو و همکاران، 2004هرتزي شود (موس، 
زخورد تغییرپذیري ضربان قلب در بیماران مبتلا به افسردگی جلسه با10اند که ها نشان دادهپژوهش

شود (کاراویداس و سبب بهبود قابل توجهی در نمرات افراد در مقیاس افسردگی بک و همیلتون می
دهندة کاهش میزان افسردگی و ها نشان). استفاده از بازخورد در برخی از پژوهش2007همکاران، 

). 2008ویمان، -ست (سیپمن، آیکاك، انتردورفر، پتروسکی و موكهمچنین اضطراب بیماران بوده ا
و بازخورد آن با HRVجلسه مداخلات معطوف بر 5) تأیید کرد که 2005و همکاران (18پژوهش نولان

دهی به استرس واگی طی واکنشHRرفتاري سبب افزایش تنظیم - تنفس آهسته و آموزش شناختی
و بازخورد HRVوانشناختی در بیمارانی که مداخلات معطوف بر شود. علایم افسردگی و استرس رمی

واگی همراه است. با توجه به HRیابد و این بهبودي با افزایش نوسان کنند، کاهش میآن را دریافت می
و فرایند تعامل آنها CHDآنچه پیشتر به تفصیل مورد بحث قرار گرفته است، رابطۀ بین افسردگی و 

هاي قلبی و به نقش تغییرپذیري ضربان قلب و رابطۀ آن با بیماري،ه است. در این میاناي تأیید شدیافته
و افسردگی و تأثیر افسردگی بر تشدید و تسریع پیامدهاي قلبی زیانبار بر کسی پوشیده CHDویژه 

-یکو پایش آن و استفاده از تکنHRVدنبال این بود تا با استفاده از شاخص نیست. مطالعۀ حاضر به 
محور و شناختی) تأثیر مداخلات روانشناختی را بر هاي هیجاناي مورد مطالعه (تکنیکهاي مداخله

مورد CABGافزایش فرکانس رزونانس قلبی و متعاقب آن کاهش افسردگی بیماران پس از جراحی 
مطالعه قرار دهد.  

شناسی روش
برداريجامعه، نمونه و روش نمونه

) بود. جامعۀ تحقیق شامل بیماران قلبی RCT(19هاي بالینی تصادفینوع کارآزماییاین مطالعه از 
20CABGبودند. نمونه شامل سه گروه بودند که در برنامۀ بازتوانی قلبی مرکز قلب تهران شرکت کرده

18 -Nolan
19 -Randomized clinical trials
20 -Coronary Artery Bypass Graft



...بر کاهش افسردگی بیمارانHRVتأثیر افزایش فرکانس رزونانس

73

نفر بودند که به صورت در دسترس از میان بیماران75نفري از بیماران قلبی زن و مرد، به تعداد 25
CABGبودند، انتخاب شدند و به صورت تصادفی که در برنامۀ بازتوانی قلبی بیمارستان شرکت کرده

محور و شناختی) (مداخلات مختلط هیجان2محور)، آزمایشی مداخلات هیجان(1در سه گروه آزمایشی 
طالعه مرد و حدود درصد از نمونۀ مورد م65حدود و کنترل (مداخلات متعارف بیمارستانی) قرار گرفتند.

-مبتلا میCHDدرصد از آنها زن بودند. لازم به ذکر است که از نظر بروز مردان دو برابر زنان به 35
31/6سال و انحراف معیار آن 58. میانگین سنی بیماران در سه گروه ) 2011(فنگ و همکاران، شوند 

اي در جدول هاي مداخلهیک جنسیت و گروهبود. میانگین و انحراف معیار سنی نمونۀ مورد مطالعه به تفک
65هاي انتخاب نمونه براي ورود به مطالعه عبارت بودند از: سن کمتر از اند. ملاك(ضمیمه) ارائه شده1

سال، حداقل مهارت زبانی موردنیاز براي ارتباط گفتاري، فقدان اختلالات شناختی اولیه و ثانویه، جراحی 
CABGدید روانی و همراهی دیگر اختلالات قلب و عروق و فقدان ، عدم وجود اختلالات ش

50<EF21.
ابزار 

و USBاین دستگاه شامل یک حسگر گوشی یا انگشتی، یک رابط :HRVدستگاه ثبت و پایش )1
فرد را با استفاده HRVو ،صورت ضربان دریافتافزار مربوط بود که اطلاعات حاصل از حسگر را بهنرم

دهد. این دستگاه در عین حال قادر به تحلیل امواج با تحلیل و نمایش می22هاز تبدیل ریاضی فوری
HRVفرکانس رزونانس و گزارش از وضعیت فرد در این رابطه است. خروجی قابل پرینت، نموداري از 

).2010مت، فرد، و نموداري از وضعیت فرکانس طیف توانی و فرکانس رزونانس است (هارت
DASS(23-(42: مقیاس افسردگی، اضطراب و استرس )DASS-21مقیاس افسردگی (خرده)2

گیري اي است که براي اندازهماده42سنجی ) یک نوع آزمون خود1995(لاوي باند و لاوي باند، 
اي دارد که روایی و اعتبار فرم گویه21رود. این آزمون یک فرم کار میافسردگی، اضطراب و استرس به

) بر روي جمعیت ایرانی مورد مطالعه قرار گرفته است و نتایج آن نشان (DASS-21کوتاه این آزمون 
؛ صاحبی، 1384گیري افسردگی، استرس و اضطراب است (بشارت، دهد که ابزار مناسبی براي اندازهمی

9-0باشد. نمرة می3تا 0بندي گویه با درجه7مقیاس افسردگی شامل ). خرده1384اصغري و سالاري، 

21 -Ejection Fraction
22 -Fourier mathematical transformation
23 -Depression Anxiety Stress Scales
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افسردگی بسیار شدید را 28شدید و بالاتر از 27- 21متوسط، 20-14افسردگی خفیف، 13- 10طبیعی، 
هایی از جمعیت ) ضرایب آلفاي کرونباخ این مقیاس را در مورد نمره نمونه1384دهد. بشارت (نشان می
هاي براي افسردگی گزارش کرده است. این ضرایب در خصوص نمره نمونهn (87/0=278عمومی (

و تشخیصی 25، همگرا24گزارش شده است. روایی همزمانn (89/0=194نی براي افسردگی (بالی
، فهرست عواطف مثبت و 27مقیاس از طریق اجراي همزمان با مقیاس افسردگی بکاین خرده26(افتراقی)

هاي دو گروه جمعیت عمومی و ها و مقایسه نمرهدر مورد آزمودنی29و مقیاس سلامت روانی28منفی
). نتایج ضرایب همبستگی پیرسون نشان داد 1384محاسبه شد و مورد تایید قرار گرفت (بشارت، بالینی 

مقیاس افسردگی با نمره عواطف منفی و مقیاس افسردگی بک ها در خردهکه بین نمره آزمودنی
) و با عواطف مثبت و بهزیستی روانشناختی p>001/0(61/0تا 44/0همبستگی مثبت معنادار از 

) وجود دارد. این نتایج روایی همزمان، همگرا و >001/0p(58/0تا 41/0تگی منفی معنادار از همبس
) اعتبار 1384کنند. در مطالعۀ صاحبی و همکاران (تشخیصی مقیاس و خرده مقیاس افسردگی را تایید می

91/0ي افسردگی نفري با استفاده از آلفاي کرونباخ برا2914هاي این آزمون در یک نمونۀ خرده مقیاس
دست آمده است. روایی آزمون از طریق تحلیل عاملی اکتشافی نیز سه عامل (سه خرده مقیاس) مذکور به

از %32/14، و %09/15، %25/17دست داده است. عوامل استرس، افسردگی، و اضطراب به ترتیب را به
س افسردگی این آزمون از طریق اند. اعتبار همزمان خرده مقیا) را تبیین کرده%66/46واریانس کل (

دست آمده است که در سطح به70/0مورد بررسی قرار گرفت و 30همبستگی آن با مقیاس افسردگی بک
001/0<P1384است (صاحبی، اصغري و سالاري، معنادار بوده.(

روش اجرا
گروه پیش و مطالعه به صورت سه گروهی شامل دو گروه آزمایشی و یک گروه کنترل انجام شد. هر سه

مورد DASS-21و هم خرده مقیاس افسردگی HRVپس از مداخلات هم به وسیلۀ دستگاه پایش 
اند:ارزیابی قرار گرفته

24 -Concurrent
25 -Convergent
26 -Discriminant
27 -Beck Depression Inventory
28 -Positive and Negative Affect Schedule
29 -Mental Health Inventory
30 -Perceived stress
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این دسته از بیماران در شروع بازتوانی قلبی به وسیلۀ خرده مقیاس افسردگی :1گروه آزمایشی 
DASS-21 دستگاه پایش مورد ارزیابی قرار گرفتند. همچنین با استفاده ازHRV فرکانس رزونانس

32، و تکنیک تمرکز قلبی31محور مورد استفاده تکنیک تثبیت صحنههاي هیجانآنها ثبت شد. تکنیک

) بودند. جلسۀ 2013؛ لهرر و همکاران، 2007) در ترکیب با تکنیک تنفسی (لهرر، 2000(چایلدر و مارتین، 
ها با صورت گروهی و به مدت یک ساعت و نیم صورت گرفت که در حین آن تکنیکاول آموزش به

ویدیو پروژکتور و داوطلبی تنی چند از بیماران و نمایش از طریق HRVاستفاده از دستگاه ثبت و پایش 
صورت عملی آموزش داده شدند. پیش از آموزش براي بیماران در مورد نقش افسردگی و عوامل به

هاي قلبی و به ویژه بیماري عروق کرونر قلب صحبت شد. بروشور هیجانی و ارتباط آن با بیماري
قلبی و هستۀ اصلی هاياي نیز که در آن از نقش عوامل هیجانی بر سلامت و بیماريصفحه2آموزشی 

هفته با 5ساعته انفرادي به مدت 1جلسۀ 5ها ها بحث شده بود، به بیماران ارائه شد. این تکنیکتکنیک
15بار صبح و عصر هر بار  به مدت حداقل 2بیماران کار شد و از آنها خواسته شد تا در منزل نیز روزي 

تمرینات را بر حسب روز، ساعت و مدت زمان تمرین بنديدقیقه آنها را تمرین کنند و جدول زمان30تا 
یافت و تمرینات ادامه میHRVتکمیل کنند. در جلسات حضوري از طریق دستگاه پایش و بازخورد 

شد. سرانجام شد و پیشرفت در تکنیکها از طریق دستگاه بازخورد داده میاشکالات بیماران برطرف می
ران و فرکانس رزونانس حاصل از آن از طریق دستگاه مورد بیماHRVباره پس از طی مداخلات، دو

ضمیمه).-2(جدول ثبت شدDASS-21گیري قرار گرفت و نتایج خرده آزمون افسردگی اندازه
و HRVبر روي گروه دوم نیز همانند گروه اول تمامی مراحل ثبت و پایش :2گروه آزمایشی 

محور مانند گروه اول هاي هیجانفت و تکنیکصورت گرDASS-21اجراي خرده مقیاس افسردگی 
) نیز آموزش 1996(پاول، 33هاي فوق، تکنیک شناختی متافور قلاباما در کنار تکنیک،آموزش داده شد

جلسۀ گروهی یک ساعت و نیم هم مداخلۀ شناختی متافور قلاب (پاول، 4داده شد. بیماران این گروه 
دادند. آنها باید بین یف مربوط به این تکنیک را انجام می) دریافت کردند و بین جلسات تکال1996

زدند و در گروه مورد بحث قرار و بر آنها برچسب قلاب می،دار را شناساییهاي مسئلهجلسات موقعیت

31 -Freeze-frame
32 -Heart lock-in
33 -Hook intervention
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گیري فرکانس رزونانس بیماران مورد اندازهHRVباره از طریق دستگاه دادند. در انتهاي مداخلات دومی
ثبت شد.DASS-21ایج خرده آزمون افسردگی قرار گرفت و نت
-DASSاین دسته از بیماران در شروع بازتوانی قلبی به وسیلۀ خرده آزمون افسردگی گروه کنترل:

ثبت شد. HRVمورد ارزیابی قرار گرفتند. فرکانس رزونانس قلبی نیز از طریق دستگاه پایش 21
هاي و جاري بیمارستانی را دریافت کردند و تکنیکهاي فوق، این گروه مداخلات متعارفبرخلاف گروه

فوق بر روي آنها اجرا نشد. این دسته از بیماران پس از مداخلات متعارف بیمارستانی در پایان مداخلات، 
مورد ارزیابی قرار گرفتند و نتایج خرده آزمون افسردگی HRVپایشدوباره با استفاده از دستگاه 

DASS-21.دهد. چهارچوب مداخلات مورد استفاده در مطالعه حاضر را نشان می2جدولثبت گردید

ها یافته
انجام شده است و براي محاسبۀ اندازة اثر 17نسخۀ SPSSها با استفاده از تجزیه و تحلیل آماري داده

وط هاي توصیفی مربآماره2ي جدول شمارهاستفاده شده است.G*Powerافزار ها از نرمتفاوت گروه
بینید گروه دهد. همانطور که در این جدول میگانه نشان میاي سههاي مداخلهبه افسردگی را در گروه

، و گروه کنترل 88/8محور) ، گروه مختلط (مداخلۀ شناختی و هیجان76/6محور اي هیجانمداخله
DASS-21اس نمره کاهش را در میانگین افسردگی خرده مقی88/3(مداخلۀ متعارف بیمارستانی) 

هاي ها با استفاده از تحلیل کواریانس انجام شد. با توجه به  مفروضهتجزیه و تحلیل دادهدهند.نشان می
و متغیر وابسته، این همبستگی در مطالعۀ 34تحلیل کواریانس یعنی همبستگی منطقی بین متغیر همپراش

اي معنادار بود.رابطهP>05/0دست آمد که با به24/0حاضر براي متغیر افسردگی در حدود 
هاي سه گروه مورد مطالعه در متغیر همپراش بینید میانگینمی3ي همانطور که در جدول شماره

بودند که تفاوت محسوسی را نشان 20/15، 24/15، 20/15آزمون) به ترتیب جدول افسردگی (پیش
آنکه سه گروه با توجه به آزمون لون دادند. تجزیه و تحلیل واریانس یک راهه نشان داد ضمن نمی

)43/0F= ،2,72df= 6/0وP=داري آزمون افسردگی تفاوت معنیها نیز در پیش) همگن هستند، گروه
آزمون ). همگنی واریانس بین گروهی در متغیر وابسته (پس=002/0F= ،9/0Pبا یکدیگر نداشتند (

ها از نظر ) نشان داد که گروه=72،2dfو =01/1F= ،3/0Pافسردگی) نیز با استفاده از آزمون لون (

34 - Covariate
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-استقلال متغیر همپراش و همگنی واریانس متغیر همپراش در گروه،واریانس خطا برابر هستند. بنابراین
ضمیمه).-3هاي مختلف مورد مطالعه تأیید شده است (جدول

ودن بنا به توصیۀ (مایرز، نفر بود براي بررسی مفروضه نرمال ب50ها کمتر از چون تعداد گروه
92/0-95/0- 96/0استفاده شده است. با توجه به مقادیر این آزمون (35ویلک-) از آزمون شپیرو2012
W=،52/0-26/0-07/0P= 25وdf=هاي مختلف طبیعی ) توزیع متغیر افسردگی با توجه به گروه

آزمون افسردگی) و متغیر مستقل شاز طریق بررسی معناداري تعامل بین متغیر همپراش (پی(نرمال) بود.
گانه در این مطالعه) از طریق تحلیل کواریانس مجزا از تحلیل اي سههاي مداخلهها یا روش(گروه

22/7F= ،08/0ها مورد بررسی قرار گرفت. نتایج این تحلیل (کواریانس اصلی، همگنی شیب رگرسیون
P= 2وdf=هاي مختلف همگن هاي رگرسیون در گروهشیبدار نیست و) نشان داد که این تعامل معنی
باشند.می

DASS-21مقیاس افسردگی در تحلیل کواریانس متغیر وابسته افسردگی بود که از طریق خرده
-ي هیجان) مداخله1متغیر مستقل مداخلات درمانی در سه گروه یا سطح شامل .گیري شده بوداندازه

ي متعارف بیمارستانی و ) گروه کنترل: مداخله3محور)، تی و هیجاني مختلط (شناخ) مداخله2محور، 
آزمون افسردگی بود. نتایج نشان داد که تفاوت بین انواع مداخلات با توجه به متغیر متغیر همپراش پیش

88نشان داد که 2Rمعنادار است. مقدار P)>05/0و F) 2،71= (825/125آزمون (همپراش پیش
،متغیر وابسته افسردگی ناشی از اعمال مداخلات درمانی بوده است. به عبارت دیگردرصد از تغییرات

-4اند تغییر معناداري در کاهش افسردگی بیماران داشته باشند (جدول مداخلات مورد نظر توانسته
ضمیمه).

- مام گروهدهند که بین تهاي چندگانه نشان میکنید، مقایسهمشاهده می5همانطور که در جدول 
ها در این شود. تفاوت میانگین بین گروهداري در کاهش افسردگی دیده میاي، تفاوت معنیهاي مداخله

)، 97/4محور) با گروه کنترل (اي مختلط (شناختی و هیجاندهد که ابتدا گروه مداخلهجدول نشان می
تفاوت) به 09/2اي اصلی (با له) و سرانجام دو گروه مداخ88/2محور با گروه کنترل (سپس گروه هیجان

معنادار P>05/0ها با اند که این تفاوتترتیب بیشترین و کمترین تفاوت را در افسردگی نشان داده
براي تفاوت بین گروه مختلط با کنترل، 88/0ها به ترتیب از هاي اثر براي تفاوت بین گروهبودند. اندازه

35 - Shapiro-Wilk test
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محور و هاي هیجانبراي تفاوت بین گروه72/0با کنترل، و محور براي تفاوت بین گروه هیجان73/0
دست آمد. مختلط به

محور در مقایسه با مداخلات هاي مختلط و هیجاننتایج حاصل از این تحلیل نشان داد که مداخله
ل و در عین حا،اندروانشناختی متعارف بیمارستانی کاهش معنادار بیشتري را در افسردگی ایجاد کرده

هاي مربوط به افسردگی دهد. از نظر بالینی هم، دادهي مختلط را نشان میاثربخشی بیشتر مداخله
دهند که پیش از مداخلات میانگین افسردگی آنها در طبقۀ افسردگی متوسط قرار داشت بیماران نشان می

ه مختلط تا سطح محور و گروي اصلی یعنی گروه هیجانو پس از مداخلات، افسردگی دو گروه مداخله
دهند که اند، اما گروه کنترل کاهشی تا حد خفیف داشته است. نتایج نشان میطبیعی کاهش یافته

موجب کاهش افسردگی بیماران HRVمحور و شناختی با افزایش فرکانس رزونانس مداخلات هیجان
ضمیمه).- 5اند (جدول شدهCABGدنبال جراحی به 

فردي فردي و بیناما چون تغییرات درون،زیولوژیک بسیار معتبري استشاخص فیHRVگرچه 
؛ بورل، 2010شود، از توزیع طبیعی برخوردار نیست (گینسبرگ، بري، و پاول، زیادي در آن دیده می

) و توزیع آن کجی دارد و براي تبدیل آن به توزیع طبیعی باید تبدیلی 2007بین و همکاران، لانگ
هاي ) که این امر هم نیازمند داده1998ي آن اعمال شود (اومتانی، سینگر و همکاران، لگاریتمی بر رو

اي در فرکانس رزونانس بررسی تفاوت سه گروه مداخله،است. به همین دلیلHRVدقیق و طولانی از 
- 6ها استفاده شده است (جدول پس از اعمال مداخلات، از آزمون کروسکال والیس براي تفاوت گروه

نطور که در جدول میمه).ض ه،کنیدمشاهده می6هما ب ت ) با 76/56میانگین گروه مختلط (ي ر
ها ) تفاوت فاحش و چشمگیري دارد که بیشترین تفاوت22/14و گروه کنترل ()02/43(محور گروه هیجان

مربوط است. هاي میانگین نشانگر میزان فرکانس رزونانس در گروهشود. این رتبهبا گروه کنترل دیده می
) معنادار است و همانطور که در >2X،2df= ،01/0p=758/49نتایج تحلیل آزمون کروسکال والیس (

دهد و این محور نشان میگروه مختلط عملکرد بهتري را نسبت به گروه هیجان،شوددیده می5جدول 
زایش قابل توجه و محور افاي گروه مختلط و هیجانهاي مداخلهامر نشانگر این است که تکنیک
اند.هرتزي) قلبی بیماران به وجود آورده1/0معناداري را در فرکانس رزونانس (
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گیريبحث و نتیجه
) مهمترین عامل مرگ و میر در جهان  و CHDهاي قلبی و به ویژه بیماري عروق کرونر قلب (بیماري

ماري عروق کرونر قلب، پیشرفت آن و گیري بیاز جمله در کشور ما است. افسردگی از عوامل مهم شکل
باشد. تحقیقات دو دهۀ گذشته آگهی مرگ و میر متعاقب آن میآگهی منفی براي بهبودي و پیشپیش

آگهی منفی گیري، سیر و پیش) با شکلHRVپذیري ضربان قلب (اند که کاهش تغییرنشان داده
در کنار افسردگی که خود با HRVهمراه است. کاهش CHDهاي قلبی و به ویژه متعاقب بیماري

HRVهایی براي کند. استفاده از روشاي مستقیم دارد، خطر مخاطرات قلبی را مضاعف میپایین رابطه
خصوص افزایش فرکانس رزونانس با سلامت، بهبودي از بیماري، کاهش افسردگی و به HRVافزایش 

اند که مداخلات روانشناختی معطوف بر دادهها نشان کاهش مخاطرات قلبی متعاقب همراه است. پژوهش
کاهش برانگیختگی سمپاتیک و افزایش فعالیت پاراسمپاتیک و به این ترتیب افزایش فرکانس رزونانس 

هاي قلبی شوند که با کاهش افسردگی و بهبود و سلامت بیماريHRVتوانند موجب افزایش می
اند که فرکانس رزونانس و هاي اخیر نشان دادهالاي خطی و نزدیک دارد. تحقیقات در سعروقی رابطه

HRVافزایش تغییرپذیري ضربان قلب قابل آموزش هستند و مداخلات روانشناختی معطوف بر افزایش 
توانند موجب کاهش افسردگی بیماران قلبی و ارتقاء سلامت آنان شوند.و  بازخورد آن به بیماران می

هرتزي موجب کاهش افسردگی بیماران و کاهش 1/0طیف فرکانس افزایش فرکانس رزونانس در 
شود برانگیختگی دستگاه عصبی خودکار (سیستم سمپاتیک) و افزایش فعالیت سیستم پاراسمپاتیک می

ها نقش هاي پیشین در کاهش افسردگی و افزایش سلامت فرد و تنظیم هیجانکه با توجه به پژوهش
ضمن HRVها و مشاهدة تغییرات از طریق دستگاه پایش جراي تکنیکا،اي دارد. در عین حالبرجسته

شود. بندي به درمان نیز میدهد، موجب پايهاي درمانی خود قرار میآنکه بیماران را در جریان پیشرفت
دهد تا روند درمانی به درمانگر این امکان را میHRVمشاهدة عملکرد بیماران از طریق ،در عین حال

پایش کنند و با اعمال تغییرات لازم در برنامۀ درمانی، اثربخشی مداخلات را افزایش دهد.بیماران را
محور) بیش از محور و مختلط (شناختی و هیجانهاي این مطالعه نشان داد که مداخلات هیجانیافته

نس شوند و فرکانس رزونامیCABGمداخلات متعارف بیمارستانی موجب کاهش افسردگی در بیماران 
-محور) را دریافت کردهمحور و مختلط (شناختی و هیجانهایی از بیمارانی که مداخلات هیجاندر گروه

) با گروه کنترل داشت که این تفاوت از نظر آماري معنادار بود و کاهش P>01/0تفاوت معناداري (،اند
الینی معنادار و قابل توجه بود. دنبال اعمال مداخلات هم از نظر آماري و هم از نظر بافسردگی بیماران به
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تواند موجب کاهش افسردگی آنها شود و به عنوان یک آموزش فرکانس رزونانس به بیماران می،بنابراین
درمان اثربخش و ابزاري مفید و بسیار کارآمد براي روانشناسان سلامت و دیگر متخصصان حوزة 

سطح برانگیختگی خودمختار بالایی برخوردارند، که افراد از زمانیسلامت، مورد استفاده قرار گیرد.
. مداخلات معطوف بر هیجانات از سطح عدم تعادل هاي شناختی اثربخشی چندانی ندارندتکنیک

، توانایی کنترل و تنظیم HRVکاهند و همین امر موجب افزایش خودمختار و برانگیختگی سمپاتیک می
ها، هاي منطقی از موقعیتتی مانند حافظه، بازارزیابیسازي و بهبود کارکردهاي شناخهیجانی و آماده

شوند. این امر بیمار را ها و دیگر فرایندهاي شناختی میتفکر و استدلال منطقی، مدد گرفتن از استعاره
هاي عصبی از کند که با شروع مداخلات شناختی و تأثیرگذاري مکانیزمآمادة مداخلات شناختی می

و انطباق با HRVح قشري به اعضاي پیرامونی مانند قلب موجب افزایش طریق ارتباط واگی از سط
و ارتقاء سلامت و بهبودي از HRVشوند و افزایش مضاعف الزامات محیطی و نیازهاي فردي می

دنبال دارند.بیماري را به
سپاسگزاري

زتوانی مرکز قلب از مدیریت مرکز قلب تهران به ویژه معاونت پژوهشی بیمارستان و مدیریت مرکز با
ها و در اختیار قرار نمودن شرایط انجام این پژوهش، و آقاي دکتر بشارت براي راهنماییبراي فراهم 

کمال تشکر و سپاسگزاري را داریم. DASS-21آزمون دادن 
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