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 چکیده   
( HRVتاثیر القاء هیجان بر تغییرپذیري ضربان قلب )تعیین پژوهش حاضر با هدف 

. جامعه مورد پژوهش شامل زنان و تجربي استشبه مطالعه حاضر از نوع  .طراحي شد

نفر به  92تعداد است. پس از مصاحبه اولیه سال  40تا  20مردان ایراني در دامنه سني 

پذیري تغییرشامل دستگاه ثبت  ابزار پژوهش. گیري هدفمند گزینش شدندصورت نمونه

ست هاي برانگیزاننده هیجان و چک لی، فیلم)پروکامپ واجد چهار کانال( ضربان قلب

منظور تحلیل آماري از عروقي بوده است. به-ریسک فاکتورهاي ابتلا به بیماري قلبي

 یک درون( استفاده شد.-گیري مکرر )طرح دو بینمتغیري اندازهواریانس چندتحلیل 

متغیري اثر بین آزمودني، میان دو گروه با ریسک بالا طابق با نتایج تحلیل واریانس چندم

اثر  )صرفاً شامل ریسک فاکتور رفتاري( و پایینتي و رفتاري( )شامل ریسک فاکتور زیس

 40ریسک فاکتورهاي زیستي و محیطي در سنین کمتر از بنابراین، معناداري پیدا نشد. 

و ضرورت بررسي ریسک فاکتورها در  گذار نیستندبر تغییر پذیري ضربان قلب تاثیر سال

 .گرددسال مطرح مي 40سنین بالاتر از 

 ، ریسک فاکتور یرپذیري ضربان قلب، القاء هیجانتغی کلیدی: هایواژه

 

 

Abstract 
The purpose of this study was to investigate the 
effect of elicited emotion on heart rate 

variability (HRV). In this study which was an 

semi-experimental research, 92 subjects whose 
age range was 20-40 years participated 
voluntarily and they were put purposefully in 
experimental group. The research tools included 
Procomp HRV Biofeedback, excitement 

emerging movies and Risk Factors Check list .
To analysis the data, Multi and univariate 
analysis of variance (Repeated measure) were 
assigned. According to results of the study, 
between analyses was revealed that the changes 
between high risk and low risk group was not 
significant. Due to the obtained results, CAD 
risk factors cannot be significantly affective for 
HRV abnormalities prediction in low age group 
and the need to investigate risk factors on older 
group is essential. 

Keywords: Heart rate variability, Emotion 
Eliciting, Risk factors 
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 مقدمه
تواند مذکور ميمؤلفه آنالیز تغییرات  .است عروقي -هاي سلامت قلبيترین شاخصاز مهم پذیري ضربان قلبتغییر

ي پـذیرتغییرهاي مرگ ناگهاني و هشدار در مورد بیماري قلبـي قریـب الوقـوع باشـد. کنندهبینيترین پیشاز مهم
از تعادل سمپاتیک و قابل توجهي و ذهن است و ارزیابي  بدنضربان قلب نشانگر تغییرات لحظه به لحظه از تعامل 

گیري تعـادل و ررفیـت خـودتنظیمي سیسـتم منظور اندازهآورد. تغییرپذیري ضربان قلب بهپاراسمپاتیک فراهم مي
صورت عمده وابسته به کـارکرد عصبي خودمختار به گیرد. کارکرد سیستمخودمختار، مورد استفاده قرار مي عصبي

)برنتسون، نـورمن، باشند ل ميبم همکاري افزایشي، کاهشي یا متقاسمپاتیک و پاراسمپاتیک است که داراي سیست
دار برانگیختگـي سـمپاتیک عهـده دار حفظ آرامـش وصورت کلي، پاراسمپاتیک عهدهه(. ب2008؛ هاکلي و کاسیپو
(. در شرایط ادراک فوري استرس، سیستم سمپاتیک و 2017شوآرتز و اندراسیک؛  ؛ به نقل از1957 است )گلهورن،

بر  یک به سهم خودهر که متعاقب آن  شوددر شرایط استرس مزمن یا شدت یافته، سیستم پاراسمپاتیک فعال مي
(. 2013شـند )فردریکسـون، باعروقي تاثیرگـذار مـي -و کارکرد قلبي پذیري ضربان قلبتغییربا هاي مرتبط مؤلفه
ان شـامل؛ انحـراف هاي مقوله زممقوله زمان و فرکانس است. مقیاس پذیري ضربان قلب شاملهاي تغییرمقیاس

 3و درصد تفـاوت ضـربان قلـب مجـاور 2هاي متوالي، میانگین مربع ریشه تفاوت1هاي قلب نرمالاستاندارد ضربان
صـورت زمان برگرفته از آنالیز طیفي فواصل بین ضـرباني اسـت و بـهمقیاس مقوله  میلي ثانیه( است. 50)بیش از 

( وابسته به فعالیت پاراسمپاتیک و بازتابي HZ 0,15- 0,4) 4شود. ریتم فرکانس بالاهرتز )دور بر ثانیه( گزارش مي
تبط ( نشانگر فعالیت سمپاتیک و مـر.HZ 14. -08)5نظمي سینوسي ریتم تنفس است. ریتم فرکانس پاییناز بي

یک، نیز بازتابي از فعالیت اعصاب سـمپات (.HZ08. -003) 6باشد. ریتم با فرکانس بسیار پایین با فشار خون مي
رول، هـاي وازیلـو، کـ(. مطابق با بررسي2017گوارش است )شوآرتز و اندراسیک؛  سیستم تنظیم حرارت و دستگاه

بیانگر تاثیر بارورفلکس بـر انقبـاع عتـلات صـاف  امواج با فرکانس بسیار پایین،( 200کوپ )-بوچین، مید، گتز
 حیـوان و انسان در استرس گیريجهت اندازه مهم شاخصي عنوانعروق خوني است. تغییرپذیري ضربان قلب به

بـورل،  ؛2009 لـین، ري، ریمـن، چـن، آهـرن، ؛2012 تایر، آس، فردریکسـون، سـولر و واگـر،) است مطرح شده
 مطالعـات از فراتحلیلـي مغزي، تصویرنگاري مختلف هايروش اساس بر (.2005 ،انهمکار لانجبین، دسپرس و

 ارتبـا  تنگاتنـب بـین ذکـر شـدهصورت گرفته است. مطـابق بـا بررسـي  2011تا  2000 هايموجود بین سال

واگ  پذیري ضربان قلب برقرار است. عصـبتغییر و مغز ساقۀ هايهسته آمیگدال، مغز، فرونتال پري ساختارهاي

                                                           

1 . standard deviation of normal heartbeats (SDNN), 
2 . root mean square of sucessive differences (RMSSD), 
3 . percentage of adjacent heartbeats differing by more than 50 milliseconds (PNN50) 
4 . high frequency 
5 . low frequency 
6 . very low frequency 
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 روابط عصـبي از سامانه این فراتحلیل مذکور، نتایج اساس قلب است. بر و هاي ارتباطي میان مغزترین راههماز م

 و داخلـي هـايگیرنده حرکتي، ادراکي، هايسامانه مطابق با آن، فعالیت که کندمي عمل فراسامانه یک عنوانبه
کنـد )تـایر و همکـاران، مـي پیـدا انسجام انطباقي يهاپاسخ احتمالاً و هاموقعیت از کلي بازنمایي حافظه در یک

 و سـازگاري بـا اسـت کـه بـدن مهم کارکردهاي از پذیري ضربان قلب شاخصي معرفتغییر عدر مجمو (.2012
شـود مـي تلقـي سـلامت و اسـترس بـراي سـنجش مهـم بسیار و بالقوه عنوان شاخصيو به دارد رابطه سلامت

؛ 1995، 1پلي واگال )پرجز یهظرمطابق با ن (.2008نن، کارجالینن، ویک و همکاران، )اورسیلا، ویرتاین، لوکالا، تاروی
(، تغییرپذیري ضربان قلب، شاخص مناسبي از توانمندي فرد در شناسایي و پاسـخگویي بـه 2007، به نقل از پرجز

، جنس، حسب سني محیطي یکسان در افراد مختلف برهاهاي هیجاني محیطي است. هیجانات و استرسمحرک
تغییرپـذیري در نتیجـه نرخ متفاوتي از تغییرات سـمپاتیک، پاراسـمپاتیک و به  يهاي وراثتي و عادات رفتارویژگي

عروقي به دو گروه زیسـتي -بندي ریسک فاکتورهاي قلبيدر رابطه با چگونگي تقسیم. دشومنجر  مي ضربان قلب
مود. مطابق ( اشاره ن2015هورن، پري، ماسارو، آگوستینو ) توان به فراتحلیل والزین،و رفتاري در پژوهش حاضر مي

بینـي توانند پـیشهاي ضربان قلب در حالت استراحت و تغییرپذیري ضربان قلب ميشاخص هبا فراتحلیل ذکر شد
پـایین  HDLرید، فشارخون افزایش یافته و کلسـترول یند خون بالا، تري گلیسقهاي مناسبي براي ابتلا به کننده
با توجه به نتـایج  ،سال آتي باشد. بنابراین 20عروقي و مرگ زودرس طي -هاي قلبيسال آینده و بیماري 12طي 

پذیري ضـربان تغییر هايهاي مشابه را در رابطه با نابهنجاريتوان وجود ژن( مي2015بررسي والزین و همکاران )
ش حاضـر، مبنـاي دسـته بنـدي ریسـک در پژوه ،به همین جهتقلب و ریسک فاکتورهاي زیستي ردیابي نمود. 

عروقـي، پرفشـاري خـون، دیابـت، پروفایـل لیپیـدي، -دو گروه زیستي )سابقه خانوادگي بیماري قلبيدر فاکتورها 
ي، بـاتي، لاهتـ اوسیتالو، وانین، لـوا .قرار دارد.بیماري کلیوي( و رفتاري )اضافه وزن، عدم تحرک، مصرف سیگار( 

پـذیري ضـربان قلـب را در تغییرارتبا  مثبت میان ریسک فاکتورهاي ژنتیکـي و  اهمیت (2008ویدمن و کاپیرو )
لسـن، بـرگ، بـور، هـاي صـورت گرفتـه )کـوپر، ویید قرار دادند. با توجه به پژوهشسال مورد تای 40سنین بالاي 

وري و ؛ سینب، لارسون، ادونل، سوجي، کـ2001؛ سینب، لارسون، ادونل و لوي ، 2004ژوس،  پوستوما، بومسماو
 گذار بر تغییرپـذیري ضـربان قلـب درترین ریسک فاکتورهاي تاثیرتوان عوامل ژنتیکي را از مهم( مي1999لوي 

سینریچ، فریدلندر، اسـپوزنیکو،  (2003ات دژوس، بومسما و اسنیدر )سال بر شمرد. مطابق با مطالع 45سنین بالاي 
کرد. به همین  نظمي ریتم تنفس بیشتر خواهدگذاري بر بيواسطه اثرسن، تاثیر وراثت را بهافزایش  (1996کارک )

 باشد.تاثیر عامل وراثت بسیار مشهود مي باشندتر ميهاي مسندر مطالعاتي که شامل آزمودني تجه
واسطه تاثیر بـر فعالیـت ترین ریسک فاکتورهاي زیستي بهعنوان یکي از مهمریسک فاکتور پرفشاري خون به     

 HF, RMSSD)هاي مرتبط بـا پاراسـمپاتیک )در حالي که بر مؤلفه ،شودمي LFبه افزایش سمپاتیک، منجر 
( تـثثیر دیابـت را 2006(. همچنین گوتستر، آگرن، تایمور، ساندویست )2008فاقد تاثیر است )اوسیتالو و همکاران، 

                                                           

1 . Porges, S. W. 
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عنـوان یکـي از نارسایي کلیـه بـه نظر به تاثیر ، مورد تایید قرار دادند.LFعنوان ریسک فاکتور زیستي بر مؤلفه به
توان به ارتبا  سطوح بالاي سـدیم بـا هاي سیستم عصبي خودمختار، ميریسک فاکتورهاي زیستي بر نابهنجاري
ساسکي، فوکودا، اوجیاما، ساتو، -پذیري ضربان قلب اشاره نمود )ایزوبتغییرپرفشاري خون و در نتیجه تاثیر آن بر 

ماهیت پرفشاري خون حساس به د ( چنین اذعان داشتن2017) ساسکي و همکاران-ایزوب(. 2017میورا، فووا و انو، 
تواند ناشي از ناتواني کلیه در خروج سدیم از طریق ادرار باشد که آن هم متعاقباً نشثت گرفته از کـاهش مي1نمک

ضـربان قلـب در  یا افزایش بازجذب سدیم اسـت. در مجمـوع مکانیسـم اخـتلال در تغییرپـذیري 2فیلتر گلومروار
گـردد. مکانیسـم مـذکور قابـل کاهش دفع سدیم و افزایش فشارخون تبیین مي دلیلبهمبتلایان به نارسایي کلیه 

سیسـتم دوپامینرژیـک درون کلیـوي و فعالیـت مختـل عصـب ، 3آلدوسترون-آنژیوتانسین-استناد به سیستم رنین
تـوان پروفایـل ز دیگر ریسک فاکتورهاي زیستي مـي(. ا2017ساسکي و همکاران، -باشد )ایزوبپاراسمپاتیک مي

بالا داراي ارتبا  منفي با قـدرت  LDLپایین، کلسترول، تري گلیسیرید و  HDLلیپیدي را مورد اشاره قرار داد. 
باشد )لین، ونـب، مي هاي قلب نرمالهاي پایین و انحراف استاندارد ضربانکلي تغییرپذیري ضربان قلب، فرکانس

یلیونیز، آتانـازي و الیسـا هاي تي زیالاس، کوستاپانوس، اسکاپیناکي، م(. مطابق با یافته2016، لین، فن؛ چو، لو، لي
افراد مبتلابه سندرم متابولیکي نیز دچـار کـاهش تغییرپـذیري ضـربان قلـب هسـتند. نظـر بـه مطالعـات  (2011)

ویولا، سانتگادا، رونزوني، کاسیافستا و ماریجلیانو  ( و پیکیریلو، وتا،2001کوئیلیوت، فلوکیگر، زاناد، درویین و زیگلر )
ترین ریسـک فـاکتور امل اضافه وزن، مهمع (2016؛ به نقل از یو، ونب، چوي، بیک، لي، کیم و همکاران، 1998)

 HFبه  LFهاي پاراسمپاتیک و نسبتخصوص شاخصاست. به پذیري ضربان قلبتغییربیني کننده محیطي پیش
باشـند )یـو و همکـاران، اي متابولیسم گلوکز و انسولین و متعاقباً افزایش وزن ميمتغیر واسطهبه شدت تحت تاثیر 

توان به مصرف سیگار اشاره پذیري ضربان قلب مياي رفتاري و تاثیر گذار بر تغییر(. از دیگر ریسک فاکتوره2016
روزبروک، فاواو و  انت، اسلون، کامولز،هارت، لیور (2013یانز، کوتداکیس و فلوریس )هاي دنمود. مطابق با پژوهش

افزایش فعالیت نیکـونین موجـب تغییـر در  دلیلصرف سیگار بهم (1999هایانو، یاماد، ساکي بارا ) (2013کاپلان )
و در نتیجه کاهش فعالیت پاراسمپاتیک، افزایش فعالیت سـمپاتیک و کـاهش قـدرت 4هاي حسي پولمونارينورون

شود. در مجموع با توجه به ادبیات پژوهشي ذکـر شـده مبنـي بـر تـاثیر ریسـک مي بکلي تغییرپذیري ضربان قل
پژوهش حاضر با هدف بررسي تـاثیر ریسـک فاکتورهـاي  ذیري ضربان قلبپفاکتورهاي زیستي و رفتاري بر تغییر

 ذیري ضربان قلب در شرایط القاء هیجانات یکسان طراحي گردید.پرفتاري بر تغییر-زیستي

 

 

                                                           

1 . salt-senitive hypertension 
2 . glomerular 
3 . renin–angiotensin–aldosterone system (RAAS) 
4 . pulmonary sensory neurons 
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 روش 
یـک -گیري مکرر )طـرح دو بـینش حاضر یک مطالعه شبه تجربي از نوع تحلیل واریانس چندمتغیري اندازهپژوه

؛ استراحت، القاء شامل درون( است که با هدف سنجش تثثیر القاء هیجان بر تغییرپذیري ضربان قلب در چهار حالت
عنـوان ت متغیر القاء هیجـان بـهکر اسهیجان خشم، القاء هیجان غم و بازگشت به خط پایه طراحي شد. لازم به ذ

گـر عنوان متغیر وابسته در نظـر گرفتـه شـد. همچنـین اثـر تعـدیلذیري ضربان قلب نیز بهمتغیر مستقل و تغییرپ
طور مجزا )طرح تک متغیره( و با هم )چند متغیـره( مـورد محاسـبه رفتاري به-جنسیت، ریسک فاکتورهاي زیستي

بـه مـدت  3ثانیه و در مرحله  120به مدت  4و2و1ذیري ضربان قلب در مرحله رپمدت زمان ثبت تغییقرار گرفت. 
دقیقه فاصله زماني در نظر  5 ،4به  3و  3به 2میان مراحل  ثانیه بوده است. همچنین جهت افزایش دقت ثبت 240

 گرفته شد.

 جامعه و نمونه آماری
جهـت دریافـت خـدمات  96ه طـي سـال ساله ایرانـي اسـت کـ 40-20جامعه پژوهش حاضر شامل تمامي افراد 

شناختي بینش نو واقع در شهر تهران مراجعه نمودند. معیارهـاي خـروج پـژوهش حاضـر روانشناختي به مرکز روان
هـاي خـودایمني و ...(، مصـرف مزمن، بیماري جسماني مزمن )سرطان، بیماري شامل ابتلا به بیماري روانپزشکي

نفر از افرادي است کـه پـس از  92بوده است. نمونه پژوهش حاضر شامل  مصرف موادداروهاي روانپزشکي و سوء
ها در دو گروه مرد و زن گمارش شـدند. صورت هدفمند گزینش شدند. آزمودنيمصاحبه غربالگري توسط محقق به

عروقـي بـه دو گـروه بـا  -ها پس از تکمیل چک لیست ریسک فاکتورهاي مرتبط با بیماري قلبيهر یک از گروه
ریسک پایین )ریسک فاکتورهاي رفتاري( تقسیم بندي سک فاکتورهاي رفتاري + زیستي( و ان ریسک بالا )ریعنو

شدند. پس از بیان هدف از انجام مطالعه و دریافت موافقت کتبي از مـراجعین و اطمینـان جهـت محرمانـه مانـدن 
-ریسـک فاکتورهـاي زیسـتيمراحل پژوهش شامل مصاحبه اولیه جهت غربالگري، تکمیل چک لیست  اطلاعات

رفتاري، ثبت تغییرپذیري ضربان قلب در حالت استراحت، نمایش فیلم برانگیزاننـده هیجـان خشـم، نمـایش فـیلم 
 گیري قرار گرفت. برانگیزاننده هیجان غم و بازگشت به خط پایه مورد اندازه

 ابزار
 HRVBioofeedbackاز دسـتگاه پذیري ضربان قلب جهت ثبت تغییرپذیري ضربان قلب: تغییردستگاه ثبت 

فاً از دو کانال ثبت بود که مطابق با اهداف پژوهش حاضر صرفاده شد. دستگاه مذکور واجد چهار مدل پروکامپ است
پـذیري ا تغییرهـاي مـرتبط بـانگشت و دور شکم، مولفـه به اتصال قابل واسطه دو سنسوربهکانال استفاده گردید. 

هرتزي( و از طریـق  1/0میزان فرکانس رزونانس )نوسانات  اساس بر رارگرفت وق پایش دقت موردضربان قلب به
 نمودار و درصد نمایش داده شد. 

و  منظور القاء هیجان خشـم و غـم از دو فـیلم پژوهشـي )شـیفر، نیلـز، سـانچزبهمحرک برانگیزنده هیجان: 

فـیلم جهـت القـاء  50هـایي از قطعـه(، 2010( استفاده شد. مطابق با بررسـي شـیفر و همکـاران )2010فیلیپوت؛ 
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منظور تعیین نوع خـاص هیجـان تفاوتي و احساسات مطلوب گزینش شدند. بههیجانات غم، خشم، ترس، تنفر، بي
سـال، پرسشـنامه هـاي خودگزارشـي  19,6آزمودني با میانگین سني  364برانگیزاننده براي هر قطعه تعیین شده، 

؛ به نقل از شـیفر و 1993، 3)فیلیپوت 2(، مقیاس هیجانات افتراقي2010ان، )شیفر و همکار 1برانگیختگي هیجانات
؛ به نقـل از شـیفر و 1988و همکاران،  5)واتسون 4( و مقیاس خودگزارشي هیجانات مثبت و منفي2010همکاران، 
مکـرر، اثـرات  گیـري( را تکمیل نمودند. در نهایت با استفاده از روش تحلیل واریانس از نوع اندازه2010همکاران، 

هـاي گـزینش شـده، یـک هیجـان از یک از قطعه درون آزمودني و بین آزمودني مورد بررسي قرار گرفت و به هر
واجـد  6"تاریخچـه آمریکـا"هاي مورد استفاده در پژوهش حاضر شـامل هیجانات ذکر شده اختصاص یافت. فیلم

برگیرنده صحنه خداحافظي یک کودک با دوسـت در  7"اي. تي"ثانیه و فیلم  120مدت  صحنه خشونت مرگبار به
 ثانیه بوده است.  240فرازمیني وي به مدت 

ریسـک فاکتورهـاي بیمـاري قلبـي  عروقیی:-چک لیست ریسک فاکتورهای مرتبط با بیماری قلبیی

( و دو ریسک فاکتور محیطي دیگر بـوده اسـت. ریسـک 2009و 1948) 8برگرفته از ریسک فاکتورهاي فرامینگهام
( شامل وراثت، فشار خون، دیابت، بیماري مزمن کلیه، 2009و 1948رهاي برگرفته از چک لیست فرامینگهام )فاکتو

نیز مطابق با پیشـینه  25بالاتر از  BMIکلسترول بالا، مصرف سیگار بوده است. دو ریسک فاکتور عدم تحرک و 
د. در نهایت پس از مطالعات همبستگي و ترین ریسک فاکتورهاي رفتاري در نظر گرفته شدنعنوان مهمپژوهشي به

ریسک فاکتور زیستي )وراثت، فشار خون، دیابت، بیماري مزمن کلیـه،  5میان  1نزدیک به آشکار شدن همبستگي 
هـاي مشـابه میـان ریسـک کلسترول بالا( و همچنین با استناد به پیشینه پژوهشـي و تاکیـد بـر لـزوم وجـود ژن

 : بندي شدندتقسیمرفتاري به دو گروه زیر ه بر اساس ماهیت زیستي و فاکتورهاي مذکور، عوامل ذکر شد
 .وراثت، فشار خون، دیابت، بیماري مزمن کلیه، کلسترول بالا شامل ریسک فاکتورهاي زیستي -
 . ، عدم فعالیت منظم روزانه25بالاتر از  BMIمصرف سیگار،  شامل ریسک فاکتورهاي رفتاري -

 

 

 

 

 

                                                           

1 . self-reported emotional arousal 

2 . differential emotions scale 

3 . Philippot, P. 

4 . positive and negative affect schedule 

5. Watson, D. 

6 . american history 

7 . E. T. 

8 . framingham 
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  روش

گیـري مکـرر بـا سـطن معنـاداري ها از روش تحلیل واریانس چندمتغیره طرح اندازهه و تحلیل دادهبه منظور تجزی
مـورد اسـتفاده  1 استفاده شد. جهت بررسي اثرات درون آزمودني و بین آزمودني، آزمون گرین هوس گیسـر 05/0

 وکي استفاده شد.از آزمون تعقیبي ت ایید معناداري روابط به دست آمدهقرار گرفت. در نهایت جهت ت

 نتایج
 (. 1سال بوده است )جدول  33شرکت کننده با میانگین سني  92تحقیق حاضر شامل 

 

 هااطلاعات توصیفی آزمودنی -1جدول 
 انحراف استاندارد  میانگین سنی هاکل آزمودنی

92 33,39  9,55 

 

اس ابتلا به ریسک فاکتورهاي رفتاري و زن بوده است که بر اس 51مرد و  41ها نیز شامل توزیع جنسیتي آزمودني
 (. 2بندي واقع شدند )جدول زیستي مورد طبقه

 

 توزیع فراوانی شرکت کنندگان بر اساس جنسیت و ریسک فاکتورها -2جدول 
 کل ریسک پایین )رفتاري( ریسک بالا )زیستي+رفتاري( جنسیت/ریسک

 51 24 27 زن
 41 20 21 مرد
 92 44 48 کل

 

نفر دیگر داراي ریسک پایین بودنـد. همچنـین در  24نفر داراي ریسک بالا و  27در بین زنان  ،2ول با جدمطابق 
نفـر از زنـان و مـردان  48نفر دیگر با ریسک پایین بودند. در مجموع  20نفر داراي ریسک بالا و  21گروه مردان 

 (3تـا  1هـاي لمندرج در پیوست )جـدونفر باقي مانده داراي ریسک پایین بودند. جداول  44داراي ریسک بالا و 
از ثبـت )اسـتراحت، هیجـان  مرحله 4مولفه فرکانس تغییرپذیري ضربان قلب طي  6هاي توصیفي نشانگر شاخص

متغیرهاي مورد  باشد. همانطور که ذکر شدو در چهار گروه ذکر شده مي خشم، هیجان غم و بازگشت به خط پایه(
آزمـون، مولفه فرکانس تغییرپذیري ضربان قلب بود که در چهار مرحلـه پـیشمطالعه در این پژوهش شامل شش 

تمایش فیلم کوتاه برانگیزاننده هیجان خشم، تمایش فیلم کوتاه برانگیزاننده هیجان غم و بازگشت بـه خـط پایـه 
دان( هـر کـدام در گیري شدند. با توجه به این که دو متغیر ریسک فاکتور )بالا و پایین( و جنسیت )زنان و مراندازه

گیـري مکـرر ها از تحلیل واریانس چندمتغیري اندازهبنابراین براي تجزیه و تحلیل داده گردنددو سطن متجلي مي

                                                           

1 . greenhouse gaser 
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هـا فـرعهاي همگني و نرمال بودن نشان داد که این پیشیک درون( استفاده شد. نتایج مفروضه -)طرح دو بین
در اثر بین آزمودني نشان داد که بین زنان و مردان حداقل در یکـي  برقرار است. نتایج تحلیل واریانس چندمتغیري

از شش متغیر مورد مطالعه تفاوت معناداري وجود دارد. بین دو گروه با ریسک بالا و پایین تفاوت معناداري مشاهده 
اکي از ایـن بـود علاوه اثر متقابل جنسیت و ریسک نیز معنادار نبود. همچنین نتایج اثرات درون آزمودني حنشد، به

که اثر زمان )چهار مرحله ثبت تغییرپذیري ضربان قلب( معنادار است. بدین معني که در طي زمـان ارائـه محـرک 
اثر تعاملي جنسیت و زمان نیز معنادار بود )جـدول  تغییرات متغیرهاي مورد مطالعه معنادار شده است. از سوي دیگر

3.) 
 

 یری در متغیرهای پژوهشنتایج تحلیل واریانس چندمتغ -3 جدول
 P درجه آزادي خطا درجه آزادي مفروع F ارزش متغیر منبع اثر

 

   
ي
ودن
زم
ن آ
بی

 

73/0 جنسیت  08/5  6 83 00/0  27/0  

91/0 ریسک  40/1  6 83 23/0  09/0  

95/0 ریسک×جنسیت  78/0  6 83 59/0  05/0  

ي
ودن
زم
ن آ
رو
د

 

47/0 زمان  45/4  18 71 00/0  53/0  

76/0 جنسیت×زمان  95/1  18 71 02/0  33/0  

84/0 ریسک×زمان  77/0  18 71 73/0  16/0  

 ×جنسیت×زمان
 ریسک

78/0  09/1  18 71 38/0  22/0  

 

دسـت آمـده از تحلیـل طور کلي داراي تفاوت معنادار بودند. نتایج بـه، زنان و مردان، به3با عنایت به نتایج جدول 
 HRطور اختصاصـي در مؤلفـه شان داد که دو گروه زن و مرد بهواریانس تک متغیري اثر بین آزمودني جنسیت ن

 تفاوت معنادار نشان دادند. 
 

 نتایج تحلیل واریانس تک متغیری اثرات بین آزمودنی در متغیرهای پژوهش -4جدول 

هاي تغییرپذیري مولفه
 ضربان قلب

 ریسک×جنسیت ریسک جنسیت

 F P 
 

F P 
 

F P 
 

 00/0 94/0 001/0 04/0 05/0 03/4 13/0 00/0 10/13 ضربان قلب

 01/0 51/0 45/0 00/0 95/0 001/0 00/0 77/0 08/0 فرکانس بسیار پایین

 01/0 43/0 63/0 00/0 79/0 07/0 00/0 53/0 40/0 فرکانس پایین

 03/0 12/0 47/2 00/0 74/0 11/0 01/0 39/0 73/0 فرکانس بالا

 00/0 58/0 31/0 00/0 77/0 08/0 00/0 92/0 01/0 تنفس

نسبت سمپاتیک به 
 پاراسمپاتیک

42/2 12/0 03/0 
03/0 

85/0 00/0 
42/1 

24/0 02/0 
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بین دو گروه با ریسک بالا و پایین و اثر متقابل جنسیت و ریسک اثر  همچنین نظر به تحلیل واریانس چندمتغیري
 (.2معناداري پیدا نشد )جدول 

 

 رات درون آزمودنی در متغیرهای پژوهشنتایج تحلیل واریانس تک متغیری اث -5جدول 
 ریسک×جنسیت×زمان ریسک×زمان جنسیت×زمان زمان 

  F  F  F  F متغیر
 00/0 09/0 00/0 38/0 02/0 96/1 03/0 77/2 ضربان قلب

 01/0 94/0 03/0 52/2 04/0 56/3** 04/0 24/3** فرکانس بسیار پایین

 01/0 86/0 01/0 58/0 01/0 60/0 08/0 35/7* فرکانس پایین

 04/0 46/3 01/0 95/0 01/0 51/0 07/0 22/6* فرکانس بالا

 00/0 08/0 01/0 94/0 01/0 53/0 17/0 59/17* تنفس

نسبت سمپاتیک به 
 پاراسمپاتیک

*50/5 06/0 73/0 01/0 34/0 00/0 76/0 01/0 

 

رسي شد. نتایج نشان داد که طي ثبت پس از بررسي اثرات بین آزمودني نتایج اثرات درون آزمودني تک متغیري بر
تغییر کـرده اسـت. همچنـین یکـي از دو  LF/HFو  VLF ،LF ،HF ،Resچهار مرحله، میانگین متغیرهاي 

با یکدیگر تفاوت معنـاداري داشـتند  VLFگیري در گروه زنان و مردان طي زمان حداقل در یکي از مراحل اندازه
ودارها استفاده شد )پیوست(. مطابق با نمودارهاي پیوست زنان و مردان با (. براي بررسي اثرات ساده از نم5 )جدول

باشند. میانگین گروه زنان در این متغیر بالاتر از مـردان مي HRریسک بالا و پایین داراي تفاوت معنادار در مولفه
 دست آمده بود.است. نتایج آزمون تعقیبي توکي نیز حاکي از عدم معناداري روابط به

 

 گیریو نتیجهبحث 

اثر زمان یا به عبـارت دیگـر اثـر  ،هاها در رابطه با اثرات درون آزمودنيدست آمده از بخش یافتهنتایج به مطابق با
-در مولفـه هر دو گروه ریسک بـالا و پـایین( ها )در هر دو گروه زن و مرد و درالقاء هیجان براي تمامي آزمودني

جـنس و ابـتلا بـه ها فـارغ از تمامي آزمودني دیگر، ه است. به بیاندار بودمعنا LF ،HF ،RSP ،LF/HFهاي
هـاي نـاي بررسـيبدچار نوسانات معنادار شدند. بر ماي به مرحله دیگر ثبت در گذار از مرحله ریسک فاکتور خاص

دار گـزارش گر ریسک فاکتور بر القاء هیجان در دو گروه ریسک بالا و پایین ارتبا  معنـااثر تعدیل هابین آزمودني
تفاوت معنادار گزارش شد. در مورد اثرات  VLFگر جنسیت نیز صرفاٌ در مولفههمچنین در رابطه با اثر تعدیل .نشد

افراد با ریسک فاکتورهاي بالا و پایین تحت تـاثیر القـاء  .درون آزمودني، تعامل ریسک فاکتور و زمان معنادار نشد
-همچنین در رابطه با اثر جنسیت بر تغییرپذیري ضربان قلـب، بـه. دهندهیجان به شیوه یکسان واکنش نشان مي

حـین  هاي تغییرپذیري ضربان قلـبوسانات مولفهنباشند و لاتر ميبا کلي زنان داراي تغییرپذیري ضربان قلبطور
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رابطـه بـا ش نشـد. در ردار گزادان است، اما اندازه این اثر معنامواجهه با هیجانات استرس زا در زنان شدیدتر از مر
طور ، فارغ از مواجهه با هیجان در زنان بهHRلفه وطور کلي، صرفاً ممقایسه زن و مرد بهدر  هااثرات بین آزمودني

عبـارت دیگـر، معناداري بالاتر از مردان گزارش شد. در مورد اثرات درون آزمودني تعامل جنسـیت و زمـان یـا بـه
گزارش شد.  تغییرات معنادار VLFلفه وثیر القاء هیجان، صرفاً در متغییرات معنادار در دو جنس زن و مرد تحت تا

ار سـیر دچـ VLFمولفـه  صورت القاء هیجـان اما در ،طور کلي زنان بالاتر ازمردان هستنددر مرحله استراحت، به
صـورت اختصاصـي میـان بـه و ریسـک فاکتورهـانزولي شدید گردید. با عنایت به نتایج حاصل از تعامل جنسیت 

دلایل همخواني و  یات بیشتر به تبییننادار گزارش نشد. در ادامه با جزئسیت و ریسک فاکتوري خاص ارتبا  معجن
دست آمده مبني بر تغییرات معنادار به جپژوهش حاضر با مطالعات پیشین پرداخته خواهد شد. نتای ناهمخواني نتایج

آزمون، هیجان خشم، هیجان له پیشطي چهار مرح LF, HF, VLF, LF/HF, Respirationهاي مولفه
(، مبتنـي بـر 2008( و اورسـیلا و همکـاران )2012آزمون با نتایج حاصل از فراتحلیل تایر و همکـاران )غم و پس

پـذیري ضـربان قلـب، تغییرو  مغـز سـاقۀ هايهسته آمیگدال، مغز، فرونتال پري ساختارهاي ارتبا  تنگاتنب بین
هـاي مـرتبط بـا تنظـیم مغز از طریق اعصاب واگ با گیرنـدهمراکز هیجان در  ،باشد. به عبارت دیگرهمخوان مي

-بندي ریسک فاکتورها به دو گروه محیطي و ژنتیکي مـيباشند. در رابطه با شیوه دستهتغییرات قلب در ارتبا  مي

هـاي مـال ژن( اشاره نمود که طي بررسي خود به همبستگي بالا و احت2015توان به پژوهش والزین و همکاران )
عروقي اشـاره نمودنـد. -پذیري ضربان قلب و افت کارکرد قلبيتغییرهاي متابولیکي، افزایش یکسان براي سندروم

ر همبستگي بـالا میـان ریسـک فاکتورهـاي بمبني وهش فعلي هم راستا با نتایج پژ (2015زین )نتاین پژوهش وال
بندي ریسک ه، چربي خون، وراثت( و تاییدي بر شیوه گروهزیستي )فشارخون، سندروم هاي متابولیکي، نارسایي کلی

( در پـژوهش خـود بـه 2008فاکتورهاي پژوهش حاضر به دو دسته ژنتیکي و محیطي است. اوسیتالو و همکاران )
 73تـا  40گروه مردان در بازه سني  پذیري ضربان قلبتغییربررسي تاثیر ریسک فاکتورهاي ژنتیکي و محیطي بر 

و ، مصرف الکـل، بیمـاري جسـماني مـزمن( ایش )استعمال سیگاردلایل افز وهش ذکر شده. طي پژسال پرداختند
پذیري ضـربان قلـب در تغییرتحرک( قلبي، فعالیت فیزیکي و مشاغل پر کاهش )مصرف داروهاي مرتبط با بیماري

واسـطه تـاثیر بـر ثـت بـهعروقي مورد بررسي قرار گرفت. ورا -تلا به بیماري قلبيز دوقلوهاي سالم و مبگروه ا دو
در هر دو گروه سـالم و  RMSSDسزایي در تنظیم مولفه درصد، نقش به 31-54فعالیت پاراسمپاتیک، به میزان 

درصد ارتبا  معنادار  11-1نماید. میان عوامل محیطي و تغییرپذیري ضربان قلب نیز به میزان بیماران قلبي ایفا مي
پذیري ضربان قلب، ناهمخوان بـا تغییرر تاثیر ریسک فاکتورهاي ژنتیکي بر یافت شد. نتایج پژوهش مذکور مبني ب

( تـاثیر 1996و سـینریچ و همکـاران ) (2003باشـد. دژوس و همکـاران )نتایج به دست آمده از پژوهش حاضر مي
عنـوان ریسک فاکتورهاي وراثتي را با توجه به سن مورد بررسي قرار دادند. مطابق با نتایج گزارش شـده، سـن بـه

یینـي مناسـب بـر یافتـه هـاي توانـد تبساز وراثت تلقي شده است. نتایج مذکور ميترین عوامل آشکاریکي از مهم
سال است که هنوز فرصـت آشکارسـازي تـاثیر  30هاي پژوهش وهش حاضر باشد. زیرا میانگین سني آزمودنيپژ

عدم تحرک، اضافه وزن و مصرف سـیگار بـه نشده است. عوامل محیطي نیز مانند فراهم عوامل ژنتیک براي آنها 
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ند. کـوپر و شـوهاي متابولیکي متجلـي مـيخصوص سندرومتنهایي قدرت اثر ندارند و از دریچه عوامل ژنتیکي به
هـاي نمودنـد. یافتـهگـزارش  پذیري ضربان قلـبتغییردرصد براي ارتبا  وراثت و  49( اندازه اثر 2004همکاران )

که مطابق با آن، میانگین سني پایین، مـانع از تجلـي تـاثیر ریسـک  است پژوهش حاضر مذکور هم راستا با نتایج
شده است. در مجموع سن نه تنها به واسطه  هاي تغییرپذیري ضربان قلببر شاخصفاکتورهاي محیطي و زیستي 

ه افـت کـارمرد بلکه عامل سن نیز به نوبه خـود بـه واسـط گذاردتاثیر مي پذیري ضربان قلبتغییرتجلي وراثت بر 
سـازد. به شیوه منفي متثثر مي HFبه  LFپذیري ضربان قلب را به جز نسبتتغییرهاي تمامي مؤلفه عمومي بدن

عنـوان ( تاثیر پرفشاري خون را به2008در رابطه با ارتبا  فشارخون و تغییرپذیري ضربان قلب، اوسیتالو همکاران )
هاي پژوهش ذکر شده ناهمسو با دادند که یافتهل مورد تایید قرار سا 40اد بالاي یک ریسک فاکتور زیستي در افر

پذیري ضربان تغییرخون و ساعته فشار 24( به واسطه ثبت 2016باشد. یو و همکاران )هاي پژوهش حاضر ميیافته
را در دو گروه سالم و مبتلا به پرفشـاري  SDNN, SDANN, RMSSD, HFهايپذیري مولفهییرتغ قلب

هاي آنها، پرفشاري خون با افزایش فعالیت سمپاتیک و کاهش فعالیت رسي قرار دادند. مطابق با یافتهورد برخون م
در پـژوهش  (2017ساسکي )-ایزوبباشد. پاراسمپاتیک همراه بوده است که ناهمخوان با نتایج پژوهش حاضر مي

تحت درمان مورد بررسي قرار دادنـد.  ساعته در بیماران کلیوي 24طور کرد سمپاتیک و پاراسمپاتیک را بهخود کار
پاراسمپاتیک  مطابق با نتایج آنها کاهش دفع سدیم و اختلال در سیستم دوپامینرژیک با اختلال در فعالیت اعصاب

پذیري ضربان تغییروهش مذکور مبني بر ارتبا  ریسک فاکتور بیماري کلیوي با نابهنجاري در همراه است. نتایج پژ
به بررسي پروفایل لیپیدي و  ( در پژوهش خود2016وهش حاضر است. لین و همکاران )تایج پژ، ناهمخوان با نقلب

 Dهاي تغییرپذیري ضربان قلب در دو گروه از بیماران قلبي نرمـال و بیمـاران قلبـي بـا تیـپ شخصـیتي شاخص
، بـا افسـردگي، Dي هاي تیپ شخصیتعنوان یکي از شاخصمیان مولفه عواطف منفي به پرداختند. مطابق با نتایج

-هـاي فیزیولوژیـک بیمـاري قلبـياضطراب و نشخوار ذهني خشم ارتبا  مثبت گزارش شد. با توجه به مکانیسم
پذیري ضربان تغییر، میان عواطف منفي با کلسترول بالا همبستگي مثبت و متقابلاً با قدرت کلي Dعروقي و تیپ 

( مبنـي بـر ارتبـا  منفـي 2016لـین و همکـاران ) همبستگي منفي گزارش شد. نتایج پژوهش ،SDNNقلب و 
-باشد. نتـایج بـهپایین با نتایج پژوهش حاضر ناهمخوان مي SDNNکلسترول بالا با تغییرپذیري ضربان قلب و 

وهش حاضر و عـدم تبیین مناسبي بر پژ (2001(کوئیلیوت و همکاران )2016دست آمده از پژوهش یو و همکاران )
اضافه وزن فاقد هر گونه  توان چنین اذعان داشتییرپذیري ضربان قلب است. در مجموع ميتاثیر اضافه وزن بر تغ

هـاي سـندروم تعـداد مؤلفـهبـا افـزایش اسـت. در واقـع  هاي تغییرپذیري ضـربان قلـبارتبا  معنادار با شاخص
( تاثیر 2013ان )تحت تاثیر ریسک فاکتور اضافه وزن بیشتر خواهد بود. دیانز و همکار SDNNکاهش متابولیکي،

هـاي آنهـا کـاهش هاي اولیه، ثانویه مورد مطالعه قرار دادند. مطابق با یافتـهسیگار را در دو گروه از مصرف کننده
پذیري ضربان قلب در هر دو گروه ملاحظه گردید. با توجه به تـثثیر نزولـي افسـردگي و مصـرف سـیگار بـر تغییر

( نیز اثرات مصرف سیگار را در افراد مبتلا بـه افسـردگي مـورد 2013تغییرپذیري ضربان قلب، هارت و همکاران )
کـاهش دچار افراد افسرده در گروه مصرف سیگار در قیاس با گروه عدم مصرف  بررسي قرار دادند. بر مبناي نتایج
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یج همخوان با نتادست آمده از پژوهش مذکور ناج بهنتایبودند.  و ریتم تنفسي LF, HFهايبیشتري را در شاخص
سـن، ارتبـا  مصـرف سـیگار و افـزایش منظور بررسي اثر (، به1999هایانا و همکاران )بوده است. پژوهش حاضر 

-سال مورد بررسي قرار دادند. مطابق با نتایج به 30تر از تغییرپذیري ضربان قلب را دو گروه از افراد بالاتر و پایین

سال ارتبا  یافت نشد در صـورتي کـه  30ب در گروه زیر دست آمده، میان مصرف سیگار و تغییرپذیري ضربان قل
( مبني بـر عـدم 1999سال مثبت گزارش شد. نتایج پژوهش هایانا و همکاران ) 30ارتبا  مذکور در افراد بالاتر از 

سال با نتایج پـژوهش حاضـر همخـوان  30معناداري ارتبا  مصرف سیگار و تغییرپذیري ضربان قلب در افراد زیر 
نیز فاقد تاثیر  تحرکمنظم روزانه و مشاغل پر عامل فعالیت (2008ژوهش اوسیتالو و همکاران )مطابق با پ باشد.مي

-هاي پژوهش حاضر همخوان است. مطابق با نتایج بهکه با یافته است پذیري ضربان قلبتغییرمعنادار بر تغییرات 

ریسک فاکتورهاي زیستي فرامینگهام و ابتلا بـه دار میان ( ارتبا  معنا2016ن و همکاران )دست آمده از بررسي لی
اکتورهـاي زیسـتي و هاي پژوهش حاضر مبني بر عدم تـاثیر ریسـک فعروق یافت نشد که با یافته -قلبيبیماري 

گـر پذیري ضربان قلب، همخوان بوده است. همچنین بر مبناي نتایج به دست آمده از تاثیر تعدیلمحیطي بر تغییر
هـاي پذیري و تغییرپـذیري بیشـتر مولفـه در زنان و آسیب رت کلي تغییرپذیري ضربان قلببالا بودن قد جنسیت
هاي پژوهش حاضر ي به دست آمده هم راستا با یافتههاپذیري ضربان قلب در جنسیت زنان گزارش شد. یافتهتغییر

سـت. عـدم است. نقطه قوت پژوهش فعلي سنجش تاثیر هر دو گـروه ریسـک فاکتورهـاي ژنتیکـي و محیطـي ا
د. بـا بودن دامنه سني مراجعین تعریف شـو واسطه پایینتواند بهميحیطي معناداري ریسک فاکتورهاي زیستي و م

پـذیري تغییرهر دو گروه ریسک فاکتورهاي زیستي و محیطي جهت اعمال تاثیر بـر  هاي ذکر شدهتوجه به بررسي
طور معمول باشند. وراثت و عوامل مرتبط با آن بهمان ميعروقي، نیازمند ز-هاي قلبيضربان قلب و متعاقباً بیماري

ه وزن( جهـت )ورزش، سـیگار، اضـاف شوند و ریسک فاکتورهاي محیطي نیـزسال متجلي مي 45در سنین بالاي 
سیگار، اضـافه  مطابق با پیشینه پژوهشي ذکر شده عوامل محیطي مانند مصرف. باشنداوم مياعمال اثر نیازمند تد

باشند و از دریچه عوامل وراثتي و ریسک فاکتورهاي زیستي در سنین خودي خود فاقد اثر ميحرک بهوزن و عدم ت
زیسـتي و ه از ریسـک فاکتورهـاي عدم معنـاداري دو گـرووهش حاضر و ژگردند. با عنایت به نتایج پبالا ابراز مي

هاي آتي توصـیه براي پژوهش (شخصیت)صفات و اختلالات لزوم بررسي ریسک فاکتورهاي روانشناختي رفتاري 
 .گردد مي
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