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 چکیده
نیمکره  چون نشان می دهند. ،چپ پیشانی نیمکرهدر مقایسه با  را، سترا پیشانی نیمکرهافراد افسرده برخلاف غیرافسرده ها نسبت بیشتری از فعالیت 

شاخص معکوس فعالیت کورتیکال محسوب  پیشانیدارد و توان آلفای  ارتباطراست با پردازش هیجانی منفی، افکار بدبینانه و سبکهای تفکر ناسازگارانه 
آلفای  ناقرینگی را منعکس می کند. هدف از پژوهش حاضر، اصلاح  پیشانیاست در ، تعادل بین نیمکره چپ و رپیشانیتوان آلفای  ناقرینگیشود، می

با استفاده از مداخله  ناشی از ضربه عشق، افراد مبتلا به افسردگی واکنشی کنش های اجرایینشخوارفکری و  افسردگی، به منظور کاهش پیشانی
(، مشخصه های ALAY)آلفا  ناقرینگیاثربخشی پروتکل آموزش  مطالعه علاوه براینجا در بود.  مداخله نمانوروفیدبک و مقایسه اثربخشی آن با گروه 

شرکت کنندگان این . گرفتمورد بررسی قرار  "Clinical Q"نیز با استفاده از شیوه ارزیابی  )ضربه عشق(، هیجانی ضربهعصب شناختی تجربه 
 نشانه هایتجربه ضربه عشق در حداکثر شش ماه گذشته را داشته و بدنبال آن  ،که براساس ملاکهای ورود به این مطالعهدانشجو  32پژوهش از 

مرحله ی ند، تشکیل شده است. پس از مصاحبه اولیه و اجرای اندازه گیری هابروز داد عملکرد درکنش های اجراییو کاهش  ، نشخوارفکریافسردگی
( SD، 46/23=M=87/2)سن:  و مداخله نما( SD ،73/24=M=71/3)سن:  یشرکت کنندگان بطور تصادفی در دو گروه مداخله آزمایش ،پیش آزمون

شرکت کننده(  16در دو گروه )هر گروه  مداخله نماو  آزمایشیمداخله ای دقیقه 45جلسه  15 ،نوروفیدبک گمارده شدند. سپس، در مرحله اجرای مداخله
آلفا بر کاهش نشانه  ناقرینگیتاکید بر اثربخشی نوروفیدبک علاوه بر این مطالعه،  نتایجانجام گرفت.  آزمون، اندازه گیری های پس در آخر اعمال شد.

به واسطه نقش مهم این دو در تداوم وارفکری بدنبال آموزش نوروفیدبک است که بهبود کنش های اجرایی و کاهش نشخ، حاکی از های افسردگی
بر کاهش نشانه های ضربه عشق و همچنین، بهبود  پیشانیآلفای  ناقرینگیفیدبک مهم این پژوهش است. تاثیر آموزش نورو یافته هایافسردگی، از 

شاخص عصب شناختی تجربه یک رویداد استرس زا، یافته جدیدی محسوب می شود که به استناد یافته های مطالعه حاضر می توان، آموزش 
  ق پیشنهاد نمود.نوروفیدبک را به عنوان مداخله سودمندی برای کاهش علایم نشانگان ضربه عش

 کنش های اجرایی آلفا، نوروفیدبک، افسردگی، ضربه عشق، نشخوارفکری، ناقرینگی :هاواژهکلید 
Clinical Trial of Frontal Alpha Asymmetry Neurofeedback for the Improvement 

Executive Functions and the Reduction of Rumination in Reactive Depression Result of 

Love Trauma 
Samaneh Nateghian; Zohreh S. Shamloo; Javad S. Fadardi; Ali Mashhadi 

Abstract 
Depressed people, unlike non-depressed, show the higher the right frontal lobe activity than the left frontal lobe. 

Because the right hemisphere associated with negative emotional processing, pessimistic and maladaptive 

thinking styles, and the frontal alpha power is the inverse index of cortical activity, the frontal alpha power 

asymmetry reflects the balance between the left and right hemisphere in the frontal. The aim of this study was to 

improve the frontal alpha asymmetry for reducing depression and rumination levels and executive functions of 

people with reactive depression from love trauma syndrome through the neurofeedback interventional method 

and compare its efficacy with the sham group. In addition, in this study, was considered the neurological 

characteristics of the emotionally traumatic experience, through the Clinical Q as the evaluation method. This 

study's participants include 32 students who was experienced love trauma in the recent 6 months and 

subsequently, they exposed depression and rumination symptoms and reduction of executive functions. After the 

primary interview we performed pre-test phase. The participants were placed in the trial group (age: M=24.73, 

SD=3.71) and sham group (age: M=23.46, SD=2.87), randomly. Then, in the neurofeedback intervention 

performance, was exerted 15 sessions on 45 min in the both of the trial and the sham groups. At the end of 

sessions were repeated pre-test phase measurements for post-test phase. Results of this study, emphasize on the 

effects of alpha asymmetry neurofeedback for reduction of depression symptoms. One of the important results 

of this research was the improvement of executive functions and rumination, the reason of substantial role of the 

both on depression duration. Effect of frontal alpha asymmetry neurofeedback on the reduction of love trauma 

and also, improvement of the neurological index of traumatic event experience was a new finding. Based on this 

results could be proposed neurofeedback training as a beneficial intervention for reduction of love trauma 

syndrome. 

Keywords: Alpha Asymmetry, Neurofeedback, Depression, Love Trauma, Executive Functions 
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 مقدمه

؛ 2004کوان و آلن، )افراد افسرده محسوب می شود  2نوار مغزیه رایجی در اندازه گیری های ( یافت1FLA) پیشانی نیمکره چپ ناقرینگی
و  ،دوران، فاکس-فنگ، فوربس، کوواکس، جورج، لوپز؛ 2008و کمپ،  ،مدرسول، ویلیامز، هاپکینسون؛ 2006و کلاین،  ،بلکهارت، مینیکس

 EEGچپ و راست حین اندازه گیری  پیشانیهای  نیمکرهالکتریکی در  به عنوان اختلاف نسبی بین میزان فعالیت FLA. (2012کوهن، 
سوابق پژوهشی با تاکید بر ارتباط افسردگی با . (1998دیویدسون، ؛ 1990؛هنریکس و دیویدسون، )در حالت استراحت تعریف شده است 

پرفعالیتی نیمکره راست و نسبتا کم فعالیتی —  فعالیت زیاد نیمکره راست این اختلال را با عدم هماهنگی فعالیت درون نیمکره ای مغز
؛ ووگا، فاکس، کوهن، جورج، 2004و کوان،  ،؛ آلن، اوری، هیت1998گوتلیب،  ؛1990و بائر،  ،بائر، روزنفیلد) دنمرتبط می دان —نیمکره چپ

و ارکیلا،  ،؛ گولد، فاخنر2011ورسیانی، و  ،کاروالو، مورس، سیلویرا، ریبریو، پیدد، دسلاندس؛ 2010، 3هش؛ 2006و کوواکس،  ،لونشتاین
و  ،راست و چپ را منعکس می کند )آلن، کوآن پیشانیهای  نیمکرهتعادل بین فعالیت  ،پیشانیتوان آلفای  ناقرینگی، رو ناز ای .(؛2013

های تفکر ناسازگارانه را در پردازش هیجانات منفی، افکار بدبینانه و سبک ،شواهدی وجود دارد که نیمکره راست عمدتاً (.2004نظریان، 
برمی گیرد که همگی در پدیدارشناسیِ شناختی افسردگی و به دنبال آن در افزایش اضطراب، استرس و درد همراه با بیماری، نقش دارند 

 (. 2012)اسپیلبرگ و همکاران، 
)مادرز و لوکاس،  خواهد بود افسردگی دومین بیماری ناتوان کننده 2020براساس پیش بینی سازمان بهداشت جهانی تا سال

پاتن و )علی رغم پژوهشهای بسیار روی ارتقای شیوه های تشخیص و پیش آگهی، همچنان شیوع اختلال افسردگی بالاست (. 2006
؛ بروس و همکاران، 2006؛ بیستریتسکی، 2007است )بالجون، شیوع اختلال، میزان عود بالای آن (. یکی از دلایل ثبات 2016همکاران، 

 ،و به دنبال آندرمانی  درمانی و دارو (. در این میان می توان نشخوار فکری را به عنوان عامل زیربنایی عدم موفقیت شیوه های روان2005
در این راستا، نظریه  (.2015و فرانکن،  ،دانست )وانمارکر، گریترز، مسئول به عنوان توضیحی برای نقایص شناختی در افراد افسرده

فرض می کند که افکار منفی افسردگی و نشخوارفکری، توانایی های شناختی محدودی را که باید درگیر فرایندهای مرتبط  تخصیص منابع
(. برمبنای این نظریه، 2005، مودز؛ واتکینز و 2009؛ لونز و همکاران، 2010با تکلیف شود، به خود اختصاص می دهند )گوتلیب و جورمان، 

ای از محققان بر این باورند که عده . منحرف می شودفرایندهای فکری نامربوط افسردگی و نشخوارفکری مت سمنابع شناختی ارزشمند به 
؛ 2010در کارکردهای کنترل شناختی مانند بازداری )دی لیسندر و همکاران،  در کنش های اجرایینشخوارفکری در افسردگی از نقص 

منجر می  ،ایت به پردازش و اشتغال بیش از اندازه با هیجانات منفی معطوف به خود( نشات می گیرد که در نه2013،  5و درخشان 4زاوون
، حاکی از آن است که بین حاصل از مطالعات مختلف(. در مجموع، یافته های 2013؛ اوونز و درخشان، 2010شود )جورمان و گوتلیب، 

ا فرایندهای توجه، بازداری و حافظه کاری ارتباط وجود دارد افسردگی، نشخوارفکری و آسیب دیدگی شناختی، به ویژه آسیب های مرتبط ب
 (.2014کونلی و همکاران، ؛ 2010گوتلیب و جورمان، ؛ 2009لونس و همکاران، ؛ 2005، مودزواتکینز و ؛ 1998)هرتل، 

اجهه با رویدادهای ، موو نشخوارفکریدر بروز افسردگی  حائز اهمیت یکی از عوامل حاکی از آن است که یافته هاعلاوه براین، 

محققان دریافتند کسانی که نشخوارفکری . (1999هوکسیما و دیویس ، –)نولن  استاسترس زا، از قبیل از دست دادن شخص مورد علاقه 
 ماه پس از آن، 18بیشتری را در محدوده زمانی از دست دادن فرد مورد علاقه خود داشتند، سطوح بالاتری از نشانه های افسردگی را طی 

از این رو، بررسی عامل راه انداز از یک طرف و همچنین،  نسبت به کسانی که نشخوارفکری کمتری گزارش کرده بودند، نشان دادند.
اطلاعات دقیقتری از اختلال افسردگی به دست دهد که در پیامدهای شناختی افسردگی و نشخوارفکری در یک مطالعه مستقل می تواند 

ضربه عشق به در این مطالعه، با توجه به جامعه پژوهشی مورد بررسی )جوانان دانشجو(،  .بسیار حایز اهمیت است فرایند و اثربخشی درمانی
نشانگان ضربه عشق، مجموعه علایم و نشانه های شدیدی است که . ه شدرفتدر نظر گعنوان عامل راه انداز افسردگی و نشخوارفکری 

کند، عملکرد فرد را در زمینه های متعدد )تحصیلی، اجتماعی و حرفه ای( مختل می کند، پس از فروپاشی یک رابطه رمانتیک بروز می 
واکنش های غیرانطباقی به دنبال دارد و مدت زمان زیادی این نشانه ها باقی می مانند. این فروپاشی آنقدر قدرتمند است که افسردگی و 

احساس درماندگی، گناه، هراس، ناامیدی، بدبینی، بی قراری،  ،(2003رنون، و و ،( احساس ناامنی عمیق )دیویس، شیور2006خشم )اسبارا، 
آسیب پذیری، اشتغال ذهنی، ناامیدی، کاهش انگیزه و انرژی، نشانه های جسمانی مثل سردرد و بی نظمی خواب، بی اشتهایی یا پرخوری، 

از نظر  (.2011و مک ایساک،  ،می کند )شالمن، کونلیحرکتی تولید  –کندی کلامی و تغییراتی در میل جنسی، بی حوصلگی و خستگی، 

                                                           
1. Frontal Left Asymmetry 
2. EEG 
3. Hecht 
4. Owens 
5. Derakhshan 
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 باشدهمراه  O1با افزایش پاسخهای آلفا در نقطه  ،هیجانی ضربهبه عنوان یک  ،نشانگان ضربه عشق قابل انتظار است که عصب شناختی
 ه رویدادهای هیجانی ارتباط دارد.(، اعتقاد دارد که این مشخصه با عوارض هیجانی نسبتا پردازش شد2015(. سویینگل )2015، 1)سویینگل

در مطالعه حاضر، از یک طرف شناسایی آسیب های شناختی و عصب شناختی افراد دارای نشانه های افسردگی ناشی از آنجاییکه 
خلق شرکت از تجربه ضربه عشق و در طرف دیگر، بهبود آسیب های عصب شناختی در کاهش نشانه های شناختی و در نهایت بهبود 

سنجشی عصب شناختی و کنش های اجرایی در کنار آزمونهای کلاسیک روانشناختی و به دنبال  هایاستفاده از ابزار ،گان مدنظر بودهکنند
آن، بکارگیری شیوه های مداخله ای عصب شناختی به منظور کاهش نشانه های آسیب، ویژگی بارز این پژوهش است. به عبارت بهتر، 

نتظار می رود این است که شیوه های مداخله ای دارای تناسب و ارتباط موضوعی و محتوایی با شیوه های آنچه از کارآزمایی بالینی ا
به  که ( یا نوروفیدبکEEGالوگرافی)فبیوفیدبک الکتروانس ارزیابی باشند. از این رو، استفاده از مداخله نوروفیدبک انتخاب مناسبی است.

 ز این شیوه های توانبخشی استایکی تنظیم عاطفه ارائه شده  هدف اب پیشانیه ای در فعالیت نیمکر ناقرینگی عنوان ابزاری برای تعدیل
رفتاری است که هدفش تغییر فعالیت فیزیولوژیک و به -(. بطور معمول، بیوفیدبک یک تکنیک زیستی1995و گوتلیب،  ،)روزنفیلد، چا، بلیر

فیدبک، نوروفیدبک نیز بر این مفروضه تکیه دارد که ارائه اطلاعات فعالیت مغزی نوبه خود بهبود سلامت و یا عملکرد است. طبق اصول بیو
 ،ند چطور فعالیت مغزی خود را تنظیم کنند )تیبالت، ایفشیتزبه آنها کمک کند بیاموزبه افراد می تواند کنترل هوشیاریشان را گسترش دهد و 

گذرگاه های جدیدی در مکانیزم بازسازی عصبی را تقویت و یا ایجاد می کند.  تکرار جلسات نوررفیدبک ارتباط مغزی جدید و(. 2016و راز، 
 .(2013)نیو،  این تغییرات منجر به تغییرات مثبت در احساسات و رفتار افراد می شود

 که در مطالعات( است ALAY)آلفا  ناقرینگیآموزش  ،یکی از رایجترین پروتکل های نوروفیدبک برای درمان اختلالات عاطفی
جونز، -جونز، هارمون-هارمون؛ 2001، آلن و همکاران؛ 2001)بائر و همکاران،  مختلفی بکار رفته و یافته های متفاوتی را بدست داده است

کوییدفلینگ و همکاران،  ؛2014پترسون، رونر، بوار، وان اوس و لوزبرگ، ؛ 2011، چوی و همکاران؛ 2008فیرن، سیگلمان و جانسون، 
که هایی نقد ی ازنشان داده اند اما یک یا اضطراب برای افراد مبتلا به افسردگی وین پژوهش ها اثربخشی درمانی مطلوبی را نتایج ا (.2015

توان داشت تعداد اندک جلسات مداخله و همچنین، انتخاب افراد مبتلا به افسردگی صرفا با توجه به وجود نشانه ها و  به هر یک می
علاوه بر تشخیص و درمان نشانه های که  از سویی، طرحریزی یک کار آزمایی بالینیبنابراین،  اختلال است.صرفنظر از عامل راه انداز 

تاثیر مداخله نوروفیدبک بر بهبود بپردازد و در سویی دیگر، بررسی  نشانه های افسردگیبروز  بررسی عامل راه اندازاختلال افسردگی به 
به منظور ارائه ارزیابی و مقایسه نتایج با گروه دریافت کننده مداخله نما،  مبتلایان به افسردگی درشخوارفکری و کنش های اجرایی نمرات ن

  همیت چنین پژوهشی را نشان خواهد داد.امعتبری از اثربخشی مداخله نوروفیدبک، 
است عدم تنظیم هیجانی  امشخصه آنهه ک یمتفاوتوضعیتهای در  پیشانیآلفای  ناقرینگیاز دیدگاه بالینی، الگوهای مشابهی از 

؛ موسکوویچ و همکاران، 2015و پالومبا،  ،؛ منلا، مسروتی بنونتی، بودو2008بیتون و همکاران، ر) است شده دیدهمانند اضطراب و افسردگی 
کنندگان و  در مطالعه حاضر سعی شده با کنترل متغیر اضطراب شرکت، از این رو(. 2014، 2011و آلن،  ،؛ استوارت، کوآن، تاورز2011

علاوه بر  ،در این مطالعهدست یافت.  پیشانیآلفای  ناقرینگیروی نیمکره چپ به اصلاح  ،کاهش توان آلفاتنظیم پروتکل درمانی با هدف 
 مورد اندازه گیری قرار گرفت.  پیشانیبه عنوان شاخص فعالیت  پیشانی، توان بتای پیشانیتوان آلفای 

 ،نمرات افسردگی بهبود ،پیشانیآلفای  ناقرینگیبر اصلاح  پیشانیآلفای  ناقرینگی شی نوروفیدبکبررسی اثربخ ،هدف از پژوهش حاضر
 مقایسه آن باشرکت کنندگان و ضربه عشق و شاخص عصب شناختی تجربه رویداد استرس زای  کنش های اجرایی، ،نشخوارفکری

  بود. نوروفیدبک ساختگی در گروه کنترل

 

 روش
 طرح پژوهش

 با دو گروه آزمایشی است. پس آزمون – پیش آزمونآزمایشی با طرح  شبهضر از نوع مطالعه حا

 جامعه، نمونه و روش نمونه گیری
در  95-96سال است که در سال تحصیلی  18-30جامعه آماری پژوهش شامل تمامی دانشجویان دانشگاه تهران و امیرکبیر با دامنه سنی 

رای تجربه ضربه عشق در حداکثر شش ماه گذشته و همچنین، دارای علایم افسردگی بوده اند. آن دانشگاه ها مشغول تحصیل بوده و دا
، 05/0 لبا در نظر گرفتن اندازه خطای نوع او MANOVA برای شیوه آماری G*Powerتعداد نمونه پژوهش، با استفاده از نرم افزار 
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با توجه به آزمایشی بودن طرح پژوهش و تقریبا زمانبر بودن و  به دست آمد نفر 32و در دو گروه، تعداد نمونه  35/0، اندازه اثر 8/0توان 
، شرکت کنندگان، بطور تصادفی در دو گروه پیش آزمونپس از اجرای مرحله  حجم نمونه همین تعداد در نظر گرفته شد.جلسات مداخله، 

در مقیاس  20ماه گذشته کسب نمره بیش از  6-3در شکست در روابط عاشقانه  به این پژوهش، ملاکهای ورود نفره تقسیم شدند. 16
. ملاکهای خروج نیز از این بود( II-از مقیاس افسردگی بک 28تا  14نشانه های افسردگی )کسب نمره بروز به دنبال آن  وضربه عشق( 

( سایر روش های )بباشند. براساس مصاحبه بالینی ساختار یافته  IIو I ( دارای تشخیص سایر اختلال های محور )الف قرار بودند:
( سابقه مصرف داروهای روانگردان، اعتیاد به مواد یا الکل داشته جرواندرمانی یا دارو درمانی بطور همزمان با پژوهش دریافت کنند. 

در ه ذکر است، لازم ب ( تصمیم به شروع مجدد رابطه داشته باشند.ه( تصمیم یا برنامه جدی برای اقدام به خودکشی داشته باشند. دباشند.
 شرکت کننده مورد بررسی قرار گرفتند. 30هر گروه، با یک نفر ریزش، در مجموع 

  ابزارهای پژوهش

 و همکاران (، طراحی و اعتباریابی شده است و در ایران نیز توسط دهقانی1999این پرسشنامه توسط راس ): 1مقیاس ضربه عشق

 آن گزارش شده است. (، ترجمه و اعتبار و روایی مناسبی برای 1389)
سنجش  خودگزارشی برای یک ابزار بک به عنوان افسردگی پرسشنامه ی: (BDI-II) 2پرسش نامه افسردگی بک ویرایش 

( در مقایسه با نسخه BDI-IIنسخه بازنگری شده این پرسش نامه ) است. داشته برد گسترده ای کار افسردگی به وابسته شناخت های
هم خوان است و همه عناصر افسردگی بر پایه نظریه شناختی را نیز پوشش می دهد )استیر، کلارک، بک  DSM-IVاول، بیشتر با نظام 

نفر، ضریب پایایی به فاصله یک هفته را  354( با اجرای این پرسشنامه بر روی یک نمونه 1386دابسون و محمدخانی )  (.1999، 2و رانیر
 گزارش نمود.  93/0

 عبارت 21 با و شده ساخته میزان اضطراب سنجش برای (، 1999همکاران ) و بک توسط پرسشنامه نایبک:  اضطراب پرسشنامه

است  گرفته قرار تایید مورد آزمون این پایایی و اعتبار ایران در دهد. نشان می را اضطراب شدت ای نمره 63 تا صفر پیوستار یک در
 (.1380  و محیط، ،موسوی )کاویانی،

باقری نژاد، و در ایران،  تدوین کردندرا پرسشنامه  خودآزمایی این ( 1991ما و مارو )ینولن هوکسواری: مقیاس پاسخ های نشخ

  گزارش نموده اند. 56/0و با اضطراب بک  79/0( همبستگی این مقیاس با افسردگی بک را 1389صالحی فدردی و طباطبایی )

است که در این مطالعه با  EEGشخیصی، یک ثبت دوکاناله این سیستم ت: Clinical Qدو کاناله؛   EEGسیستم تشخیصی 

مراجع بالینی است و بر این  1508انجام شد. این سیستم، دارای پایگاه داده های بالینی از   ,ProComp2 Infinitiاستفاده از دستگاه
مایی عصب شناختی از آن وضعیت )مثلا اضطراب( یک بازن منطق استوار است که مراجعی که وضعیت روانی مشخصی را گزارش می کند

نورولوژیکیی که ظاهر شده،  4، وضعیتی که توسط مراجع گزارش شده با پیش زمینه3را نیز ارائه می دهد. براساس مدل آسیب پذیری دیاتزیز
د او را نرمال )یا بدون نشانه( و ارتباط دارد. در این راستا، یک پایگاه داده بهنجار احتمالا تا زمانیکه مراجع فقط پیش زمینه نورولوژیکی را دار

)سیستم   Cz, O1, F3,F4 and Fzمنطبق بر پایگاه داده های بهنجار مشخص می کند. به منظور ارزیابی در کلینیکال کیو، از نقاط 
 EEGثانیه( ثبت  320( در شرایط مشخصی )چشم بسته یا چشم باز( و به مدت مشخص )EEGبین المللی برای مکانهای ثبت  10-20

گرفته می شود. در نهایت، اندازه های ثبت شده در جدول های خروجی اکسل ارائه می شود. براساس پایگاه داده های کلینیکال کیو، در 
درصد نسبت به راست اختلاف داشته باشد)فعالیت کم نیمکره چپ(  و علاوه براین،  15چپ بیش از  (Hz 12-8)صورتی که دامنه آلفای 

درصد نسبت به چپ اختلاف داشته باشد )فعالیت زیاد نیمکره راست( باید  15راست بیش از  (Hz 18-12)نه بتای در جهت معکوس، دام
نشانه های افسردگی را بررسی کرد. با توجه به ویژگی های بالینی نمونه مورد بررسی مان و مفروضه های پژوهش مان )افسردگی ناشی از 

تی در افسردگی( چند شاخص دیگر در کیلیکال کیو دارای اهمیت است. یکی، تغییر دامنه آلفا تجربه ترومای عشق، وجود آسیب های شناخ
درصد  که بالینگر را به جستجوی مشکلاتی در حافظه کوتاه مدت و  30در وضعیت چشم باز نسبت به چشم بسته  کمتر از  Czروی 

از حالت چشم باز به چشم بسته که در کنار  O1امنه آلفا روی درصد د 50نگهداری اطلاعات ترغیب می کند. دیگری، اختلاف کمتر از 
وجود مورد قبلی در مراجع ، متخصص را به سمت بررسی نشانه های استرس تروماتیک هدایت می کند. بنابراین، در اینجا اختلاف دامنه 

عد از مداخله و شبه مداخله مورد ارزیابی به عنوان مشخصه اختلال افسردگی واکنشی و شدت آن در قبل و ب F3-F4های آلفا و بتا روی 

                                                           
1. Love Trauma Rate  
2. Ranier 
3. diathesis vulnerability model 
4.  predisposition 
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نیز به عنوان شاخصی از اثربخش بودن یا نبودن  Cz, O1قرار می گیرد. اختلاف دامنه آلفا در حالت چشم باز نسبت به چشم بسته در 
 .(2015)سویینگل،  مداخله یا شبه مداخله نوروفیدبک در دو گروه اندازه گیری می شود

آزمون معتبری است که از آن برای یافتن اختلال در عملکرد توجه پایدار و مداوم استفاده می شود ( : CPTآزمون عملکرد مداوم )

(، پایایی این آزمون را از طریق بازآزمایی برای 1386حسنی و هادیانفر )(. 2000؛ گوکالسینگ و همکاران، 2006کورنبلات و مالهوترا، )
آزمون برای سنجش خطاهای توجه در طیف گسترده ای از  به واسطه کاربرد این کرده اند. گزارش 93/0تا  59/0قسمت های مختلف، بین 

فعالیت قطعه پیشانی را در هنگام که پژوهش های تصویربرداری کنشی مغز و همچنین، نتایج  (2005)ریچیو و همکاران،  اختلالات روانی
 . این آزمون در مطالعه حاضر مورد استفاده قرار گرفت (1999، و همکاران )کرامر ندانجام آزمون عملکرد مداوم نشان داده ا

Nback :و  تمطالعادر  ای دهگستر رتوــص هــب وزهرــما، دــش یــمعرف (،1958ر ــکیچن طــتوسر اـب ینـلاو که نموآز ینا

 اـهآن یرتکاسد همو  شناختی تعاطلاا اریدـنگه مـه نموآز ینا که جا. از آن دمیگیر ارقر دهستفاا  ردوـم نشناختیروا-عصب تخلاامد
 54/0مطالعات نشان داده اند که ضریب روایی آن بین  .رودمی  رماـش هـب ریاـک هـحافظ سنجشدر  مناسب اریبزا  د،وـشمی  املـشرا 
(. در این 2007است و اعتبار آن به عنوان شاخص عملکرد حافظه کاری بسیار قابل قبول است )کین، کونوی، میورا، و کفلش،  84/0تا 

  پژوهش، نسخه فارسی این آزمون کامپیوتری بکار گرفته شد.
 1500محرک و طول مدت ارائه  40از یک تکلیف برو/نرو ساده با به منظور سنجش بازداری شناختی در این پژوهش : 1آزمون برو/نرو

رمی گیرد. بنابراین، سوگیری آزمودنی نسبت به پاسخ درصد از کل محرکهای ارائه شده را در ب 70میلی ثانیه استفاده شده است. محرک برو 
 برو است و متعقابا عدم بازداری مناسب و میانگین خطای ارتکاب در نتیجه پاسخ به ارائه محرک نرو است.

 روش اجرای پژوهش
، هر طبق برنامه مداخله ای .و گمارش تصادفی شرکت کنندگان در دو گروه، برنامه مداخله ای اجرا گردید پیش آزموناجرای مرحله بعد از 
آزمایشی و  مداخلهات را دریافت کردند. در پایان جلسآزمایشی و مداخله نما دقیقه ای برای سه بار در هفته، مداخله  45جلسه  15گروه 

ر، از آنجایی که لازم به ذکر است در مطالعه حاض تکرار شد. پیش آزمون، تمامی اندازه گیری های مرحله پس آزمونبه عنوان  مداخله نما
در ادامه، برنامه مداخله هر درمانگر باید به شیوه ای هدفمند پروتکل درمانی را اجرا نماید، امکان اعمال شیوه دوسوکور وجود نداشته است. 

  گروه توضیح داده شده است.

با فعالیت  پیشانیدر کورتکس وضعیت عصب شناختی بنیادی که در افسردگی دیده می شود عدم تعادل : نوروفیدبک آزمایشی مداخله

نشان داد که علاوه بر  ( است. بررسی ثبت کلینیکال کیو شرکت کنندگانF3در مقایسه با نیمکره چپ ) (F4بیشتر در سمت راست )
بت به تی نیمکره راست نسیو به عبارتی پرفعال راست نسبت به چپاسمیتری آلفا، اسمیتری بتا )یعنی بالاتر بودن میزان بتا در نیمکره 

. هدف پروتکل های نوروفیدبک اصلاح این بدکارکردی های عصب شناختی است. برای آموزش نوروفیدبک از ( نیز وجود داردنیمکره چپ
(. برنامه درمانی را با هدف اصلاح 2001آلن و همکاران، برای بیماران افسرده استفاده کردیم ) (ALAY)  ناقرینگیآلفا  پروتکل

با ثبت  را ر جلسه آموزش نوروفیدبکه، پیشانیبه منظور اندازه گیری میزان آلفا در جلسه منظم طرحریزی کردیم.  15اسمیتری الفا برای 
دقیقه به  20سپس، هر بار ابتدا ، شروع کردیم. و وضعیت عضلانی راحت ( در حالت چشم باز F3, F4ثانیه خط پایه در هر نقطه ) 130

در بخش کاهش دادیم. در همان نقطه دقیقه دامنه الفا را  20دقیقه استراحت در مرحله دوم به مدت  و پس از پنج F3افزایش دامنه بتا در 
اول جلسه، افزایش بتا، از محرکهای دیداری )معمولا فیلم یا انیمیشن( و در بخش دوم آن از محرکهای صوتی )براساس ارزیابی اثربخش 

 ده شد. بودن کدام نوع موزیک استاندارد در برنامه( استفا

استفاده  ساختگی از مداخله ،با هدف حذف اثر تلقین و یا قرار گرفتن در موقعیت مداخله روی نتایج پژوهش: نوروفیدبک نمایمداخله 

ای و ارزیابی بیس لاین در ابتدای هر جلسه دقیقه  45جلسه منظم  15برنامه درمانی کاملا مطابق با گروه مداخله شامل  ،گروه. این گردید
تنها آموزش ضبط شده در برنامه را بدون اینکه قادر به تغییری در  ،با این تفاوت که آنها بجای دریافت آموزش نوروفیدبک یافت کردندرا در

در اطلاع رسانی جهت شرکت در پژوهش به متقاضیان گفته شد که در جلسات درمانی علائم افسردگی شرکت آن باشند، مشاهده کردند. 
طرح پژوهش از چند شیوه درمانی متفاوت استفاده خواهد که بطور تصادفی افراد برای هر شیوه انتخاب خواهند شد.  خواهند کرد و در این

. قابل ساختگی بودن برنامه آموزشی شان در جلسات شرکت کردند از  گاهیبدون آبنابراین، شرکت کنندگان گروه ساختگی نوروفیدبک، 
، به شرکت کنندگان این گروه درباره پس آزمونرفه ای، پس از پایان برنامه درمانی و اجرای ذکر است به جهت رعایت اصول اخلاقی و ح

 .شد جلسه آموزش نوروفیدبک واقعی بطور رایگان ارائه  15صوری بودن برنامه درمانی شان اطلاع داده و 
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 اندازه گیری های بالینی و جمعیت شناختی
، p=1/0)، جنسیت(p ،04/1=t=3/0) در فاکتورهای بالینی و جمعیت شناختی از قبیل سن، بین گروه های مداخله پیش آزموندر مرحله 

0/0=t)( 75/0، تحصیلات=p ،22/0=t( شدت ضربه عشق ،)58/0=p ،001/1=tشدت افسردگی ،) (36/0=p ،248/0=t) سطوح ،
. به علاوه، بین گروههای در نداشت ( تفاوت معناداری وجودp ،094/0=t=17/0( و شدت اضطراب )p ،11/2=t=50/0نشخوارفکری )

 Cz( و آلفا روی 75/0=p ،33/0=t) O1(، تفاضل آلفا روی p ،16/1=t=62/0بتا ) ناقرینگی(، p ،15/0=t=28/0)آلفا  ناقرینگینمرات 
(52/0=p ،43/0=t اختلاف معناداری وجود ،)شتندا . 

 اهیافته
شرکت کنندگان در دو گروه نوروفیدبک واقعی و شم  پس آزمونانجام شده در پیش و میانگین و انحراف استاندارد نمرات اندازه گیری های 

 نشان داده شده است. (1شماره ) نمرات در مرحله پیگیری گروه نوروفیدبک واقعی در جدول ،ینچنو هم
 پس آزمون -پیش آزمون میانگین و انحراف استاندارد متغیرهای اندازه گیری شده در. 1جدول 

 متغیرها
 (15)تعداد=ساختگیمداخله  (15ی)تعداد=آزمایشمداخله  احل مر

 M SD M SD 

 ضربه عشق
 81/2 26/24 01/3 33/25 پیش آزمون

 35/4 93/24 10/5 66/16 پس آزمون

 افسردگی
 91/3 73/24 41/3 06/25 پیش آزمون

 67/4 8/24 66/3 53/16 پس آزمون

 نشخوارفکری
 07/6 06/66 53/6 20/61 پیش آزمون

 69/6 06/64 96/5 86/42 پس آزمون

 آلفا ناقرینگی
 45/15 49/46 57/11 26/47 پیش آزمون

 64/14 04/46 11/12 78/26 پس آزمون

 بتا ناقرینگی
 09/10 67/32 23/9 54/28 پیش آزمون

 97/10 81/38 54/8 87/21 پس آزمون

تفاضل دامنه آلفا 
 O1روی 

 60/7 43/29 30/8 46/28 پیش آزمون

 94/8 53/30 12/8 12/37 پس آزمون

تفاضل دامنه آلفا 
 Czروی

 71/4 84/21 10/5 06/21 پیش آزمون

 27/6 44/22 04/7 94/29 پس آزمون

 بازداری شناختی
 85/71 20/475 10/73 53/452 پیش آزمون

 73/78 4/484 37/71 33/297 پس آزمون

 توجه پایدار
 53/54 46/468 49/49 40/491 پیش آزمون

 79/40 13/476 93/35 80/453 پس آزمون

 حافظه کاری
 89/17 13/31 13/37 05/16 پیش آزمون

 50/14 53/20 43/14 80/45 پس آزمون

 
 F3درصد در  15، چنانچه دامنه آلفا بیش از  F3-F4براساس نقطه برش تفاضل دامنه آلفا در گزارش ارزیابی کلینیکال کیو روی نقاط 

، پیش آزمونآلفا در این نقاط وجود دارد و باید نشانه های افسردگی را بررسی کرد. بنابراین، در  ناقرینگیباشد،  F4منه آلفا در بزرگتر از دا
نیز معنادار است   F3-F4آلفا  ناقرینگیبدست آمد و همبستگی آنها با شدت  BDIشدت علایم افسردگی شرکت کنندگان با اجرای 

(01/0=p ،56/0=r.) 
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براساس مفروضه ها و سوالهای پژوهش نوروفیدبک مداخله نمای آزمایشی و برگزاری جلسات  آزمونت حاصل از پیش و پس اطلاعا
مورد تحلیل قرار گرفت. مفروضه های  IBM SPSS version 22با استفاده از نرم افزار  MANCOVAو یا  ANOVAبوسیله 

 له آزمون لوین مورد بررسی و تایید قرار گرفت. و یکسانی واریانسها بوسی K-Sنرمالیتی بوسیله آزمون 
ین دو ب نوروفیدبک مداخله بخشیاثرمقایسه ، کنترلدر گروه  نماآزمایشی و اجرای مداخله پس از اجرای مداخله نوروفیدبک در گروه 

، مورد پیش آزمون افسردگیو  اضطراب، پیشانیتفاضل آلفای  نمراتبا کنترل  و میزان افسردگی پیشانیآلفای  ناقرینگی نمراتر گروه د
استفاده شد که در آن گروه به عنوان متغیر مستقل، نمرات تفاضل آلفای  MANCOVAمحاسبه قرار گرفت. به این منظور از مدل 

حاکی از  M Boxنتایج آزمون به عنوان متغیر وابسته و نمرات اضطراب و افسردگی پیش آزمون به عنوان کووریت وارد شدند.  پیشانی
  81/0Partial) آزمون لامبدای ویلکز(. نتایج p ،415/0=F=743/0ها بین دو گروه بود )رقراری فرض همگنی ماتریس های کوواریانسب

=2 η ،182/0Wilks's Lambda=  ، 000/0p> ،973/5=  25،2F ) متغیرهای کنترل تاثیری روی مدل نداشته و معنادار  نشان داد
  .دیده شدبین دو گروه در متغیرهای وابسته  دارینبودند. در مقابل، تفاوت معنا

مورد هر متغیر وابسته به صورت در تک متغیری به منظور تعیین منبع معناداری آماری اثر چندمتغیری  MANCOVA آماره های
 =d  ،66/0= 79/2)آلفا ناقرینگیو  (1Fوd ،68/0=2 Partial η ،000/0p> ،346/55=25=97/2)اندازه اثر افسردگیجداگانه اجرا شد. 

2 Partial η،000/0p> ،922/48=251وF) هر دو تنها با اختلاف اندکی، بطور چشمگیری تاثیر متغیر آزمایشی )مداخله( بر آنها را نشان ،
 می دهند.

ید دارد در نیز بر بررسی نشانه های افسردگی تاک F3-F4دامنه بتا روی  ناقرینگیتوجه به اینکه براساس ارزیابی کلینیکال کیو،  با
. از این رو، جهت بررسی اثربخشی مداخله نوروفیدبک تحلیل گردید  F3نسبت به  F4درصد دامنه بتا روی  15این مطالعه تفاضل بیش از 

 مورد آزمون قرار گرفت. با استفاده از شیوه آماری پیشانیبتای  ناقرینگیفرض مقایسه اثربخشی مداخله نوروفیدبک بین دو گروه بر نمرات 
ANCOVA  بتا در پس  ناقرینگیبتا در پیش آزمون به عنوان کووریت و نمرات  ناقرینگیروه ها به عنوان متغیر مستقل، نمرات گ

،  d ،73/0=2 Partial η= 28/3)نشان داد:  در دو گروه رااختلاف معناداری آزمون به عنوان متغیر وابسته وارد مدل شدند. نتایج 
000/0=p ،083/73= (26,1)F). 

آزمایشی  می تواند بر نمرات نشخوارفکری، کنش های گروه در نوروفیدبک  به منظور آزمون این سوال که آیا مداخلههمچنین، 
استفاده شد که در آن گروه به عنوان متغیر  MANCOVAدر مقایسه با گروه کنترل موثر باشد؟ از مدل  Czاجرایی و دامنه آلفا روی 

در پس آزمون به عنوان متغیر وابسته و نمرات این متغیرها   Czکنش های اجرایی و تفاضل دامنه آلفا روی مستقل، نمرات نشخوار فکری، 
ها بین دو حاکی از برقراری فرض همگنی ماتریس های کوواریانس M Boxدر پیش آزمون به عنوان کووریت وارد شدند. نتایج آزمون 

  =Partial η  ،117/0Wilks's Lambda=  ، 000/0p> ،811/28 2=88/0)تحلیل (. نتایج p ،028/1=F=422/0گروه بود )

23،5F )  نشان داد متغیرهای کنترل تاثیری روی مدل نداشته و معنادار نبودند. در مقابل، تفاوت معناداری بین دو گروه در متغیرهای وابسته
 دیده شد(. 

شده است. همانطور که مشاهده می شود، اندازه اثر ، خلاصه 2در جدول  MANCOVAنتایج آزمون اثر بین آزمودنی ها در 
از میان  تاثیر متغیر آزمایشی )مداخله( بر آنها را نشان می دهند. به میزان زیادینشخوارفکری، کنش های اجرایی و تفاضل دامنه آلفا، 

 ذیری از متغیر آزمایشی را نشان می دهند.متغیرهای مورد اندازه گیری، نشخوارفکری بالاترین و در مقابل، توجه پایدار پایین ترین اثرپ
 

 اندازه اثر بین آزمودنی ها. 2جدول 

 متغیرها
 درجه آزادی

F 
سطح 

 معناداری
Cohen's d* 

 کل خطا گروه
 65/3 0005/0 902/79 30 23 1 نشخوارفکری

 39/2 0005/0 639/33 30 23 1 حافظه کاری 

 91/0 0005/0 790/4 30 23 1 توجه پایدار

 66/2 0005/0 103/41 30 23 1 بازداری شناختی

 Cz 1 23 30 658/20 0005/0 88/1تفاضل آلفای
 تبدیل و در جدول ذکر گردید. Cohen's dبه  Eta Squareبه منظور تسهیل درک اندازه اثر، *
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ی مداخله نوروفیدبک می تواند به کاهش معنادار نمرات ضربه عشق و سرانجام، به منظور آزمون آخرین سوال پژوهش که آیا بکارگیر
( در مقایسه با گروه کنترل منجر شود؟ O1تفاضل دامنه آلفا بین حالتهای چشم باز و بسته را روی نقطه بهبود شاخص عصب شناختی آن )

در  O1ضربه عشق و تفاضل دامنه آلفای استفاده گردید. در این مدل، گروه به عنوان متغیر مستقل، نمرات  MANCOVAاز مدل 
 Partial η 88/02)تحلیل پیش آزمون به عنوان کووریت و نمرات این دو در پس آزمون به عنوان متغیر وابسته وارد تحلیل شدند. نتایج 

= ،298/0Wilks's Lambda=  ، 000/0p> ،428/29=  26،2F )  یر مداخله نشان می دهد، تفاوت معناداری بین دو گروه در تاث
 وجود دارد.  O1نوروفیدبک بر نمرات ضربه عشق و تفاضل آلفای 

، <d ،68/0=2 Partial η ،000/0p=60/2)اندازه اثر ضربه عشق ،  MANCOVAنتایج آزمون اثر بین آزمودنی ها در 
ن بالایی تاثیر متغیر آزمایشی ، به میزا(1Fو30/1=d ،68/0=2 Partial η ،000/0p> ،401/11=26) O1و تفاضل آلفای ( 1Fو26=730/44

 )مداخله( بر این متغیرها نشان می دهند.

 

 بحث و نتیجه گیری
آلفا در  ناقرینگیند جنبه از سایر مطالعات مشابه متمایز کرد. ابتدا، در اینجا علاوه بر ارزیابی و اصلاح می توان از چ پژوهش حاضر را

ر شرکت کنندگان افسرده مورد بررسی د پیشانیفعالیت نیز به عنوان شاخص  پیشانیبتای  ناقرینگیافراد افسرده، ارزیابی و اصلاح  پیشانی
)ضربه عشق( به عنوان ملاک ورود به پژوهش در نظر در شرکت کنندگان  یا عامل راه انداز نشانه های افسردگی قرار گرفت. دوم، رویداد

یتری آلفا بر آن نیز اندازه گیری شد. سرانجام، نواقص شناختی علاوه بر و از نظر عصب شناختی بررسی و تاثیر نوروفیدبک اسم گرفته شد
ارزیابی عملکرد شرکت کننده در تکالیف کامپیوتری استاندارد، در سنجش عصب شناختی هم مورد بررسی قرار گرفت و اثربخشی آموزش 

 اندازه گیری شد. ارتباط آن با نشخوارفکری نیز و نوروفیدبک بر آن
می تواند به کاهش علایم افسردگی منجر شود  پیشانیآلفای  ناقرینگیفرضیه پژوهش که اصلاح  اولیندر تایید  اضرحیافته های 

؛ یانگ و همکاران، 2014؛ پیترز و همکاران، 2009و بائر، ، ؛ کوریدون، هاموند2017منلا و همکاران، )همسوست  با تعدادی مطالعات قبلی 
ی در یافته های مطالعات هایتفاوبا وجود این، همچنان ت. (2014؛ پترسون، 2008جونز، -هامون ؛2015؛ کوییدفلینگ،2001آلن، ؛2018

منلا و  ه می کند. از آن جمله، یافته هایمختلف به چشم می خورد که تصمیم گیری درباره قطعیت این رابطه را با چالشهایی مواج
بدنبال آموزش نوروفیدبک بود در حالیکه تفاوت  PANASندگان در حاکی از کاهش نمرات عاطفه منفی شرکت کن (،2017)همکاران 

یافته اخیر، مخالف نتایج ما در این  شرکت کنندگان افسرده در قبل و بعد از درمان مشاهده نشد.و عاطفه مثبت  BDIمعناداری در نمرات 
در این مقیاس نشان داد که این  نمامداخله ت گروه گروه مداخله اختلاف معناداری را با نمرا BDIمطالعه است به این ترتیب که نمرات 

متفاوت است و این  ،مسلما شیوه های پژوهش در مطالعات مختلفاست.  آزمایشی روه مداخلهآلفا در گ ناقرینگیوثر بودن اصلاح بیانگر م
)در اینجا فقط پژوهشهایی مورد بررسی در نظر گرفته می شود  پیشانیتفاوت ابزارهای اندازه گیری، نقاط پوست سر که به عنوان نماینده 

پیروی کرده اند(، تعداد و طول مدت جلسات نوروفیدبک، پروتکل درمانی و سوابق بالینی شرکت کنندگان  10-20قرار گرفت که از سیستم 
دهند که بعضا در مطالعه  میشناختی، یافته های پژوهشها نیز اختلافاتی را نشان  روشرا در بر می گیرد. بنابراین، به تبع این تفاوت های 

دیگری نقض می شود. بخشی از این مشکل را باید به عنوان محدودیت پژوهش به سبب گستردگی حوزه مورد مطالعه و همچنین در حال 
ل اتکا بدنبال تکمیل و قاب ، پژوهشگران. از این روست که در مطالعه حاضررشد بودن شیوه های نوروساینتیک در روانشناسی بالینی دانست

در ارتباط با نشانه های افسردگی نیز را  پیشانیبتای  ناقرینگیدگان، شاخص عصب شناختی نشدن اطلاعات عصب شناختی شرکت کن
آموزش افزایش آلفای  اظهار داشتند که(، 2014پیترز و همکاران )های پژوهش حاضر همسو با نتایج مطالعه  یافته. ندمورد بررسی قرار داد

، تاثیر اصلاح آلفا و بتای این تغییر در دامنه های تتا یا دلتا اتفاق نمی افتد کهافزایش بتای آن نقطه نیز می شود در حالیباعث  پیشانی
از این رو، با اطمینان بیشتری می توان بر یافته های این مطالعه تکیه . نشان داد نمامداخله و نه گروه  آزمایشیپیشانی را صرفا در گروه 

را به گروه های مشابه تعمیم داد، چرا که علاوه بر رعایت اصول روش شناختی کارآزمایی بالینی به شاخصهای عصب شناختی  کرد و نتایج
 مرتبط با نشانه های افسردگی توجه شده و مورد بررسی قرار گرفته است.

اهش نشخوارفکری که عمدتا بر خلاف شیوه های درمانی معمول برای ک تلاش شد مشخصه بارز این پژوهش این است کهدیگر 
درگیر در نشخوارفکری )حافظه  شناختی مولفه های بهبوداز آموزش فعالیت مغزی )نوروفیدبک( استفاده کرده و با  ،روانشناختی هستند

لعه، در در این مطا پژوهشمورد اولین سوال از این رو، . فتبه کاهش پاسخهای نشخواری دست یا کاری، بازداری شناختی و توجه پایدار(
و شاخص عصب  توجه پایدار ،گیری اثربخشی مداخله نوروفیدبک بر کاهش پاسخهای نشخواری، حافظه کاری، بازداری شناختیپی اندازه

در  .بود. یافته های آماری نشان داد که اجرای پروتکل نوروفیدبک در بهبود مولفه های بالا موثر بوده است شناختی کنش های اجرایی
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نظریه تخصیص منابع و  مفروضاتبر با تاکید بنابراین، یافته های مطالعه حاضر، دیده نشد.  نماتاثیری در گروه مداخله حالیکه چنین 
؛ کونلی و همکاران، 2005، مودز ؛ واتکینز و2009؛ لونس و همکاران، 1998؛ هرتل، 2010)گوتلیب و جورمان، پژوهش های مرتبط با آن 

، با استفاده از این این رو از. ناقرینگی آلفا بر کاهش آسیب های شناختی افسردگی و نشخوارفکری است، بیانگر اثربخشی اصلاح (2014
، علاوه برکاهش نشانه های خلقی افسردگی می تواند پیشانیآلفای  ناقرینگینتایج می توان چنین استنباط نمود که آموزش نوروفیدبک 

یکی از عوامل مهم در عود و  با در نظر گرفتن این نکته مهم که فکری نیز کمک کند.بطور موثری به بهبود کنش های اجرایی و نشخوار
، اهمیت و کاربرد این یافته مشخص خواهد شد. به عبارت بهتر، نتایج پژوهش حاضر اذعان می دوام اختلال افسردگی، نشخوارفکری است

وان از شیوه های موثر بر کاهش میزان نشخوارفکری بهره برد. هر دارند که به منظور کاهش و پیشگیری از عود نشانه های افسردگی می ت
اربرد چند به عنوان یک کارآزمایی بالینی این یافته جهت تعیین پایایی، نیاز به تکرار نتایج در مطالعات مشابه دارد، با این حال، اهمیت و ک

  بالینی نتایج را نمی توان نادیده گرفت.
ی عامل راه انداز نشانه های افسردگی است. در اغلب مطالعات مشابه صرفا افسرده و حائز بررس مطالعهاین  ویژگیسومین 

، به عنوان شرط ورود به پژوهش در نظر گرفته شده و ویژگی هایی مانند عامل راه انداز و بودن  DSMتشخیص اختلال افسردگی طبق 
ست در یک رابطه عاطفی اخیر به عنوان یک استرسور که شروع کننده مدت ابتلا به اختلال افسردگی مورد نظر نبوده است. در اینجا شک

علایم افسردگی است مورد توجه قرار گرفته است. نکته مهم دیگر این است که علاوه بر سنجش شدت ضربه عشق در شرکت کنندگان 
نتایج ارتباط معناداری را بین  .گرفت بوسیله مقیاس ضربه عشق، بازنمایی عصب شناختی تجربه رویداد استرس زا نیز مورد بررسی قرار

به عنوان شاخصی عصب شناختی از تجربه استرس نشان داد. براساس مطالعات انجام  O1نمرات مقیاس ضربه عشق و نمرات آلفا روی 
نشانگان ضربه عشق  اما اینکه بطور مشخص ،(2006اسبارا، ) گرفته، بروز علایم افسردگی در افراد دارای تجربه استرس زا قابل انتظار است

بررسی  چنین و بازنمایی عصب شناختی آن مورد مطالعه قرار گیرد، پژوهش حاضر را می توان پیشگام مطالعات آینده در این زمینه دانست.
از این و ارزیابیی از عامل راه انداز نشانه های افسردگی و مشخصه عصب شناختی آن در تحلیل اثربخشی مداخله بسیار حائز اهمیت است. 

رو، شاخص های بهبود علاوه بر نشانه های افسردگی و پیامدهای آن در سطح زیربنابی تری یعنی عامل راه انداز نشانه ها نیز رصد شده 
است. این یافته در طرحریزی مداخلات مناسب برای افراد مبتلا به افسردگی بدنبال راه اندازی مانند ضربه عشق، بسیار کمک کننده خواهد 

 بود.
بک یکی از با سابقه که نوروفید ،یکی از شیوه های نسبتا نوین در عرصه توانبخشی روانیبه عنوان آموزش مغزی در این مطالعه 

که آنها نیز به نوبه  کنش های اجراییافراد افسرده علاوه بر بهبود  پیشانیلوب دامنه آلفا و بتا در  ناقرینگیترین آنهاست، توانست با اصلاح 
فته، این یا یک تجربه تروماتیک )ضربه عشق( کمک کند. برمبنایآثار بجا مانده از ی افراد ارتباط دارند، به بهبود نشخوار فکرت شدخود با 

 ، اثربخشی آموزشدر نقاط مشخص و بر روی دامنه های فرکانسی مشخص نوروفیدبک،آموزش بدنبال که می توان چنین استنباط کرد 
در مجموع، . باشد می ماند و اصلاح کارکرد عصب شناختی به کارکرد سایر نقاط نیز قابل تعمیمخواهد ه ها نمحدود به همان نقاط و دامن

یافته های این مطالعه بر اثربخشی اصلاح آلفای پیشانی بر نشانه های روانشناختی )نشخوارفکری(، شناختی )کنش های اجرایی( و عصب 
دارد. علاوه بر این، یافته های آن نشان داد که بدنبال اصلاح آلفای پیشانی می توان انتظار شناختی )اصلاح آلفا و بتای پیشانی( تاکید 

با این حال، از آنجا که پایایی اندازه گیری از وجوه مهم بسط یک دیدگاه علمی داشت که شاخص های تجربه استرس زا نیز بهبود یابند. 
ای پژوهش و بررسی دیگری با در نظر گرفتن شرایط آزمایشی دقیق و متناسب آن است می توان چنین  استنباطی را به عنوان مفروضی بر

 پیشنهاد نمود. 
که بکارگیری، جستجو و ابداع شیوه های توانبخشی نوین )اعم روانشناختی یا عصب شناختی( در نکته ضرورت دارد این ر بتاکید 

بلکه همگی تکمیل کننده و نافع بر نتایج درمانی هستند. به عبارت عرصه مداخلات روانشناختی، هیچ یک نمی تواند ناقض دیگری باشد 
بهتر، یافته های مطالعه حاضر، گویای کنار گذاشتن شیوه های رواندرمانی و یا سایر شیوه های توانبخشی روانی نیست و اعتبار و اثربخشی 

ت. آنچه مدنظر است، دستیابی به شیوه هایی کمک مدعی کفایت شیوه نوروفیدبک برای بهبود اختلال افسردگی نیس حاضر ییافته ها
د. از هد و احتمال عود را کاهش دایکننده در اصلاح و  بهبود نشانه های اختلال افسردگی است تا اثربخشی و تداوم آن را بیش از پیش نم

ز اعمال و تکمیل مداخلات دیگر، می نوروفیدبک به عنوان نگهدارنده درمان پس ا آموزشاین رو، بررسی اثربخشی درمانهای ترکیبی و یا 
 تواند از عرصه های پژوهشی خلاق و مفیدی باشد که پژوهشگران را به خود جذب نماید. 

از همکاری مدیریت و کارکنان مرکز مشاوره دانشگاه تهران که در اجرای مداخله این پژوهش مساعدت  تشکر و قدردانی:

 نمودند، کمال امتنان را داریم.
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