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اثربخشی تحریک مکرر دوطرفه مغناطیسیی  

و علائم افسیردیی   یلذتیبر ب یافراجمجمه

 به افسردیی اساسی در مبتلایان
  3سیمین غلامرضایی ،2فیروزه غضنفری ،1رضا کاظمی

 

 17/10/79 تاریخ پذیرش:               01/10/79تاریخ دریافت: 

 

 چکیده

یک هدف پژوهش حاضر بررسی اثربخشی تحرمقدمه: 

و  یلذتی( بر بrTMS) یاجمجمهمکرر مغناطیسی فرا دوطرفه
 به افسردگی اساسی بود. افسردگی بیماران مبتلا یهانشانه

آزمون پساز نوع پیش بالینی ییکار آزماه مطالع این روش:

به افسردگی  مبتلاآزمون با گروه کنترل بود. از میان بیماران 
تا  5931عصاب آتیه از دی کننده به مرکز علوم امراجعه اساسی

انتخاب شدند. سپس صورت تصادفی بهنفر  15، 5931شهریور 
تصادفی در دو گروه آزمایش و کنترل قرار گرفتند.  طور به

بر روی قشر پشتی را  rTMSجلسه  51 گروه آزمایش به مدت
بر  هرتز و 51( با فرکانس DLPFCجانبی پیش پیشانی چپ)

دریافت کردند. هرتز  5انس راست با فرک DLPFCروی قشر 
. بیماران از را دریافت کردندساختگی  rTMSگروه کنترل نیز 

 یبندکامی اسنیت همیلتون، مقیاس درجهطریق مقیاس خوش
 .افسردگی همیلتون  در قبل و در بعد از درمان ارزیابی شدند

نشان داد که  تحلیل کوواریانس چندمتغیره نتایج ها:یافته

نمرات کاهش باعث به گونه معنادار  rTMSتحریک دوطرفه 
 .شودیمدر افراد نمونه افسردگی ی هاو نشانه یلذتیبمیانگین 

 به تواندیم rTMSاین مطالعه نشان داد که  گیری:نتیجه

ی و نشانگان لذتیبدرمان برای  مؤثر رویکردعنوان یک 
گرفته  نظر به افسردگی اساسی در در بیماران مبتلاافسردگی 

 .شود

، تحریک مغناطیسی یلذتیب های کلیدی:واژه

 .اختلال افسردگی اساسی ،rTMS، یافراجمجمه

 

 
 
 

Effectiveness of Bilateral Repetitive 
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Anhedonia and Depression Symptoms 

in Major Depressive Disorder Patients  
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Abstract 

Introduction: The aim of this study was to 

investigate the effectiveness of a bilateral 

repetitive transcranial magnetic stimulation 

(rTMS) on anhedonia among patients with 

MDD. 

Method: In a randomized controlled trial study 

with pre-post test design and control group 

among referred MDD patients to Atieh Clinical 

Neuroscience Center, a total sample of 58 

patients were selected and were randomized 

into two experimental and control groups. The 

experimental group patients were received 10 

sessions of a 10-Hz rTMS on the left 

dorsolateral prefrontal cortex (DLPFC) and a 1-

Hz rTMS on the right DLPFC. Control group 

received a sham rTMS. The Snaith-Hamilton 

Pleasure Scale (SHAPS) and the Hamilton 

Depression Rating Scale (HDRS)) were used to 

evaluation participants both before and after 

treatment. 

Results: Results of a Multivariate Analysis of 

Covariance showed that a bilateral rTMS 

significantly decreased the mean scores for 

anhedonia and depression symptoms in the 

experimental group than control. 

Conclusion: This study indicated that rTMS 

could be considered as an effective approach in 

the treatment of anhedonia and depression 

symptoms of the MDD patients. 

Keywords: anhedonia, transcranial magnetic 

stimulation, major depressive disorder . 
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 مقدمه
-لذت و فقدان واکنش به محرک از دست دادن 5یلذتیب

عنوان یکی از  به یلذتی. بشودتعریف می بخشلذت های
در  2دو علامت اصلی تشخیص اختلال افسردگی اساسی

راهنمای تشخیصی آماری اختلالات روانی  پنجمویرایش 
(DSM-V) علاوه بر  .(5)است شده در نظر گرفته

در بین بیماران  یلذتیاختلالات خلقی و اسکیزوفرنی، ب
، آلزایمر (9)، سوءمصرف مواد(2)به بیماری پارکینسون مبتلا

 ینیبشیپ یلذتی. بباشدیشایع م (1)و اختلالات خوردن (4)
ماه بعد از درمان  52کننده نتایج درمانی ضعیف در طی 

 . (1)باشدیو جزء علائم باقیمانده بعد از درمان م (1)است

داروهای ضدافسردگی  سال گذشته عمده 11در طی 
هفته یا  4الی  2اند که نیازمند صرف ها بودهنوآمینمو

بیشتر برای ایجاد بهبودی معنادار بالینی در علائم بیماران 
ها حاکی از برخ گزارشو علاوه بر این  (5)باشندیافسرده م

 91پایینی )در حدود  9بیماران نرخ بهبودیاین است که 
. بر اساس دلایل فوق در (3)اندداشته با مصرف آنها درصد(

 یهاطی چند سال گذشته پژوهشگران به دنبال روش
 یتوجه. شواهد قابل(55, 51)انددرمانی مؤثرتر دیگر بوده

دهنده درگیر بودن ناقل عصبی وجود دارد که نشان
ست. مطالعات بر این گلوتامات در پاتوفیزیولوژی افسردگی ا

 ان متیل دی های گیرندهامر دلالت دارند که آنتاگونیست
نقش مهمی را در درمان افسردگی ایفا  4آسپارتیک اسید

به افسردگی  واقع بیماران مبتلا . در(59, 52, 5)کنندیم
ه با افزایش معناداری در سطوح سرم گلوتامات در مقایس

. چندین (51, 54)سالم گروه کنترل دارند یهایآزمودن
-اند که آنتاگونیستنشان داده 1مطالعه بالینی و پیش بالینی

 1، ممانتین1مانند کتامین آسپارتیک اسید ان متیل دی های
. در طی (53-51)دارند یاثرات ضدافسردگ 5و آمانتادین

بر نقش  دیاخیر چندین مطالعه دارویی با تأک یهاسال
اند. شده متمرکز یلذتیملاتونین و گلوتامات بر روی ب

در مطالعه خود به مقایسه اثربخشی  مارتینوتی و همکاران
بیماران  یلذتیبر روی ب 51و ونلافاکسین  3آگوملاتین 

پرداختند. بیماران درمان شده با  یافسردگی اساس به مبتلا
کاهش بیشتری را نسبت به گروه دیگر در  آگوملاتین

. نقش گلوتامات در (21)نشان دادند یلذتیکاهش علائم ب
نیز در چندین مطالعه به اثبات رسیده است. بلوکه  یلذتیب

قشر پیش پیشانی در  55کردن جذب گلوتامات آستروسیتیک
، همچنین سطوح گلوتامات (25)شودیم یلذتیباعث ایجاد ب

و کندی روانی  یلذتیچپ با ب ی نیمکرهدر بازال گانگلیا
و همکاران  نشان دادند  . هِووس(22)حرکتی مرتبط است

، بهنجار شدن سطوح یلذتیاعث بهبودی بکه ممانتین ب
در نواحی پیش  BDNFکورتیکوسترون و افزایش سطوح 

 .(29)شودیپیشانی م

، یفوق در حیطه روان داروشناخت یهاشرفتیپ رغمیعل
دارای یک مشکل عمده هستند،  یپزشکداروهای روان

از نواحی  یایمی در بخش گستردهها با تغییر دادن نوروشآن
نواحی که با بیماری افسردگی مرتبط  شوندیمغز باعث م

رویکردهای  کهیقرار بگیرند. درحال تأثیرنیستند تحت 
عصبی  یهادرمانی متمرکز و هدف محور قادر هستند شبکه

خاصی از مغز را که با پاتولوژی بیماری مرتبط هستند را 
که  شودین رویکرد باعث م، ایقرار بدهند تأثیرتحت 

اثربخشی درمانی بیشتر و کمک بهتری به بیماران مقاوم به 
رویکردهای درمانی  کهیالح در گرید یعبارت درمان شود. به

عنوان یک  کنونی برای بیماری افسردگی این بیماری را به
، رندیگیم اختلال مرتبط با بدکاری کلی مغز در نظر

متأثر از این تفکر هستند که  تروبو مطل دتریجد یهادرمان
اختلال افسردگی با یک شبکه عصبی خاص )شبکه 

( در مغز مرتبط 52مخطط -تالامیک -لیمبیک -قشری
جدید باعث شده است که  یساز. این مفهوم(24)5است

جدیدی برای درمان بیماری افسردگی مبتنی بر  یهادهیا
 یهااز مغز شکل بگیرد. روش تغییر شبکه عصبی خاصی

صورت تخصصی  تحریک مغزی این قابلیت را دارند که به
یک ناحیه از مغز را هدف قرار بدهند. تحریک مکرر 

                                                 
1- anhedonia 

2- Major Depressive Disorder 

3- remission rate 

4- N-Methyl-D-aspartic acid 

5- pre-clinical 

6- Ketamine 

7- Memantine 

8- Amantadine 

9- agomelatine 

10- Venlafaxine 

11- astrocytic 

12- cortical-limbic-thalamic-striatal network  
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صورت کاملاً کانونی به 5(SrTM) یامغناطیسی فرا جمجمه
 قادر است یک ناحیه از مغز را تحریک نماید. 

rTMS عنوان یک درمان بالقوه  به تواندیبه دو دلیل م
بر روی  تواندیهم م rTMSمطرح شود،  یلذتیبرای ب
اثر بگذارد و هم  یلذتیهای عصبی مرتبط با بشبکه

مرتبط  یلذتیبر روی ناقل عصبی گلوتامات که با ب تواندیم
 هستند اثرگذار باشد. 

باعث تغییراتی در  rTMSاند که اخیراً مطالعات نشان داده
و  . یانگ(21)شودیگلوتامات در بیماران مبتلابه افسردگی م

هرتز بر  51با فرکانس  rTMSهمکاران نشان دادند که 
روز متوالی  51در طی  چپقشر پیش پیشانی جانبی  روی

 55باعث افزایش سطوح گلوتامات نسبت به خط پایه )
 15درصد( و بهبودی شدت علائم افسردگی ) کاهش 

سردگی همیلتون( درصدی بر اساس نمرات مقیاس اف
دهندگان به درمان در مقایسه با افرادی که . پاسخشودیم

 هیبه درمان پاسخ ندادند افزایش سطوح گلوتامات را در ناح
شده بر روی افراد سالم . مطالعات انجام(21)تحریک داشتند

س بالابر روی با فرکان rTMSنیز دلالت بر این دارند که 
باعث تغییر در فعالیت  قشر پشتی جانبی پیش پیشانی

. تغییر در گلوتامات فقط شودیگلوتاماترژیک م یهانورون
قشر پشتی ناحیه تحریک نبوده و گلوتامات درمنحصر به 

ولیت چپ نیز نگو قشر سی پیش پیشانی راست جانبی
به . تغییر در سطوح گلوتامات نیز وابسته ابدییافزایش م

که غلظت  ییهایسطوح آن قبل از تحریک است. آزمودن
افزایش  rTMSگلوتاماترژیک پایینی داشتند بعد از جلسات 

 . (21)گلوتامات را تجربه نمودند
rTMS اینکه قابلیت تغییر دادن سطوح گلوتامات  رغمیعل

د تغییر در فعالیت را دارد از طرفی دیگر امکان ایجا
و  مغز 2«فرضشیشبکه حالت پ»مغزی نظیر  یهاشبکه

قشر پشتی را دارد. تحریک مغز  9«یشبکه اجرایی مرکز»
 4چپ باعث تغییر در ارتباطات کارکردی جانبی پیش پیشانی

در بیماران  شبکه اجرایی مرکزی و شبکه حالت پیش فرض
یستون و ل. در مطالعه شودیبه افسردگی اساسی م مبتلا

صورت ارتباطات کارکردی به ،در خط پایه همکاران
شبکه بالا و در  فرضشبکه حالت پیشنابهنجاری در 
پایین بود و ارتباطات بین این دو شبکه نیز  اجرایی مرکزی

را  1ارتباطات زیاد در ساب جنوال TMSتغییر کرده بود. 

. در (25)ایجاد نکرد CENبهنجار نمود اما تغییری در 
قشر پشتی جانبی پیش پیشانی دیگر تحریک  یامطالعه

با  مرکزی شبکه اجرایی عنوان یکی از نواحی اصلیبه
حالت پیش زدایی فعالیت فرکانس پایین باعث بازداری

نواحی  . بنابراین تحریک یکی از(23)گردید فرض مغز
باعث تغییر در عملکرد همان  rTMSمغزی با  یهاشبکه

. اخیراً شودیمغزی دیگر م یهاشبکه مغزی و یا شبکه
کاهش فعالیت در مدار عصبی مطالعات تصویربرداری 

 و 1پاداش را بخصوص در نواحی نظیر هسته آکامبنس
افسردگی  به ( در بیماران مبتلاACC)1سینگولیت قدامی

سالم دارای  یهای. تحلیل آزمودن(91)دهندینشان م اساسی
ندارند و  یلذتیکه ب یا، بیماران افسردهیلذتیویژگی ب

 دهدینشان م یلذتیبیماران افسرده دارای سطوح مختلف ب
 شکمیبا نقص در فعالیت استریاتوم  یلذتیکه شدت ب

 میانی  شکمیعالیت زیاد نواحی )شامل هسته آکامبنس( و ف
مرتبط  3فوق کاسه چشمیقشر  و 5پیشانیپیش قشر 
  .(95)است

اند که تحریک عمقی مغز در چندین مطالعه اخیراً نشان داده
در  یلذتیهر یک از دو ناحیه نامبرده باعث بهبود یافتن ب

. با (92)گرددیبه افسردگی مقاوم به درمان م بیماران مبتلا
قادر به تحریک شبکه مغزی مرتبط  rTMSتوجه به اینکه 

است و همچنین بر روی ناقل عصبی گلوتامات  یلذتیبا ب
 فرض کرد که توانیمؤثر است م یلذتیدر افسردگی و ب
و  یلذتیباعث کاهش ب تواندیم DLPFC تحریک دوطرفه

 5شود. MDD به علائم افسردگی در بیماران مبتلا

 روش

طرح مطالعه حاضر از نوع نیمه آزمایشی  هش:طرح پژو

 آزمون با گروه کنترل بود.پس-آزمونپیش

بیماران  جامعه آماری این پژوهش شامل کلیه :هازمودنیآ

در  کننده به کلینیک آتیهبه افسردگی اساسی مراجعه مبتلا
هاآنکه از میان  بودند 5931تا شهریور  5931فاصله دی  

                                                 
1- Repetitive Transcranial Magnetic Stimulation 

2- Ventromedial Prefrontal Cortex 

3- Orbitofrontal Cortex 

4- Default Mode Network 

5- Central Executive Network 

6- functional connectivity 

7- Subgenual 

8- Nucleus Accumbens  

9- Anterior Cingulate 
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 گیری در دسترسرد( به روش نمونهم 21زن و  99نفر ) 15
ی ورود و خروج انتخاب شدند. هاملاک بر اساسو 

 11الی  55دامنه سنی بین ورود عبارت بودند از:  یهاملاک
 ینسخه سال، تشخیص اختلال افسردگی اساسی بر اساس

راهنمای تشخیصی و آماری انجمن  یشده دنظریپنجم تجد
پر کردن فرم  ک،پزشتوسط روانآمریکا  یپزشکروان

رضایت آگاهانه، تحت درمان بودن زیر نظر یک 
و بالاتر از آن در مقیاس  54پزشک، داشتن نمره روان

 فرآیند(، عدم نیاز به تغییر داروها در BDI-IIافسردگی بک )
 عبارت بودند از: نیز مطالعه خروجدرمان. معیارهای 

ای بر rTMSسابقه درمان با همبودی با سایر اختلالات ،
، افزایش خطر تشنج 5ساز قلبیدرمان هر اختلالی، ضربان

، سابقه یاافزایش فشار درون جمجمه لیبه هر دلیلی از قب
صرع یا تشنج در خویشاوندان درجه اول، فلز در سر یا سابقه 

یمارانی که با خطر ضربه به سر، زنان حامله یا شیرده، ب
  خودکشی مواجه هستند.

 ابزار
: این 2(SHAPSمی اسنیت همیلتون)کامقیاس خوش -5

توسط اسنیت و همکاران طراحی شد  5331مقیاس در سال 
عبارت دارد که ظرفیت و توانایی کسب لذت را  54و 
. آزمودنی با خواندن هر عبارت، در یک طیف (99)سنجدیم

ی، میزان موافقت یا مخالفت خود را با هر انهیچهارگز
ابر با ی اول و دوم برهانهیگز. ارزش دهدیمعبارت، نشان 

. بنابراین دامنه باشدیم ی سه و چهار برابر صفرهانهیگزو  5
است که نمرات بالاتر  1-54نمرات فرد پاسخگو بین 

کامی است. اسنیت و همکاران فزونی ناخوش دهندهنشان
و به  14/1سازی  مهیدونپایایی این پرسشنامه را به روش 

. همچنین در (99)گزارش نمودند 51/1روش آلفای کرونباخ 
 تأییدمحتوایی پرسشنامه بررسی و مورد  ن اعتبارپژوهش آنا

قرار گرفت و روایی به روش تحلیل عاملی نیز حاکی از 
زیر مقیاس برای این ابزار بود. ترجمه و انطباق این  4وجود 

صورت گرفته و  مقیاس، در ایران توسط کاویانی و محیط
مطالعات مقدماتی آن حاکی از روایی و پایایی نسبی آن 

همگرای پرسشنامه با استفاده از سنجش  . اعتبار(94)است 
، ضریب همبستگی این پرسشنامه با مقیاس افسردگی بک

. در (91)محاسبه شد  19/1و با مقیاس ناامیدی بک  51/1

نیز ضریب آلفای  پژوهش احمدی فروشانی و عریضی
 . (91)گزارش شد 51/1کرونباخ این پرسشنامه 

این  (:HDRS)ی افسردگی همیلتونبنددرجهمقیاس  -2
ی رفتاری، جسمانی هانشانهآیتم است که  51مقیاس شامل 

دکتر مهریار  5911. در سال سنجدیمو ذهنی افسردگی را 
و موسوی نسب این پرسشنامه را به فارسی ترجمه و برای 

 51نقطه برش  هایبررساستفاده آماده نمودند. در برخی از 
ی هایبررساست. در  شدهگرفتهاین مقیاس در نظر  برای

پیشین توسط هامیلتون پایایی آن از طریق ضریب 
است.  شدهگزارش 34/1تا  31/1همبستگی بین ارزیاب از 

تا  11/1اعتبار مقیاس از طریق همبستگی با سایر ابزارها از 
بوده است.  31/1تا  54/1و اعتبار سنجش درونی از  54/1

یار و مهرابی  ضریب پایایی این مقیاس را با غرایی، مهر
باز ی اضطراب همیلتون با استفاده از روش بنددرجهمقیاس 

 .  (91)گزارش نمودند  53/1و  51/1یی آزما

 افزارنرماز طریق  هایآزمودن روند اجرای پژوهش:

نفر ( و گروه کنترل  99آزمایش )به دو گروه تصادفی ساز 
از آگاهانه  نامهتیتقسیم شدند. بعد از دریافت رضا نفر( 21)

جلسه تحریک  51به مدت  گروه آزمایش، کنندگانشرکت
کنترل  را دریافت کردند و گروه دوطرفه مغناطیسی

 دریافت کردند جلسه 51ساختگی را به مدت  rTMSنیز
اجرای  فرآیندتحریکی ارائه گردد. در  واقعاًبدون اینکه 

نفر از گروه  2نفر از گروه کنترل و  4نفر ) 1پژوهش 
آزمایش( به دلایل شروع درمان جدید، اثرات جانبی و عدم 

 لیتحل و هیتجزمطالعه و  فرآیندرعایت شرایط زمانی از 
نفر  95نفر ) 12مونه به خارج شدند. بنابراین، تعداد ن هاداده

 5نفر گروه کنترل( کاهش یافت. 25گروه آزمایش؛ 
rTMS  با دستگاهNeuro-MS (Neurosoft, Russia و )

کننده شکل که به مجهز به سیستم خنک 5 چیپمیبا یک س
عنوان حداقل شدت لازم آستانه حرکتی به بود، اجرا شد.

یچه برای تحریک قشر حرکتی که باعث انقباض در ماه
تحریک بایستی  شود، تعریف گردید. 9دورکننده کوتاه شست

 1تلاش در  51از هر  APBباعث انقباض در ماهیچه 
 F3)تحریک( ناحیه  چیپمیمکان قرار دادن س .شدیتلاش م

بود. تحریک بر  51-21 یالمللنیبر اساس سیستم ب F4و 

                                                 
1- pacemaker 

2- Snaith-Hamilton Pleasure Scale 

3- Abductor Pollicus Brevis 
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جانبی پیش پیشانی راست با فرکانس یک  پشتیروی قشر 
قطار پالس  511ثانیه وقفه و  2ثانیه تحریک،  51هرتز، 

جلسه   51پالس و در طی  5111اجرا شد که در هر جلسه 
پالس بر روی سمت راست اعمال گردید و  51111

جانبی پیش پیشانی چپ با  پشتیبلافاصله بر روی قشر 
 11ثانیه وقفه و  51ثانیه تحریک،  1هرتز،  51فرکانس 

پالس و در طی  9111هر جلسه  قطار پالس اجرا شد که در
پالس بر روی سمت چپ اعمال گردید.  91111جلسه  51

آستانه حرکتی در حال  %521برای تحریک سمت راست 
آستانه حرکتی در حال  %511استراحت و برای سمت چپ 

. در گروه کنترل همین (93, 95)استراحت به کار رفت
 31با زاویه  چیپمیپارامترها اجرا شد با این تفاوت که س

یک بال آن بر روی سر  کهیدرجه نسبت به جمجمه درحال
بالینی  ییبود. این کار آزما شدهمیقرارگرفته بود تنظ

صورت دو سو کور انجام شد که در آن آزمونگر )ارزیاب به
عه کور بودند. همه بیماران پیامد( و آزمودنی نسبت به مطال

روز هفته دریافت کردند.  1را در طی  rTMSجلسه  51
دقیقه زمان اجرای  91دقیقه بود. 45مدت زمان هر جلسه 

دقیقه زمان اجرای پروتکل  55پروتکل با فرکانس پایین و 
در طی خط پایه  یهایآزمودن، تیدرنها با فرکانس بالا بود.

مقیاس خوشکامی اسنیت  لهیوسو در پایان درمان  به
افسردگی  یبند( و مقیاس درجهSHAPSهمیلتون)
 فرآینددر  مورد ارزیابی قرار گرفتند. (HDRS)همیلتون

و داروهایشان  کردندیدرمان همه بیماران دارو استفاده م
یک ماه قبل از درمان تغییری نداشتند و در طی درمان هم 

 منظور بههمچنین  .در داروهایشان تغییری اعمال نشد
رعایت شرایط اخلاقی، پس از اتمام مطالعه گروه مطالعه نیز 

 جلسه تحت درمان واقعی قرار گرفت. 51به مدت 

 هاافتهی
 5جمعیت شناختی و بالینی بیماران در جدول  یهایژگیو

 دهدینشان م 5که جدول  یطورآورده شده است. همان
اداری تنها در میزان تحصیلات بین دو گروه تفاوت معن

میزان تحصیلات گروه کنترل  گرید عبارت وجود دارد. به
، P=1115/1طور معناداری بیشتر از گروه آزمایش بود )به

11/4=t.) 
 11پاسخ به درمان بر اساس کاهش  ی:دهمیزان پاسخ

در جلسه پایانی نسبت به خط  HRSDدرصدی در نمرات 

دهندگان بر پایه در نظر گرفته شد. نسبت پاسخ
( و %45نفر،  95نفر از  51در گروه آزمایش ) HRSDاساس

همچنین نتایج  ( بود.%53نفر،  25نفر از  4در گروه کنترل )
بین  یدهنشان داد که این تفاوت در میزان پاسخ 2Xآزمون 

، P=195/1ها به لحاظ آماری معنادار است )گروه
11/4=2X.) 

 1به میزان بهبودی بر اساس کاهش نمرات  :میزان بهبودی
در جلسه پایانی نسبت به خط  HRSDو زیر آن در نمرات 

بر اساس  افتگانی پایه در نظر گرفته شد. نسبت بهبود
HRSD ( در 92نفر، % 95نفر از   51در گروه آزمایش )

طور ( به1نفر، % 25نفر از  5مقایسه با گروه کنترل )
 (. P ،11/1=2X=151/1معناداری بیشتر بود )

آزمون پس-آزمونمربوط به پیش های توصیفیشاخص
آمده است. بر اساس  2متغیرهای وابسته نیز در جدول 

و نشانگان افسردگی  یلذتیمیانگین نمره ب 2جدول شماره 
 .یافته است کاهشدر گروه آزمایش بعد از انجام مداخله 

های آزمون تحلیل کوواریانس منظور بررسی مفروضهبه
نشان داد که متغیرهای لوین چندمتغیری، نتایج آزمون 

ها و نشانگان افسردگی از مفروضه همگنی واریانس یلذتیب
 (.p<11/1تخطی نکرده است )

نشان داد که مفروضه  5باکسامآزمون همچنین بررسی 
کوواریانس رعایت شده -های واریانسهمگنی ماتریس

باکس(. =ام P ،53/1 =(519195 ،9)F  ،14/1<11/1است)
آزمون  لهیوسدن متغیرهای وابسته بهبعلاوه، نرمال بو

 (. درP<11/1قرار گرفت ) تأییداسمیرنف مورد -کالموگروف
تحلیل کوواریانس چندمتغیره نشان داد بین گروه  تینها

و  یلذتیآزمایش و کنترل در ترکیب خطی متغیرهای ب
، P>112/1نشانگان افسردگی تفاوت معناداری وجود دارد )

24/1=(41،2)F ،11/1سپس برای تعیین  بدای ویلکز(.=لام
بر متغیرهای وابسته  معناداری تک متغیری اثربخشی درمان

آزمون، و نشانگان افسردگی( بعد از کنترل پیش یلذتی)ب
 تحلیل کوواریانس تک متغیری صورت گرفت و همان

دهد بین دو گروه در نشان می 4طوری که جدول 
،( و نشانگان P ،11/4=(45،5)F=143/1) یلذتیمتغیرهای ب
،(  تفاوت معناداری P ،91/51=(45،5)F=112/1افسردگی )
 وجود دارد.

                                                 
1- Box’s M 
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  و کنترل مشخصات جمعیت شناختی و بالینی بیماران گروه آزمایش( 1جدول
 معناداری گروه کنترل گروه آزمایش متغیرها

 mean ± SD 31/52±22/99 21/51±11/95 55/1=P ،15/5=tسن، 

 (%) n  جنسیت،

 مرد
 نز

 
(9/92 )51 
(1/11 )25 

 
(12 )55 
(1/41 )51 

51/1=P ،55/2=2X 

 mean ± SD 91/2±11/59 21/9±51/51 1115/1=P ،11/4=t تحصیلات )سال(،

 mean ± SD 91/55±15/21 93/1±51/24 11/1=P ،91/1=t سن در شروع بیماری )سال(،

 mean ± SD 11/2±22/1 11/2±25/1 14/1=P ،45/5=t )سال(،زمان بیماری مدت

 (%) n، تعداد اپیزودها

 اپیزود 5
 اپیزود 2-4

 اپیزود و یا بیشتر 1

 
(4/53 )1 
(1/11 )25 
(3/52 )4 

 
(53 )4 

(4/15 )51 
(3/52 )2 

39/1=P ،51/1=2X 

 (%) nوضعیت تأهل،

 متأهل
 مجرد
 مطلقه

 
(11/15 )51 
(31/45 )59 

(1/1 )2 

 

(1/41 )51 
(3/42 )3 
(1/3 )2 

**311/1=P ،21/1=2X 

 P ،41/1=2X=43/1 95( 5) 3( 23) تاریخچه تلاش برای خودکشی )%(

 nداروها،

 ها یاسه حلقه
 (SSRIباز جذب سروتونین ) یهابازدارنده

 سروتونین-باز جذب نوراپی نفرین یهابازدارنده
 (SNRI) 

 آتیپیکالآنتی سایکوتیک 

 
1 

 
3 
1 
51 

 
1 

 
5 
9 
1 

52/1=P ،39/1=2X 

 

 و نشانگان افسردگی یلذتیوصیفی گروه آزمایش و کنترل در دو متغیر بهای تشاخص (2جدول 

 گروه کنترل گروه آزمایش مرحله آزمون

 معیار انحراف میانگین معیار انحراف میانگین 

 14/5 99/52 35/5 111/52 یلذتیآزمون بپیش

 41/9 53/55 15/9 53/3 یلذتیآزمون بپس

 11/4 13/55 91/1 11/51 آزمون نشانگان افسردگیپیش

 25/1 11/51 15/1 55 آزمون نشانگان افسردگیپس
 

  آزمونها با کنترل نمرات پیشآزمون گروهنتایج تحلیل کوواریانس چندمتغیری بر روی نمرات پس (3جدول

 توان آزمون مجذور اتا سطح معناداری خطا درجه آزادی Fمقدار ارزش نوع آزمون

 32/1 24/1 112/1 41 2 24/1 11/1 لامبدای ویلکز
 

 و نشانگان افسردگی یلذتیآزمون متغیرهای بهای پسمتغیره بر روی میانگینکوواریانس تک تحلیل (4جدول 

 مجذور اتا معناداری F میانگین مجذورات یدرجه آزاد مجموع مجذورات منبع تغییرات متغیر وابسته

 بی لذتی

 11/1 11/1 44/9 51/93 5 51/93 آزمونپیش

 15/1 143/1 11/4 91/41 5 91/41 گروه

    11/55 45 51/111 خطا

نشانگان 
 افسردگی

 21/1 1115/1 55/51 14/119 5 14/119 آزمونپیش

 55/1 112/1 91/51 12/911 2 12/911 گروه

    45/91 45 92/5119 خطا
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 بحث

-نشانهو  یلذتیب بهبودباعث  rTMSاین مطالعه نشان داد 
داند تا تا جایی که محقق می .شودمیبیماران  دگیهای افسر

در  یلذتیبر ب rTMSبه بررسی اثربخشی  ایمطالعهکنون 
 رو نیا پرداخته است، ازنبیماران مبتلابه افسردگی اساسی 

امکان مقایسه نتایج با مطالعات قبلی وجود ندارد. در بین 
تحریک مغزی در دو مطالعه از روش تحریک  یهاروش
 در بیماران افسرده استفاده یلذتیبرای بهبودی ب 5مغز عمقی

باعث  این روششده است. نتایج این مطالعات نشان داد که  
-در رابطه با تغییرات زیستی. (41)شودیم یلذتیبهبودی ب

رخ داده که زیربنای این تغییرات  رفتاری و بالینی  عصبی
پیشانی پیش و  2مدار استریاتالنقش  توان بههستند می

توموگرافی  تصاویر (41)اشاره داشت. در یکی از این مطالعات
 تحریک عمقی مغزنشان داد که  (PETبا نشر پوزیترون)

، آمیگدال، متابولیسم در ناحیه هسته آکامبنسباعث افزایش 
، قشر پشتی جانبی پیش 9قشر پشتی میانی پیش پیشانی

و قشر شکمی  1و کاهش متابولیسم در قشر شکمی 4پیشانی
 شود.می 1میانی پیش پیشانی

rTMS روش تحریکی  تحریک عمقی مغز برخلاف
عارضه جانبی بیمار که برای محسوب می شود  غیرتهاجمی

صورت غیرمستقیم قادر است  به rTMSندارد.  یتوجهقابل
تأثیر را تحت  یقشر ریعصبی مغزی و نواحی ز یهاشبکه

باعث  پشتی میانی پیش پیشانیی ناحیه قرار دهد. تحریک
 شده است.مغز اثرگذاری بر روی نواحی دور و یا نزدیک 

در  یلذتیدر ب یاکنندهنیینقش تع شکمی میان ناحیه
قشر جانبی  .(21)دارد افسردگی اساسی به بیماران مبتلا

بخش شکمی  با یاتعاملات گسترده ش پیشانیمیانی پی
در برخی از عملکردها نظیر  ی مغزمیانی همین ناحیه

. در مطالعه حاضر از تحریک دوطرفه (42, 45)دارد 1انتخاب
استفاده شد به خاطر اینکه در حال حاضر مشخص نیست 

کره ارتباط دام نیمدر ک بخش جانبی میانی پیش پیشانی
که  از  یادارد. در مطالعه ناحیه ی شکمی میانیبیشتری با 

پیش  راست قشر جانبی میانیبه تحریک  rTMSطریق 
مشاهده  بخش شکمی میانی اند تغییراتی درپرداخته پیشانی

ناحیه  ، استفاده از فرکانس پایین باعث کاهش فعالیتشد
ی با در نظر گرفتن شده و از طرف شکمی میانی پیش پیشانی

نتایج این مطالعه این احتمال وجود دارد که تحریک با 

فرکانس بالا باعث افزایش فعالیت این ناحیه از مغز 
عنوان  بهقشر شکمی میانی ی ا. اخیراً در مطالعه(45)گردد

یکی از اهداف جدید برای تحریک در قشر پیش پیشانی 
 . این احتمال(49)شده است به افسردگی مطرح بیماران مبتلا

صورت مستقیم تحریک شود  به این ناحیه وجود دارد چنانچه
 مشاهده نماییم.  یلذتیاثربخشی بیشتری را بر روی ب

نشان  شناختیهای روانروی درمان مطالعات انجام شده بر
های ای متفاوت از درمانها به گونهاند که این درمانداده

هند. دتحت تأثیر قرار می تحریک مغزی سیستم پاداش را
از مطالعات تصویربرداری عصبی نشان  آمده دست بهشواهد 

( قادر است سامانه BAسازی رفتاری)که فعال دهندیم
کارکردی برداری  تصویر پاداش را هدف قرار دهد. مطالعات

که پاسخ به  اندداده( نشان fMRI)5مغناطیسیرزونایس 
( باعث تغییرات محدودی در CBTدرمان شناختی رفتاری)

شود ولی این تغییرات در درمان موفق با فعال میگدال میآ
. با توجه به (44)سازی رفتاری، بسیار قابل توجه بوده است

مرتبط با سیستم بر روی نواحی قشری  rTMSاثرگذاری 
شناختی بر روی نواحی های روانپاداش و اثرگذاری درمان

توان چنین استنباط نمود که زیر قشری این سیستم، می
تواند بعنوان یک رویکرد ترکیب این دو روش درمانی می

مبتلا به افسردگی لذتی در بیماران درمانی بالقوه برای بی
. ترکیب این دو روش درمانی (41)در نظر گرفته شود اساسی

های نیز اخیراً مورد توجه محققین قرار گرفته است و مدل
. مدل ترکیبی (41)متفاوتی برای آن در ارائه شده است

برای استفاده از این دو رویکرد درمانی زمان و متوالی هم
نگر با یک حجم پیشنهاد شده است. اخیراً یک مطالعه گذشته

نفر(  نشان داد که ترکیب همزمان  531نمونه بزرگ )
rTMS درمانی باعث افزایش پاسخ به درمان و و روان

 5.(41)شودمی مبتلا به افسردگی اساسیبهبودی بیماران 
 ییآزماکار 1زان پاسخ به درمان نسبت به در این مطالعه می

در  rTMS بالینی که به بررسی اثرات تحریک دوطرفه
بالاتر  اندپرداخته به افسردگی اساسی بیماران مبتلا

                                                 
1- Deep Brain Stimulation  

2- Striatal 

3- Dorsomedial Prefrontal Cortex  

4- Dorsolateral Prefrontal Cortex  

5- Ventral  

6- Ventromedial Prefrontal Cortex  

7- choice 

8- Functional Magnetic Resonance Imaging  
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. با توجه به اینکه بیماران سرپایی بودند میزان (45)هست
خفیف تا متوسط بود. در مطالعات گذشته از  هادر آن یلذتیب

 در بیماران مبتلا یلذتییک ابزار تخصصی برای سنجش ب
ها فقط با اتکا به نشده است، آن استفاده افسردگی اساسی به
و  مقیاس افسردگی همیلتوندر  یلذتیببه مربوط  یهاتمیآ

بیماران نظر  یلذتیدر مورد میزان ب سیاهه افسردگی بک
که پاسخ به درمان  دهدیند. نتایج این مطالعات نشان ماداده
در  مرتبط است. در مطالعه داونر و همکاران یلذتیبا ب

، افرادی که به درمان 5دهندگان به درمانمقایسه با پاسخ
 طور نیبالاتری در خط پایه داشتند هم یلذتیب 2پاسخ ندادند

)ناحیه  ها ارتباطات عصبی کمتری در طی مسیرهای پاداشآن
و یک ناحیه در قشر پیش  4، استریاتوم9تگمنتال جانبی

. فعالیت نواحی عصبی (43)پیشانی ونترومدیال( داشتند
. در بوده استنیز با پاسخ به درمان مرتبط  یلذتیمرتبط با ب

مرتبط با  rTMSپاسخ به درمان با فرکانس پایین  یامطالعه
 قشر شکمی میانی پیش پیشانیمغز در  یاهیریان خون ناحج

( بود. با 1)سینگولیت قدامی، نواحی اربیتال و ساب کالوسال
 که میزان بالای یاتوجه به نتایج این مطالعه افراد افسرده

دارند بدون توجه به  قشر شکمی میانیدر  1جریان خون مغز
به تحریک  نواحی جانبی میانی پیش پیشانیدر  CBFمیزان 

 CBF. و میزان دهندیبهتر پاسخ م TMSبا فرکانس پایین 
کننده پاسخ به  ینیبشیپ تواندیم میانی قشر شکمیدر 

 یها. در درمان(11)ها محسوب شوددرمان مطلوبی برای آن
بخش  جراحی مغز برای اختلالات خلقی نیز فعالیت زیاد

 هاکننده پاسخ به این درمان ینیبشیپ شکمی میانی
در  شکمی میانی پیش پیشانی فعالیت بالای .(15)باشدیم

 دهندهنشان تواندیبه افسردگی اساسی م بیماران مبتلا
بالا در این بیماران باشد. بنابراین یکی از علل  یتلذیب

مطالعه میزان این احتمالی نسبت بالای پاسخ به درمان در 
 .باشدینسبت به مطالعات دیگر م یلذتیمتفاوت ب

تواند بر میزان پاسخ بالاتر به درمان در عامل دیگری که می
روتکل مطالعه ما تأثیر داشته باشد، پارامترهای بکار رفته در پ

rTMS .جلسه  پالس در هر 5111تعداد پالس بیشتر از  است
آستانه حرکتی با پاسخ  درصد 511و شدت تحریک بیش از 

آستانه  درصد 521. از شدت تحریک (12)درمانی مرتبط است
شد، این استفاده  مطالعهاین برای فرکانس پایین در  رکتیح

تا بتوانیم به نحو مطلوب تری  باعث می شود شدت تحریک

تحریک را بر ناحیه مورد نظر اعمال کنیم. در مطالعات قبلی 
نشان داده شده است که در صورتی که در پروتکل درمان از 

 ما شدتیک فرکانس با تعداد پالس مشابهی استفاده شود، ا

آستانه حرکتی باشد میزان پاسخ درصد  511تحریک کمتر از 
. بنابراین هر چند تعداد (19 ,14)یابدبه درمان کاهش می

شود اما ی در پاسخ به درمان محسوب میمؤثرها عامل پالس
در واقع ترکیب این عوامل در پروتکل هستند که تعیین 

 باشند.کننده نهایی پاسخ به درمان می
، سن rTMSعلاوه بر پارامترهای بکار رفته در پروتکل 

ش تعیین بعنوان یک متغیر دموگرافیک در پاسخ به درمان نق
ی دهند. تر بهتر به درمان پاسخ م. افراد جوان(11)ای داردکننده

مطالعه می تواند این کنندگان در میانگین سنی پایین شرکت
این یکی دیگر از عوامل تبیین کننده پاسخ درمانی مطلوب 

در نظر گرفته شود. با افزایش سن، فاصله قشر مغز  مطالعه
یابد و بخاطر آتروفی ناشی از سن نسبت به جمجمه افزایش می

کمتر به ناحیه هدف  ها با شدتشود که پالساین باعث می
خواهند  هابرسند و در نتیجه تأثیر کمتری بر روی نورون

 گذاشت.

مطالعه حاضر است. گرچه  یهاتیمحدودحجم نمونه یکی از 
دهی العه مقدماتی است ولی برای تعمیماین مطالعه یک مط

. افزون بر این، به باشدیمنیاز به تعداد بالاتری از آزمودنی 
درمانی  پیگیری، بررسی ماندگاری اثراتدلیل فقدان دوره 

دارو با مداخله  زمانهمدلیل مصرف فراهم نگردید. همچنین به
دشوار خواهد بود. برای کنترل اثر داروها،  یریگجهینتدرمانی 

 داشتهنگهتا بعد از اتمام درمان ثابت 5هایآزمودنداروهای 
مطالعه  ییر دارو داشت ازو چنانچه آزمودنی نیاز به تغ شدیم

 شد.خارج می

عنوان یک روش  به rTMSنشان داد که از  مطالعهاین ایج نت
خفیف تا  یلذتیبرای بیمارانی که مشکل باحتمالی جایگزین 

و روان  rTMSترکیب دو روش  متوسط دارند استفاده کرد.
-تواند تأثیر بیشتر بر روی مدارهای مرتبط با بیدرمانی نیز می

در بیماران لذتی چنین میزان پایین بیلذتی داشته باشد. هم
در این  rTMSتواند با پاسخ به می افسردگی اساسی دچار

 بیماران مرتبط باشد.

                                                 
1-  responders 

2- non-responders 

3- Ventral Tegmental Area  

4- Striatum 

5- Subcalosal 

6- Cerebral Blood Flow 
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