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 هاي بالینینشانه بهبود روان محرك در يیار و داروتوانبخشی شناختی رایانه تاثیر

بیش فعالی - توجهاختلال نارسایی  دارايکودکان 

  

Effectiveness of Computer-Assisted Cognitive Remediation (CACR) 
and psycho stimulant drugs on clinical symptoms of children with 

Attention Deficit/ Hyperactivity Disorder (ADHD)
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  چکیده

یک اختلال روانی عصبی شایع بین فعالی بیش - اختلال نارسایی توجه

تاثیر توانبخشی  وهش حاضر با هدف تعیین و مقایسهپژ. کودکان است

هاي بالینی کودکان بهبود نشانهیار با داروي روان محرك در شناختی رایانه

طرح پژوهش . بیش فعالی انجام شد -مبتلا به اختلال نارسایی توجه

 .بودپیگیري با دو گروه آزمایشی  -آزمونپس -آزموننگر از نوع پیشآینده

بیش فعالی در دو گروه  -کودك مبتلا به اختلال نارسایی توجه 23 تعداد

مورد بررسی یار بخشی شناختی رایانهدرمانی با داروي روان محرك و توان

 - مقیاس سوانسون، نولان و پلهامابزارهاي پژوهش شامل . قرار گرفتند

فرم کوتاه آزمون هوش تجدید نظر شده ، )SNAP-IV( ویرایش چهارم

-CSI(م مرضی کودکان یپرسشنامه علا و(WISC-R)کودکان  وکسلر

منجر به کاهش  یارانهتوانبخشی شناختی راینتایج نشان داد که . بود) 4

علاوه، با وجود بیشتر هب. ها شدهاي بالینی آزمودنیموثر و ماندگار در نشانه

هاي بالینی در گروه توانبخشی شناختی و ماندگارتر بودن کاهش نشانه

یار نسبت به گروه داروي روان محرك، این تغییرات به لحاظ آماري رایانه

هاي شناختی هاي شناختی نه تنها نشانهآموزشبه طور کلی، . معنادار نشد

را نیز حتی  انگیزشی این اختلال -هاي حرکتینشانهرا بهبود بخشید، بلکه 

یار را بنابراین، توانبخشی شناختی رایانه. با اثربخشی بیشتر کاهش داد

.پیشنهاد کردتوان به عنوان جایگزین داروي روان محرك می

/حرکتی شانه، کارکرد اجرایی، نADHDبالینی  نشانه: هاي کلیديواژه 

  بازداري، حافظهانگیزشی، 
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Abstract
Attention deficit/ hyperactivity disorder (ADHD) is a 
prevalent neuropsychological disorder in children. This 
research aimed to determine and compare the effectiveness 
of computer-assisted cognitive remediation (CACR) and 
Psycho stimulant drug in improving clinical symptoms of 
children with ADHD. The research design was pretest, post-
test, and follow-up with two experimental groups. 23 ADHD 
children were selected by convenience sampling and 
inclusion- exclusion criteria. Two groups were matched 
according to the severity of their disorders and randomly 
assigned to drug therapy (n= 11) and CACR (n=12) groups. 
The research tools included the Persian version of SNAP-IV 
scale, the short form of WISC-R and Child Syndrome 
Inventory (CSI-4). Data were analyzed using RM-
MANOVA, a mixed design ANOVA. The CACR had an 
effective and enduring effect on reducing clinical symptoms 
of ADHD. Although CACR in comparison to drug therapy, 
did seem to have an effect in improving clinical symptoms; 
but this effect did not reach statistical significance. Overall, 
cognitive training was shown to be effective in improving 
motivational and motor as well cognitive symptoms. 
Therefore, CACR can be used as an alternative technique to 
psychostimulant drugs in the treatment of ADHD.
Keywords: clinical symptoms of ADHD, excutive function, 
motivational/motor symptoms, inhibition, memory
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  مقدمه

عدمفراگیر، الگوي1فعالیبیش -توجهاختلال نارسایی 

ازترو شایعشدیدترکهاستو تکانشگري فعالیبیش،توجه

میدیدهرشد مشابهسطحباکودکاندرکهاستالگویی آن

این اختلال معمولا . )2000، 2کی امریکاانجمن روانپزش(شود 

دبستانی آغاز و اغلب تا بزرگسالی تداوم دارد دوران پیش از

تر از دخترها در بین پسرها بیش و) 2010هالپرین و هیلی، (

مطالعات اخیر ). 1389سادوك و سادوك، (گزارش شده است 

رونالد، لسن و (اند درصد گزارش کرده 18 تا 2شیوع آن را 

نیز در ) 1381(خوشابی و پوراعتماد ). 2002ز، یتوآبرام

میزان پژوهشی که بر روي دانش آموزان تهرانی انجام دادند 

   .گزارش کردنددرصد  6تا  3 شیوع را

از انحراف  شناسی حاکیمطالعات و شواهد سبب

ساختاري و کنشی در برخی نواحی مغزي این افراد از جمله 

جسم  و ، مخچه4دمیي ها، هسته3پیشانیجسم سفید پیش

بارکلی، ( کندحکایت میدر مقایسه با افراد عادي،  5ايپینه

؛ 2009؛ تریپ و ویکنس، 2005؛ بوش، والرا و سیدمن، 2006

و همکاران،  فیر، استفاناتوسلان  بورن، نیگ،کینس ،سوانسون

نیگ، ؛ 2008؛ کیلینگ، گونکالوز، تانوك و کاستلانوس، 2007

لعه گروهی از محققان بر روي نیمکره همچنین مطا ).2006

که آسیب در این نیمکره باعث  بیانگر آن استراست مغز، 

هاي شود و در کنار آن فعالیتاختلال در توجه و هوشیاري می

یابد و فرد به تکانشگري که در حرکتی عمدي کاهش می

شود بیش فعالی رایج است، مبتلا می -توجهاختلال نارسایی 

  ).1383علیزاده، (

با توجه به نقش ) 2005 ،2003 ،1994(بارك  -سونوگا

هاي الگوي گذرگاه ،هاي مختلف مغز در این اختلالقسمت

در  ،بر طبق این الگو اولین گذرگاه. سازددوگانه را مطرح می

گري فکر و یا گذرگاه نارساتنظیم( 6برگیرنده مدار اجرایی

گذرگاه ( 7و دومین گذرگاه در برگیرنده مدار پاداش) عمل

بر  وي). 2005، 2003بارك،  -سونوگا(است ) سبک انگیزشی

هاي کنترل این باور است که از یک سو ضعف در سیستم

                                                          
1. Attention- Deficit/ Hyperactivity Disorder (ADHD)
2. American Psychiatry Association (APA) 
3. prefrontal cortex white matter
4. caudate nucleus
5. corpus callosum
6. executive circuit 
7. reward circuit

شود این باعث می) 9گرانهکنترل تلاش( 8قشري بالا به پایین

دهی هاي مسلط نارسایی توجه و فقدان سازمانکودکان نشانه

از جمله ضعف (ی هاي اجرایو نیز مشکلات مربوط به کارکرد

در سازماندهی زمانی و ضعف در دنبال کردن اهداف کلی و 

. روان شناختی نشان دهند - هاي عصبرا در سنجش) ییجز

یا  توجهبی غالبا 10ریختموما در خردهعبنابراین، این کودکان 

از سوي دیگر . شوندریخت ترکیبی دسته بندي میخرده

 11ري پایین به بالاکننده زیر قشهاي تنظیمسیستمضعف در 

شکل دادن واکنش در (هاي واکنشی در زمینه پاسخکه 

و ) ايهاي قاعدههسته(، مهار حرکتی )سیستم لیمبیک

    باعث  ،ندکفعالیت می) مخچه(پردازش اطلاعات زمانی 

فعالی یا ریخت غلبه با بیشدر خرده کودکانشود که می

   . )2005بارك،  -سونوگا( دنشوبندي دستهریخت ترکیبی زیر

هاي جامع کنونی در مورد اختلال نارسایی یکی از نظریه

، الف1997(اي بارکلی بیش فعالی، الگوي چند رگه -توجه

 اياین الگو از یک سو نظریه. است) 2006 ،2001، ب1997

پیشانی مغز به ویژه درباره کارکردهاي قطعه پیش را

     ریه سو یک نظ گریو از د مطرح کارکردهاي اجرایی

تنظیمی انسان توانایی خود شناختی تحولی دربارهروان-عصب

الگوي بارکلی یک الگوي سلسله مراتبی . عنوان کرده است

سله مراتب و چهار است که بازداري رفتار در بالاي این سل

کاري  غیرکلامی، حافظه 12کاري حافظه( اجرایی مهم کارکرد

    نگیختگی، برا - انگیزش -کلامی، خودتنظیمی عاطفه

کنترل . رار دارنددر زیر آن ق )ریزي یا بازسازماندهیبرنامه

گو قرار دارد و از بازداري ترین سطح از این الحرکتی در پایین

   .پذیردثیر میاو کارکردهاي اجرایی ت

، ب1997، الف1997(بارکلی  گرچها، به طور کلی

 -هتوجداراي اختلال نارسایی هاي کودکان نارسایی )2006

   شی و هیجانی به رسمیت در تنظیم انگیزرا  بیش فعالی

بر این موضوع  کید بیشتر ويسد تارا به نظر مید امشناسمی

ین اختلال هر دو به هاي شناختی و انگیزشی ااست که نشانه

براي مثال در نظریه . آیندهاي شناختی پدید میدلیل نارسایی

                                                          
8. top-down cortical control systems
9. effortful control
10. sub type
11. bottom-up subcortical regulatory systems
12. working memory
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عنوان عامل زیربنایی تمام  نارسایی در انواع بازداري به ،بارکلی

  .  شودن اختلال در نظر گرفته میهاي اینشانه

بررسی متون پژوهش در زمینه درمان اختلال نارسایی 

فعالی حاکی از تمرکز عمده درمان بر روي دارو بیش -توجه

؛ سوانسون، لرنر و 1996سافر، زیتو و فاین، ( استدرمانی 

هاي آن بر کاهش نشانهنتایج از سودمندي  و )1995ویلیامز، 

، اشویتزر، لی، هانفورد( دکنحکایت میرفتاري این اختلال 

، ورباتن، کمنر ماورتو ؛2004همکاران، زینک، الی، تاگامتس و 

وجود بین این اما با  .)2003همکاران، و نمانس، انگلند، بیتلار 

متخصصان و پژوهشگران این حوزه در خصوص دامنه و میزان 

و همچنین  ركداروهاي روان مح رض جانبیو عوا اثربخشی

افراد خیلی  مانندهاي ویژه نقش این داروها در درمان گروه

باقی  سوالاتی همچنان ،کم سن و داراي کارکرد عقلانی پایین

؛ هالپرین و هیلی، 2007ر، اکوایکز، ااچکسولانتو، اس(است 

از طرف دیگر بسیاري از والدین در مورد استفاده از  ).2010

و رغبت چندانی به استفاده از  هستند ین داروها دچار تردیدا

نسترا، وم(دهند آن براي درمان اختلال فرزندشان نشان نمی

احتمالا نگرانی از علت این تردید در مصرف دارو  .)2003

داروهاي روان محرك و آثار جانبی آن از  مدتطولانیمصرف 

خشم،  اشتهایی، اختلال خواب، تهییج پذیري،قبیل بی

ها اضطراب و در بعضی موارد تشدید اختلالات تشنجی و تیک

اهمیت  جهتاین از ). 2000؛ مون، 1995لوبار، ( است

هاي غیردارویی براي این اختلال آشکار پرداختن به درمان

رویکرد درمانی توانبخشی  توان بهمیجمله از آن د که شومی

ساختارها و  بهبودکه مستقیما بر روي  1یارشناختی رایانه

و فاقد عوارض  تمرکز دارد کارکردهاي درگیر در این اختلال

ن، ابرتساکانل، بلگرو و ر(اشاره کرد  ،جانبی دارو درمانی است

2007 .(  

و  2پذیريطبق اصل شکل بریار نهیاراشناختی  توانبخشی

کمتر  ختگی پیاپی مناطقبا برانگی ،ترمیمی مغزي -و خود

 ،بیش فعالی - توجهاختلال نارسایی  مغز افراد داراي درفعال 

اکانل و ( کندمیایجاد آنها در پایداري تغییرات سیناپسی 

 گومريرنز و مونتبکاتوال، در همین راستا ). 2007همکاران، 

یک پسر  ،گیتان لاکاپ ايافزار رایانهبا استفاده از نرم )1996(

 را در بیش فعالی -توجهداراي اختلال نارسایی سیزده ساله 

                                                          
1. Computer-Assisted Cognitive Remediation 
(CACR) 
2. brain plasticity

اتمام پس از . جلسه آموزش دادند 35ماهه،  3وره یک د

   بهبود از حاکی هاي والدین و معلمان ، گزارشمداخله

وي بهبود نمرات تحصیلی  علاوه بر آن،. هاي بالینی بودنشانه

این تغییرات همچنان باقی  ،ماهه 7و در یک پیگیري  یافت

  . مانده بود

چهار  شی بر روينیز در پژوه )1998( و همکاران تیاسل

با استفاده از  ،بیش فعالی -توجهداراي اختلال نارسایی کودك 

 30 سهجل 4(هفته  16توانبخشی شناختی رایانه یار به مدت 

توجه  مربوط بهدر تکلیف بهبودهایی را ) در هفته ايدقیقه

گزارش . بندي رفتاري نشان دادندهاي درجهو مقیاسپایدار 

    کاهش حاکی از  ین کودکانامعلمان از رفتار کلاسی 

. هاي بالینی در رفتار سه نفر از این چهار کودك بودنشانه

که آموزش  نیز نشان دادند) 2002( و همکاران کلینگبرگ

هاي تواند در کاستن از نشانهکاري به طور بالقوه میحافظه

  .فایده بالینی داشته باشد بیش فعالی -توجهاختلال نارسایی 

 ، باوزه جدیداي صورت گرفته در این حهسایر پژوهش

از جمله عدم انجام شناختی، هاي روشوجود برخی اشکال

عدم مقایسه  ان کافی وبا مدت زم انههاي پیگیرسنجش

اند فرضیه توانبخشی شناختی با گروه دارو درمانی توانسته

هاي در کاستن از نشانهرا یار تاثیر توانبخشی شناختی رایانه

شالو، تسال (بیش فعالی مطرح سازند  -توجهایی اختلال نارس

 گوستافسن  ،ل، السن، جانسنگبرگ، فرنکلین؛ 2007و موارچ، 

ده طباطبایی، آزاد فلاح زامشهدي، رسول؛ 2005 و همکاران،

از این رو پژوهش حاضر ). 1390 ،نظیفی؛ 1388فر، و سلطانی

 بهبوداین رویکرد درمانی جدید در  تاثیربا هدف تعیین میزان 

      هاي بالینی کودکان مبتلا به اختلال نارسایی نشانه

بیش فعالی و همچنین مقایسه میزان ماندگاري  -توجه

روان محرك انجام  يتغییرات حاصل شده از طریق آن با دارو

  .شد

  

  روش

جامعه آماري  :آماري، نمونه و روش اجراي پژوهش جامعه

تا پنجم  مایه دواین پژوهش شامل کلیه دانش آموزان پسر پ

که براساس  بودشهر تهران  9دبستان مدارس عادي منطقه 

نظر روانپزشک و نتایج مصاحبه بالینی با یکی از والدین آنها و 

مشاهده و قضاوت بالینی کودك، تشخیص اختلال نارسایی 

نفر معرفی  66از بین  .ندرا دریافت کردبیش فعالی  -توجه
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 نفر از این دانش آموزان 23در نهایت  ،شده از سوي مدارس

سپس افراد  .انتخاب شدند هاي ورود و خروجبراساس ملاك

طور و به ه نمونه براساس شدت اختلالراه یافته به گرو

و توانبخشی  )n =11(داروي روان محرك  گروهدر دو  تصادفی

شدت اختلال . قرار گرفتند) n =12(یار شناختی رایانه

، فرم SNAP-IVر پرسشنامه اي که هر فرد دنمرهبراساس 

     گروه ب، n = 11 گروه الف و n =12( والد کسب کرد

93/0 = β-1 ،5/0  = ،05/0حجم اثر = α (مشخص شد 

  .)2007استیونس، (

دریافت تشخیص ) 1: عبارت بودند ازهاي ورود ملاك

بیش فعالی براساس مصاحبه  -توجهاختلال نارسایی 

ندي رفتاري و مشاهده بهاي درجهروانپزشکی و مقیاس

پایه تحصیلی دوم در قرار داشتن ) 2کودك و نظر روانپزشک، 

بایست هرگز در گذشته افراد مذکور نمی(تا پنجم دبستان 

) 4 ، و80داشتن بهره هوشی بالاي ) 3، )مردود شده باشند

هاي خروج موارد زیر را ملاك. تعهد و همکاري لازم والدین

اختلال  مانندلالات همراه شدید، داشتن اخت) 1: شدشامل می

اي، سندرم درخودماندگی، سندرم آسپرگر و نافرمانی مقابله

سال  2هاي صرعی در داشتن سابقه تشنج) 2افسردگی، 

داشتن ) 4، 80تر از هره هوشی پایینداشتن ب )3گذشته، 

، شودنوعی معلولیت حرکتی یا ادراکی که مزاحم کار با رایانه 

بیماري پزشکی که فرد را وادار به داشتن نوعی  )5 و

  .سازدجستجوي فوري درمان 

پس از انجام توافق آگاهانه با والدین، کودکان غربال 

شده، براساس شدت اختلال همتا شده و به دو گروه آزمایشی 

آزمون و پیگیري سه هر دو گروه در مرحله پیش. تقسیم شدند

ار و داروي یهر دو مداخله توانبخشی شناختی رایانه ،ماهه

آزمون، تنها در مرحله پس. را دریافت کردندروان محرك 

اعضاي گروه دارو درمانی تحت تاثیر داروي روان محرك 

مورد ارزیابی قرار ) دقیقه قبل از سنجش 20مصرف دارو (

  .گرفتند

 20یار شامل مداخله گروه توانبخشی شناختی رایانه

ت در طول مد .بود) جلسه در هفته 3(جلسه آموزش شناختی 

طور متوسط هها بهر یک از این جلسات یک ساعته، آزمودنی

          سطح دشواري تکالیف . کردندکوشش را تکمیل  90

ها، اي طراحی شده بود که با پیشرفت مهارت آزمودنیگونهبه

گروه داروي . شددشوارتر می طور پیشروندههتکالیف هم ب

قرص  3تا  2نه روزا ،ک طرحنیز با تجویز روانپزش محركروان

) با آزاد سازي فوري 2متیل فنیدیت(میلی گرمی  10 1ریتالین

اي گروه داروي روان محرك به تمامی اعض(کردند مصرف می

داروي مصرفی در وضعیت  نفر، به لحاظ نوع یا طبقهجز دو 

). آنها بود یکسان قرار داشتند و تنها تفاوت آنها دوز مصرفی

ت اجراي ، در تمام مده داروي روان محركهاي گروآزمودنی

بار اي یکشان هفتهطور منظم به همراه والدینهآزمایش ب

به منظور کنترل اثر توجه و سایر ) جلسه 7مجموعا (

 همچنین با این روش .متغیرهاي غیر اختصاصی ملاقات شدند

  .دشنظارت دقیق بر اجراي دارو درمانی میسر 

  

  سنجش ابزار

پرسشنامه  :)CSI-4(م مرضی کودکان یپرسشنامه علا

اولین بار  وسوال است  97داراي  3علایم مرضی کودکان

منظور غربال اختلالات رفتاري و  به 4اسپرافکین و گالوتوسط 

اوي، هات( است سال طراحی شده 12تا  5هیجانی کودکان 

گري و به منظور غربال از فرم والد ،در این پژوهش .)2005

) 1375(توکلی زاده . مراه استفاده شدبررسی اختلالات ه

محمد . به دست آورد 90/0اعتبار پرسشنامه فرم والد را 

نیز ضریب اعتبار فرم والد را به روش ) 1386( اسماعیل

براي اختلال  29/0از  ،بازآزمایی با فاصله زمانی دو هفته

براي اختلال سلوك برآورد کرده  76/0هراس اجتماعی تا 

  .است

 مقیاس : ویرایش چهارم - ون، نولان و پلهاممقیاس سوانس

به کوشش  5ویرایش چهارم - سوانسون، نولان و پلهام

براي توصیف رفتاري اختلال  )1992( سوانسون، نولان و پلهام

هاي چهارمین ویرایش راهنماي منطبق با ملاكنارسایی توجه 

 شده استساخته  6تشخیصی و آماري اختلالات روانی

همکاران، و مان، کارلسون، هارتمن سوانسون، شانک، (

در این که  استسوال  18این پرسشنامه داراي  .)2005

از نمرات سه خرده مقیاس فرم والد یعنی ریخت پژوهش 

                                                          
1. ritalin
2. methylphenidate
3. Child Symptom Inventory (CSI-4) 
4. Gadow, K. D., & Sprafkin, J.
5. Swanson, Nolan & Pelham Scale- Fourth (SNAP-
IV)
6. Fourth Edition of Diagnostic and Statistical Manual 
of Mental Disorder (DSM-IV)



  ADHD55/55هاي بالینی داروي روان محرك، نشانه ،یارتوانبخشی شناختی رایانه

     توجه ، ریخت غالبا بی)ADHD-C1(ی ترکیب

)ADHD-In2(  تکانشگر  -بیش فعالغالبا و ریخت

)ADHD-H/Im3( دست آوردن شاخصی براي هجهت ب

 و همکاران الساداتصدر. استفاده شدهاي بالینی نهنشا

ضریب اعتبار این آزمون را براساس روش بازآزمایی ) 1386(

و براساس روش  90/0، براساس روش آلفاي کرونباخ 82/0

  .اندگزارش کرده 76/0مه کردن دونی

 وکسلر کودکان آزمون هوش تجدید نظر شدهفرم کوتاه 

(WISC-R):  ها به منظور غربال آزمودنیدر این پژوهش به

لحاظ نمره هوشبهر، از فرم کوتاه آزمون هوش تجدید نظر 

فرم سه تایی واژگان، اطلاعات و ( 4وکسلر کودکان شده

که توسط شهیم در ایران هنجار شده، استفاده ) تکمیل تصاویر

 80افرادي که نمره هوشبهر آنان از  .)1373شهیم، (شد 

ضریب اعتبار بهترین فرم . ج شدندتر بود، از طرح خارپایین

بندي ضریب توافق طبقه. گزارش شده است 92/0سه تایی 

 59 ،هوشبهر حاصل از بهترین فرم کوتاه سه تایی و فرم کامل

  ). 1373شهیم، (درصد گزارش شده است 

  

  هایافته

هاي بالینی اختلال نارسایی گیري نشانهبراي اندازه

 SNAP-IV مقیاس پرسشنامههفعالی از سه خردبیش -توجه

اس ریخت ترکیبی از مقیکه نمره خردهاز آنجایی. استفاده شد

غالباوجه و ریخت ـتبی غالبا اس ریختـمقیوع دو خردهـمجم

  

                                                          
1. Attention-Deficit/Hyperactivity Disorder Combined 
(ADHD-C)
2. Attention-Deficit/Hyperactivity Disorder 
Inattention (ADHD-In)
3. Attention-Deficit/Hyperactivity Disorder Impulsive 
(ADHD-Im)
4. Wechsler Intelligence Scale for Children- Revised 
(WISC-R)

آید، بین ریخت ترکیبی با دو دست میهب تکانشگر -الفعبیش 

منظور ، از این رو بهوجود داشتریخت دیگر همبستگی بالایی 

  ور ـطهه متغیر بـجلوگیري از کاهش شدید توان آزمون، این س

گیري مکرر اندازهبا همزمان در تحلیل واریانس چند متغیري 

د متغیري با تحلیل واریانس چناز دو آزمون  و ندوارد نشد

در آزمون اول دو خرده . جداگانه استفاده شدگیري مکرر اندازه

                 غالبا توجه و ریخت بیغالبا مقیاس ریخت 

مورد مقایسه قرار گرفتند و در آزمون دوم  تکانشگر - فعالبیش

مقیاس مجموع، یعنی ریخت ترکیبی مورد مقایسه قرار  هخرد

   . گرفت

گیري بر ترکیب خطی اثر زمان اندازه که اینبا توجه به 

 -فعالبیشغالبا ریخت توجه و بیغالبا متغیرهاي ریخت 

’Wilks = 3/0(بود معنادار  تکانشگر Lambda ،       

05/0< p، 69/4= )8  4و(F ،70/0 =Eta2( .گام بعدي  در

بررسی شد که حاکی از رعایت مفروضه  5لیچنتایج آزمون ما

نیاز به اصلاح درجات آزادي در تحلیل  عدم و 6کرویت

نتایج آزمون تحلیل واریانس تک . دبومتغیري واریانس تک

هاي وابسته متغیري با فرض کرویت براي هریک از متغیر

پس  -پیش آزمون(گیري بیانگر معنادار بودن اثر زمان اندازه

هاي بالینی، متغیرهاي نشانهدر هریک از ) پیگیري -آزمون

 و )F) 2وp ،46/3 =)22>05/0( توجهبیغالبا  یعنی ریخت

       ، p>0001/0(تکانشگر  -بیش فعالغالبا ریخت 

منظور بررسی تفاوت این متغیرها به. بود) F) 2و22(= 75/13

هاي درونگیري، نتایج آزمون مقابلهبین مراحل مختلف اندازه

  .ه شده استیارا 1گروهی در جدول 

  

  

  

  

  

                                                          
5. Mauchly’s test
6. the assumption of sphericity    

  1جدول 

اي بالینیهمتغیرهاي نشانههاي درون گروهی پیش آزمون، پس آزمون و پیگیري در مقابله

  پیگیري -پس  پیگیري -پیش  پس آزمون -پیش  پیگیري  پس آزمون  پیش آزمون  

  M  SD  M  SD  M  SD  P  Eta Sq.  P  Eta Sq.  P  Eta Sq.  

14/1478/475/984/433/1026/1003/033/006/027/075/001/0  توجهغالبا بی

33/1631/458/903/575/988/4002/059/0001/064/089/0002/0  تکانشگر -فعالغالبا بیش



  سهرابی56/56

هاي نقص توجه در میزان نشانه 1جدول با توجه به 

ر طبق گزارش والدین کاهش آزمون بپس -آزمونمرحله پیش

              ، ولی بین مرحله )p > 05/0(داشته  معنادار

 پیگیري تفاوت معنادار -آزمونپیگیري و پس - آزمونپیش

هاي بیش علاوه، میزان نشانههب). p < 05/0(مشاهده نشد 

            آزمون و پس -آزمونمرحله پیش فعالی نیز در

        پیگیري کاهش معنادار داشته است  - آزمونپیش

)01/0 < p .( پیگیري تفاوت  - آزموناما در مرحله پس

  ). p < 05/0(یافت نشد  معنادار

در ادامه خرده مقیاس ترکیبی نیز با آزمون تحلیل 

که  تحلیل شد ،هاي مکررگیريواریانس چند متغیري با اندازه

از آزمون ، )p < 05/0( رعایت مفروضه کرویتبا توجه به 

. تحلیل واریانس تک متغیري با فرض کرویت استفاده شد

            گیري نتایج بیانگر معنادار بودن اثر زمان اندازه

 بر متغیر ریخت ترکیبی) پیگیري - پس آزمون - پیش آزمون(

)01/0 < p ،22/8 = )222و (F (منظور بررسی تفاوت این به .بود

هاي گیري، نتایج آزمون مقابلهمتغیر بین مراحل مختلف اندازه

  .ه شده استایار 2درون گروهی در جدول 

  

  2جدول 

  )ریخت ترکیبی( هاي بالینیمتغیر نشانههاي درون گروهی پیش آزمون، پس آزمون و پیگیري در مقابله 

پس- پیگیريپیش- پیگیريپیش- پس آزمونپیگیريپس آزمونپیش آزمون 

MSDMSDMSDPEta Sq.PEta Sq.PEta Sq.

75/30172/541/19179/991/20422/10002/058/0009/048/064/002/0  ریخت ترکیبی

  

   شود، میزان مشاهده می 2همانطور که در جدول 

ن پس آزمو -هاي ریخت ترکیبی در مرحله پیش آزموننشانه

)01/0 < p (پیگیري  -و پیش آزمون)01/0 < p ( کاهش

پیگیري تفاوت  - آزموناما در مرحله پس  ،معنادار داشته است

  ). p < 05/0(یافت نشد  معنادار

 توانبخشی شناختی ازمقایسه تغییرات حاصل منظور به

  معادل بودن اولیه ، ابتدا روان محرك يیار با دارورایانه

 براي .بررسی شدبین دو گروه آزمایشی  هاي بالینینشانه

ه و بی توج دو ریخت غالبا ،جلوگیري از افت توان آزمون

با هم وارد تحلیل شدند و  تکانشگر - بیش فعال ریخت غالبا

حاکی از  نتایج. ریخت ترکیبی به طور جداگانه تحلیل شد

 در دو متغیر ریخت غالبا عدم وجود تفاوت معنادار بین آنان

       د بو تکانشگر - بیش فعال یخت غالبار ه وبی توج

)911/0 = Wilks Lambda، 05/0 > p ،            

با استفاده از آزمون تحلیل در ادامه ). F)2و  20( = 972/0

مراحل واریانس آمیخته، تغییرات دو گروه آزمایشی در 

) پیگیري - پس آزمون -پیش آزمون(گیري مختلف اندازه

   .مقایسه شد

باکس، مفروضه همگونی  Mنتایج آزمون بر طبق 

در گام بعدي اثر . )p < 05/0(کوواریانس رعایت شده است 

خطی تعاملی زمان سنجش و عضویت گروهی بر ترکیب 

با توجه به مقدار . هاي وابسته مورد توجه قرار گرفتمتغیر

)83/0 =Wilks Lambda ،05/0 > p ،86/0 = )18  4و(F( ،

 ،شی در ترکیب خطی متغیرهاي وابستهبین دو گروه آزمای

  .نشد دیده تفاوت معنادار

  

  3جدول 

  هاي بالینینشانه متغیرهاي گیري و عضویت گروهی دربراي تعامل زمان اندازه هاي درون گروهیآزمون مقابله

  پیگیري -پس  پیگیري - پیش  آزمونپس - پیشپیگیريپس آزمونپیش آزموننوع گروهمتغیر وابسته

M  SD  M  SD  M  SD  PPP

توجهغالبا بی
CACR41/1477/475/9  84/433/1026/5

69/0  64/0  87/0  
18/1470/5  1779/327/1365/4دارو درمانی

  تکانشگر -فعالغالبا بیش
CACR33/1631/458/9  03/5  75/988/4

07/012/0  84/0  
18/1479/3  80/4  18/1738/636/14دارو درمانی

  



  ADHD57/57هاي بالینی داروي روان محرك، نشانه ،یارتوانبخشی شناختی رایانه

در خرده مقیاس ترکیبی نیز ابتدا معادل بودن اولیه دو 

مستقل بررسی شد که  tگروه آزمایشی با استفاده از آزمون 

سپس ). p < 05/0(نتایج بیانگر معادل بودن این دو گروه بود 

با استفاده از آزمون تحلیل واریانس آمیخته، تغییرات دو گروه 

پس  - پیش آزمون(ري گیآزمایشی در مراحل مختلف اندازه

اثر نتایج بیانگر آن بود که . مقایسه شد) پیگیري -آزمون

تعاملی زمان سنجش و عضویت گروهی بر ترکیب خطی 

          یستمعنادار ن) ریخت ترکیبی(وابسته  متغیر

)917/0= Wilks Lambda ،05/0 > p ،              

  ).F)2و  20( = 907/0

  

  4جدول 

  بیگیري و عضویت گروهی در متغیر ریخت ترکیي درون گروهی براي تعامل زمان اندازههاآزمون مقابله 

نوع گروهمتغیر وابسته
  پیگیري -پس  پیگیري - پیش  آزمونپس - پیشپیگیريپس آزمونپیش آزمون

M  SD  M  SD  M  SD  PPP

بیریخت ترکی
CACR75/30172/541/19  179/991/2042/10

18/0  36/0  84/0  
36/28628/8  18/34641/963/27249/8دارو درمانی

  

که تغییرات حاصل ، با وجود این4و  3با توجه به جدول 

یار بیشتر و ماندگارتر شده در گروه توانبخشی شناختی رایانه

ر ااما به لحاظ آماري معناد بود، روان محرك ياز گروه دارو

ریخت غالبا ( بالینیهاي متغیرهاي نشانهروند تغییرات  .بودن

) و ریخت ترکیبی تکانشگر - فعالبیش  ریخت غالبا توجه،بی

در  آزمون و پیگیريپس -آزمونگیري پیشاندازه در سه زمان

  .ه شده استایار 3و  2و  1نمودارهاي 

   

  

  

  بحث

یار بر طبق گزارش والدین، توانبخشی شناختی رایانه

ریخت اختلال نارسایی  هسه خردهاي هر توانسته شدت نشانه

     آزمون نسبت به مرحله پس بیش فعالی را در -توجه

هاي اما در مقایسه. طور معنادار کاهش دهدهآزمون بپیش

هاي پیگیري مشخص شد که تنها شدت نشانه - آزمونپیش

تکانشگر و همچنین ریخت  - فعالریخت غالبا بیش هخرد

ه بیانگر ماندگاري معنادار کداشتند  تفاوت معنادار ترکیبی

 یار در مرحلهرایانهتغییرات حاصل از توانبخشی شناختی 

توجه تفاوتی بین شدت ریخت غالبا بی هدر خرد .پیگیري است

که بیانگر افت  آزمون و پیگیري وجود نداشتدر پیش هانشانه

یار در مرحله غیرمعنادار گروه توانبخشی شناختی رایانه

  . پیگیري است

اسلیت و همکاران هاي پژوهشها با نتایج یافته این

و همکاران  کاتوال، )2007(، شالو و همکاران )1998(

  3نمودار 

  هاي ریختمقایسه روند تغییرات نشانه

ترکیبی بین دو گروه آزمایشی

  2نمودار 

  هاي ریختمقایسه روند تغییرات نشانه

تکانشگر بین دو گروه آزمایشی - فعالغالبا بیش

  1نمودار 

  هاي ریختمقایسه روند تغییرات نشانه

توجه بین دو گروه آزمایشیغالبا بی



  سهرابی    58/58

و مشهدي و  )2002(کلینگبرگ و همکاران ، )1996(

کلینگبرگ علاوه، با پژوهش هب. استهمسو ) 1388(همکاران 

هاي ریخت غالبا زمینه شدت نشانهدر ) 2005(و همکاران 

هاي بندي، زیرا آنان براساس درجهودبهمسو ن توجهبی

هاي هر دو خرده در شدت نشانه به کاهش معناداروالدین، 

یش فعالی هم پس از درمان ب -توجهریخت اختلال نارسایی 

. و هم در پیگیري سه ماهه دست یافتند) آزمونپس مرحله(

نیز در پژوهش خود نشان داد که شدت ) 1390(نظیفی 

بیش  - توجهریخت اختلال نارسایی ههاي هر سه خردنشانه

 کمتر از مرحله طور معنادارهآزمون بفعالی در مرحله پس

هاي تنها شدت نشانهدر مرحله پیگیري ا ، امآزمون بودپیش

ناختی این هاي شیعنی نشانه( توجهبی غالبا ریختهخرد

ا در دو ، امداشتآزمون پیش با مرحله تفاوت معنادار) اختلال

آزمون و یگر تفاوتی بین شدت نشانه در پیشدریخت هخرد

   .دیده نشدپیگیري 

ذیري مغزي، علت ماندگاري پاساس اصل شکلبر

یار در تغییرات ایجاد شده توسط توانبخشی شناختی رایانه

ی تغییرات ساختاري یا کنشتوان به میمرحله پیگیري را 

هاي شناختی نسبت در مغز افراد از طریق آموزش ایجاد شده

مناطق اگر  کند،میپذیري مغز انسان بیان فرضیه شکل. داد

به  بیش فعالی - توجهکمتر فعال درگیر در اختلال نارسایی 

توانند طور مناسب و مکرر تحریک شوند، چنین تغییراتی نمی

شود در بلکه به دلیل تغییراتی که فرض میموقتی باشند، 

کانل و ا(ند ماند اند، پایدار خواهها ایجاد کردهرونوساختار ن

  ). 2007همکاران، 

مقایسه تغییرات حاصل شده توسط توانبخشی شناختی 

هاي بالینی کودکان یار و داروي روان محرك در نشانهرایانه

را  بیش فعالی، تفاوت معنادار - توجهداراي اختلال نارسایی 

             گیري بین دو گروه آزمایشی در سه زمان اندازه

که با وجود این. پیگیري نشان نداد -پس آزمون - پیش آزمون

هاي گروه توانبخشی شناختی آزمودنیطبق گزارش والدین، بر

بهبود و ماندگاري داروي روان محرك یار نسبت به گروه رایانه

م در سه ریخت بی توجه، بیش یبیشتري در کاهش شدت علا

اما و ریخت ترکیبی از خود نشان دادند، تکانشگر  -فعال

پژوهش  با نتایجاین یافته . نبوداوت بین دو گروه معنادار تف

و کلینگبرگ و همکاران ) 2002(کلینگبرگ و همکاران 

تقریبا همسو ) 1390(نظیفی  ناهمسو و با پژوهش) 2005(

نظیفی در پژوهش خود بین دو گروه آزمایشی پس از . است

بیش  غالبا هاي خرده ریختپیگیري یک ماهه در شدت نشانه

. مشاهده نکرد نادارو ریخت ترکیبی تفاوت مع تکانشگر -الفع

توجه در گروه بیغالبا ریخت هاي خردهاما شدت نشانه

، در ي روان محركیار نسبت به داروتوانبخشی شناختی رایانه

نشان داد که  پیگیري، کاهش معنادار -پیش آزمون مرحله

  .یستاین یافته با نتایج پژوهش حاضر همسو ن

 اي بارکلیبا الگوي چند رگه ها به طورکلیفتهاین یا 

. بارك -سونوگا هاي دوگانهاست تا الگوي گذرگاههمسو  بیشتر

ریخت این هدو خرد) 2005، 2003، 1994(بارك  -سونوگا

را به دو ) تکانشگر -فعالتوجه و غالبا بیش غالبا بی(اختلال 

و د(فاوت شناختی متروان -هاي عصبشناسیدسته از آسیب

 بارك -سونوگا ،رواز این .دهدنسبت می) گذرگاه متفاوت

یار بیشتر معتقد است استفاده از توانبخشی شناختی رایانه

م شناختی افراد مبتلا به اختلال یها و علادرمان نشانهبراي 

نوعی بر و به مناسب بودهبیش فعالی  - توجهنارسایی 

توانبخشی  .مسیرهاي کنترل قشري بالا به پایین موثر است

، انگیزشی - حرکتیهاي نشانهبراي درمان  یارشناختی رایانه

که  دهدرا هدف قرار میقشري پایین به بالا مسیرهاي زیر

ها و حرکات ورزشی ریتمیک صورت تکنیک وسیلهمعمولا به

هاي نشانه، )2006، ب1997، الف1997(بارکلی اما . گیردمی

هاي نشانهشامل ، را بیش فعالی -توجهاصلی اختلال نارسایی 

به صورت یک  انگیزشی، -هاي حرکتیشناختی و نشانه

بهبود با گیرد و معتقد است که اختلال واحد در نظر می

   .دیابمیبهبود  نیز اختلالدیگر  يهانشانه هاي شناختی،نشانه

هاي همانطور که در نتایج مشخص شده است آزمودنی

ریخت این هر سه خرده در یاررایانه گروه توانبخشی شناختی

 ،تکانشگر - فعالخصوص ریخت ترکیبی و بیش به ،اختلال

 تکانشگر -فعالو در دو ریخت ترکیبی و بیش  کاهش معنادار

 این یافته. آزمون نشان دادندنسبت به پیش ماندگاري معنادار

ولی وقتی این تغییرات با  مخالف است بارك -نظریه سونوگا با

یسه شد، با وجود برتري گروه توانبخشی گروه دارو درمانی مقا

ناشی یافت نشد که احتمالا  ، تفاوت معناداریاررایانه شناختی

توسط گروه دارو درمانی از ادامه مصرف داروي روان محرك 

یار اما گروه توانبخشی شناختی رایانه ،پیگیري است در مرحله

ز ا .اي دریافت نکردگونه مداخلههیچ مرحله پیگیريدر طی 

رود با قطع مصرف داروي روان محرك در این رو انتظار می
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 20افزایش تعداد جلسات درمانی از طی مرحله پیگیري و نیز 

بین دو گروه آزمایشی  ه نتایج معنادارببتوان جلسه  30به 

در  را دیگردست یافت که آزمون فرضیه فوق انجام پژوهشی 

  .دطلباین حوزه می

بیانگر آن است که  هشبه طور کلی نتایج این پژو

کار رفته در گروه توانبخشی شناختی ههاي شناختی بآموزش

 شناختی این کودکان راهاي م و نشانهییار، نه تنها علارایانه

 انگیزشی این اختلال - هاي حرکتینشانهبهبود بخشیده، بلکه 

هاي شناختی را نیز حتی با اثربخشی بیشتري نسبت به نشانه

  توان توانبخشی شناختی می بنابراین. کاهش داده است

یار را به عنوان رویکرد درمانی جایگزین که فاقد عوارض رایانه

  .کار بردهناگوار دارو درمانی است، ب

  مراجع

گیرشناسی اختلالات رفتار بررسی همه). 1375( .جتوکلی زاده، 

 .ایذایی و کمبود توجه در دانش آموزان دبستانی شهر گناباد

دانشگاه علوم  روانشناسی، نامه کارشناسی ارشدپایان 

  .پزشکی و خدمات درمانی ایران

شیوع میزانبررسی).1381( .ر .حپوراعتماد،و . كخوشابی،

درآنباهمراهاختلالاتوتوجهکمبود/فعالیبیشاختلال

انتشارات:تهران.تهرانشهرابتداییمقطعدانش آموزان

  .توانبخشیوبهزیستیلومعپژوهشی دانشگاهمعاونت

. سنامه روانپزشکی بالینیرد). 2010. (سادوك، وو . سادوك، ب

 ترجمه محسن ارجمند، فرزین رضاعی و نادیا فغانی

  .انتشارات ارجمند: تهران). 1389(

هاي کوتاه مقیاس وکسلر بررسی فرم). 1373. (شهیم، س

مجله علوم اجتماعی و  .کودکان براي استفاده در ایران

  .70-67 ،2انسانی، 

. السادات، لصدر و. رزمانی،  ،.هوشیاري، ز ،.الف. صدرالسادات، ج

تعیین مشخصات روان سنجی مقیاس درجه بندي ). 1386(

SNAP-IV65-59 ،3مجله توانبخشی، . ، اجراي والدین.  

فزون جنبشی،  -هاختلال نارسایی توج). 1383. (علیزاده، ح

.انتشارات رشد: رانته. ویژگی ها، ارزیابی و درمان

انطباق و هنجاریابی سیاهه ). 1386. (فمحمد اسماعیل، ال

مجله ). CSI-4(هاي مرضی کودك ویرایش چهارم نشانه

  .96-79 ،1 ،پژوهش در حیطه کودکان استثنایی

 و .آزاد فلاح، پ ،.رسول زاده طباطبایی، ك ،.مشهدي، ع

و کنترل مقایسه بازداري پاسخ ). 1388. (فر، عاطفهسلطانی

بیش  -توجهتداخل در کودکان مبتلا به اختلال نارسایی 

  .50-37 ،2مجله روانشناسی، . فعالی و کودکان بهنجار

مقایسه اثربخشی ترمیم شناختی به کمک ). 1390. (نظیفی، م

 -توجهدرمانگري در درمان اختلال نارسایی  رایانه و دارو

تربیت دانشگاه  روانشناسی، يارساله دکتر .فزون کنشی

  .مدرس

  

  

  

  

References
American Psychiatric Association. (2000). Diagnostic 

and Statistical manual of mental disorders .

Washington DC: Author.
Barkley, R. A. (1997a). Behavioral inhibition, 

sustained attention, and executive functions: 
constructing a unifying theory of ADHD. Journal 
of Psychology Buletinel., 121, 65–94.

Barkley, R. A. (1997b). ADHD and the nature of self-
control. New York: The Guilford Press.

Barkley, R. A. (2001). Executive functions and self-
regulation: An evolutionary neuropsychological 
perspective. Neuropsychology Review, 11, 1-29.

Barkley, R. A. (2006). Attention deficit hyperactivity 
disorder: A handbook for diagnosis and treatment. 
New York: Guilford Press.

Bush, G., Valera, E. M., & Seidman, L. J. (2005). 
Functional neuroimaging of attention-
deficit/hyperactivity disorder: A review and 

suggested future directions. Journal of Biological
Psychiatry, 57, 1273–1284.

Gadow, K., & Sprafkin, J. (2000). Early Childhood 
Inventory-4. Norms manual, checkmate plus LTD.
Univeristy of Stony Brook, New York, NY.

Halperin, J. M., & Healey, D. M. (2010). The 
influences of environmental enrichment, cognitive 
enhancement, and physical exercise on brain 
development: Can we alter the developmental 
trajectory of ADHD? Journal of Neuroscience & 
Bio behavioral, 35, 621-634. 

Hathaway, W. L. (2005). Self-Regulation, ADHD and 
child religiousness. Journal of Psychology and 
Christ, 22, 4-10.

Kieling, C., Goncalves, R. R., Tannock, R., & 
Castellanos, F. X. (2008). Neurobiology of 
attention deficit hyperactivity disorder. Journal of
Child and Adolescent Psychiatry, 17, 285–307.



  سهرابی60/60

Klingberg, T., Fernell, E., Olesen, P. J., Johnson, M., 
Gustafsson, P., Dahlstrom, K., et al. (2005). 
Computerized training of working memory in 
children with ADHD--A randomized, controlled 
trial. Journal of the American Academy of Child 
and Adolescent Psychiatry, 44, 177-86.

Klingberg, T., Forssberg, H., & Westerberg, H. 
(2002). Training of working memory in children 
with ADHD. Journal of Clinical and Experimental 
Neuropsychology, 24, 781-91.

Kotwal, D. B., Burns, W. J., & Montgomery, D. D. 
(1996). Computer-assisted cognitive training for 
ADHD. Journal of Behavior Modification, 20, 85-
96.

Lubar, J. F. (1995). Neurofeedback for the 
management of attention deficit hyperactivity 
disorder. In M.S. Schwartz and Associates (eds.), 
Biofeedback (2nd ed., pp. 493-522). New York: 
Guilford Press. 

Monastra, V. (2003). Attention deficit hyperactivity 
disorder: Children may benefit from “brain wave” 
training. . Pain and Central Nervous System, 4, 3-
27.

Moon, M. (2000). Allow for bias if parents report 
nonresponse to ADHD treatment. Journal of 
Family Practice News, 30, 37-38.

Nigg, J. T., (2006). What causes ADHD? 
Understanding what goes wrong and why. New 
York: Guilford Press.

O’Connel, R. G., Bellgrove, M. A., & Robertson, I. H. 
(2007). Avenues for the neuro-remediation of 
ADHD: Lessons from Clinical Neurosciences. In 
M. Fitzgerald, M. Bellgrove, M., Gill. (eds.),
Handbook of Attention Deficity Hyperactivity 
Disorder (pp. 441-463). West Sussex: John Wiley 
& Sons Ltd.

Overtoom, C. C. E., Verbaten, M. N., Kemner, C.,
Kenemans, J. L, Engeland, H., Buitelaar, J. K. & 
et al. (2003). Effects of methylphenidate, 
Desipramine, and L-dopa on attention and 
inhibition in children with ADHD. Journal of 
Behavior and Brain Research 145, 7-15.

Rowland, A. S., Lesesne, C. A., & Abramowitz, A. J. 
(2002). The Epidemiology of attention-
deficit/hyperactivity disorder (ADHD): A public 
health view. Journal of Mental Retardation and 
Developmental Disabilities Research Reviews, 8,
162-70.

Safer, D. J, Zito, J. M., & Fine, E. M. (1996). 
Increased Methylphenidate usage for attention 
deficit disorder in the 1990’s. Journal of 
Pediatrics, 98, 1084–1092.

Schweitzer, J. B., Lee, D. O., Hanford, R. B., Zink, C. 
F., & Ely, T. D., Tagamets, M. A., et al. (2004). 
Effects of methylphenidate on excutive 
functioning in adults with ADHD. Normalization 

of behavior but not related brain activity. Journal
of Biological Psychiatry, 56, 597-606.

Shalev, L., Tsal, Y., & Mevorach, C. (2007). 
Computerized progressive attentional training 
(CPAT) program: Effective direct intervention for 
children with ADHD. Journal of Child 
Neuropsychology, 13, 382–388.

Slate, S. E., Meyer, T. L., Burns, W. J., Montgomery, 
D. D. (1998). Computerized cognitive training for 
severely emotionally disturbed children with 
ADHD. Journal of Behavior Modification, 22,
415-452.

Solanto, M. V., Schachar, R., & Ickowicz, A. (2007). 
The Psychopharmacology of ADHD. In M. 
Fitzgerald, M. Bellgrove, M. Gill. (eds.),
Handbook of attention deficit hyperactivity 
disorder (pp. 269-314). West Sussex: John Wiley 
& Sons Ltd.

Sonuga-Barke, E. J. S. (1994). On dysfunction and 
function in psychological theories of childhood 
disorder. Journal of Child Psychology and 
Psychiatry, 35, 801–815.

Sonuga-Barke, E. J. S. (2003). The dual pathway 
model of ADHD: An elaboration of neuro-
developmental characteristics. Journal of 
Neuroscience & Bio Behavioral Reviews, 27, 593–
604.

Sonuga-Barke, E. J. S. (2005). Causal models of 
attention-deficit/ hyperactivity disorder: From 
common simple deficits to multiple developmental 
pathways. Journal of Biological Psychiatry, 57, 
1231-1238.

Stevens, J. P. (2007). Intermediate Statistics: A 
modern approach (3rded). New York: Lawrence 
Erlbaum Associates.

Swanson, J. M., Kinsbourne, M., Nigg, J., Lanphear, 
B., Stefanatos, G. A., Volkow, N., et al. (2007). 
Etiologic subtypes of attention-
deficit/hyperactivity disorder: Brain imaging, 
molecular genetics and environmental factors and 
the dopamine hypothesis. Journal of 
Neuropsychology Reviews, 17, 39–59.

Swanson, J., Schuck, S., Mann, M., Carlson, C., 
Hartman, K., Sergeant, J., et al. (2005). 
Categorical and dimensional definitions and 
evaluations of symptoms of ADHD: The SNAP 
and the SWAN Ratings Scales [Draft]. 
http://www.adhd.net/SNAP_SWAN.pdf/.

Swanson, J. M., Lerner, M., & Williams, L. (1995). 
More frequent diagnosis of attention deficit 
hyperactivity disorder. New England Journal of 
Medicine, 14, 944-945.

Tripp, G., & Wickens, J. (2009). Attention deficit 
hyperactivity disorder (ADHD): Improved 
understanding and novel drug treatment. Journal 
of Neuropharmacology, 57, 579-589.



روانشناسی معاصر                                                                                                                                                Contemporary Psychology  

60-51 ,(2)7 ,1391                                                                                                                                                          2013, 7(2), 51-60 

سهرابی

عنوان کوتاه



تاثیر توانبخشی شناختی رایانهیار و داروی روان محرک در بهبود نشانههای بالینی کودکان دارای اختلال نارسایی توجه- بیش فعالی

Effectiveness of Computer-Assisted Cognitive Remediation (CACR) and psycho stimulant drugs on clinical symptoms of children with Attention Deficit/ Hyperactivity Disorder (ADHD)

فرامرز سهرابی*

دانشگاه علامه طباطبايي

چکیده


اختلال نارسایی توجه- بیشفعالی یک اختلال روانی عصبی شایع بین کودکان است. پژوهش حاضر با هدف تعیین و مقایسه تاثیر توانبخشی شناختی رایانهیار با داروی روان محرک در بهبود نشانههای بالینی کودکان مبتلا به اختلال نارسایی توجه- بیش فعالی انجام شد. طرح پژوهش آیندهنگر از نوع پیشآزمون- پسآزمون- پیگیری با دو گروه آزمایشی بود. تعداد 23 کودک مبتلا به اختلال نارسایی توجه- بیش فعالی در دو گروه درمانی با داروی روان محرک و توانبخشی شناختی رایانهیار مورد بررسي قرار گرفتند. ابزارهای پژوهش شامل مقياس سوانسون، نولان و پلهام- ويرايش چهارم (SNAP-IV)، فرم کوتاه آزمون هوش تجدید نظر شده وکسلر کودکان  (WISC-R)و پرسشنامه علايم مرضی کودکان (CSI-4) بود. نتایج نشان داد که توانبخشی شناختی رایانهیار منجر به کاهش موثر و ماندگار در نشانههای بالینی آزمودنیها شد. بهعلاوه، با وجود بیشتر و ماندگارتر بودن کاهش نشانههای بالینی در گروه توانبخشی شناختی رایانهیار نسبت به گروه داروی روان محرک، این تغییرات به لحاظ آماری معنادار نشد. به طور کلی، آموزشهای شناختی نه تنها نشانههای شناختی را بهبود بخشید، بلکه نشانههای حرکتی- انگیزشی این اختلال را نیز حتی با اثربخشی بیشتر کاهش داد. بنابراین، توانبخشی شناختی رایانهیار را میتوان به عنوان جایگزین داروی روان محرک پيشنهاد كرد.

 واژههاي كليدي: نشانه بالینی ADHD، کارکرد اجرایی، نشانه حرکتی/ انگیزشی، بازداری، حافظه

Faramarz Sohrabi

Allameh Tabataba'i  University

Abstract

Attention deficit/ hyperactivity disorder (ADHD) is a prevalent neuropsychological disorder in children. This research aimed to determine and compare the effectiveness of computer-assisted cognitive remediation (CACR) and Psycho stimulant drug in improving clinical symptoms of children with ADHD. The research design was pretest, post-test, and follow-up with two experimental groups. 23 ADHD children were selected by convenience sampling and inclusion- exclusion criteria. Two groups were matched according to the severity of their disorders and randomly assigned to drug therapy (n= 11) and CACR (n=12) groups. The research tools included the Persian version of SNAP-IV scale, the short form of WISC-R and Child Syndrome Inventory (CSI-4). Data were analyzed using RM-MANOVA, a mixed design ANOVA. The CACR had an effective and enduring effect on reducing clinical symptoms of ADHD. Although CACR in comparison to drug therapy, did seem to have an effect in improving clinical symptoms; but this effect did not reach statistical significance. Overall, cognitive training was shown to be effective in improving motivational and motor as well cognitive symptoms. Therefore, CACR can be used as an alternative technique to psychostimulant drugs in the treatment of ADHD.


Keywords: clinical symptoms of ADHD, excutive function, motivational/motor 
symptoms, inhibition, memory
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مقدمه

اختلال نارسایی توجه- بیشفعالی
، الگوي فراگیر عدم توجه، بيشفعالي و تکانشگری است كه شديدتر و شايعتر از آن الگويي است كه در كودكان با سطح رشد مشابه ديده ميشود (انجمن روانپزشکی امریکا
، 2000). این اختلال معمولا از دوران پیشدبستانی آغاز و اغلب تا بزرگسالی تداوم دارد (هالپرین و هیلی، 2010) و در بین پسرها بیشتر از دخترها گزارش شده است (سادوک و سادوک، 1389). مطالعات اخیر شیوع آن را 2 تا 18 درصد گزارش کردهاند (رونالد، لسن و آبرامويتز، 2002). خوشابي و پوراعتماد (1381) نیز در پژوهشی که بر روي دانش آموزان تهراني انجام دادند میزان شیوع را 3 تا 6 درصد گزارش کردند. 


مطالعات و شواهد سببشناسی حاکی از انحراف ساختاری و کنشی در برخی نواحی مغزی این افراد از جمله جسم سفید پیشپیشانی
، هستههای دمی
، مخچه و جسم پینهای
 در مقایسه با افراد عادی، حكايت ميكند (بارکلی، 2006؛ بوش، والرا و سیدمن، 2005؛ تریپ و ویکنس، 2009؛ سوانسون، كينسبورن، نيگ، لانفير، استفاناتوس و همکاران، 2007؛ کیلینگ، گونکالوز، تانوک و کاستلانوس، 2008؛ نیگ، 2006). همچنین مطالعه گروهی از محققان بر روی نیمکره راست مغز، بیانگر آن است که آسیب در این نیمکره باعث اختلال در توجه و هوشیاری میشود و در کنار آن فعالیتهای حرکتی عمدی کاهش مییابد و فرد به تکانشگری که در اختلال نارسایی توجه- بیش فعالی رایج است، مبتلا میشود (علیزاده، 1383).


سونوگا- بارک (1994، 2003، 2005) با توجه به نقش قسمتهای مختلف مغز در این اختلال، الگوی گذرگاههای دوگانه را مطرح میسازد. بر طبق این الگو اولین گذرگاه، در برگیرنده مدار اجرایی
 (یا گذرگاه نارساتنظیمگری فکر و عمل) و دومین گذرگاه در برگیرنده مدار پاداش
 (گذرگاه سبک انگیزشی) است (سونوگا- بارک، 2003، 2005). وی بر این باور است که از یک سو ضعف در سیستمهای کنترل قشری بالا به پایین
 (کنترل تلاشگرانه
) باعث میشود این کودکان نشانههای مسلط نارسایی توجه و فقدان سازماندهی و نیز مشکلات مربوط به کارکردهای اجرایی (از جمله ضعف در سازماندهی زمانی و ضعف در دنبال کردن اهداف کلی و جزيی) را در سنجشهای عصب- روان شناختی نشان دهند. بنابراین، این کودکان عموما در خردهریخت
 غالبا بیتوجه یا خردهریخت ترکیبی دسته بندی میشوند. از سوی دیگر ضعف در سیستمهای تنظیمکننده زیر قشری پایین به بالا
 که در زمینه پاسخهای واکنشی (شکل دادن واکنش در سیستم لیمبیک)، مهار حرکتی (هستههای قاعدهای) و پردازش اطلاعات زمانی (مخچه) فعالیت میکند، باعث     میشود که کودکان در خردهریخت غلبه با بیشفعالی یا زیرریخت ترکیبی دستهبندي شوند (سونوگا- بارک، 2005).  

یکی از نظریههای جامع کنونی در مورد اختلال نارسایی توجه- بیش فعالی، الگوی چند رگهای بارکلی (1997الف، 1997ب، 2001، 2006) است. این الگو از یک سو نظریهای را درباره کارکردهای قطعه پیشپیشانی مغز به ویژه کارکردهای اجرایی مطرح و از ديگر سو یک نظریه      عصب- روانشناختی تحولی درباره توانایی خودتنظیمی انسان عنوان كرده است. الگوی بارکلی یک الگوی سلسله مراتبی است که بازداری رفتار در بالای این سلسله مراتب و چهار کارکرد اجرایی مهم (حافظه کاری
 غیرکلامی، حافظه کاری کلامی، خودتنظیمی عاطفه- انگیزش- برانگیختگی،     برنامهریزی یا بازسازماندهی) در زیر آن قرار دارند. کنترل حرکتی در پایینترین سطح از این الگو قرار دارد و از بازداری و کارکردهای اجرایی تاثیر میپذیرد. 

به طور کلی، اگرچه بارکلی (1997الف، 1997ب، 2006) نارساییهای کودکان دارای اختلال نارسایی توجه- بیش فعالی را در تنظیم انگیزشی و هیجانی به رسمیت    میشناسد اما به نظر میرسد تاکید بیشتر وی بر این موضوع است که نشانههای شناختی و انگیزشی این اختلال هر دو به دلیل نارساییهای شناختی پدید میآیند. برای مثال در نظریه بارکلی، نارسایی در انواع بازداری به عنوان عامل زیربنایی تمام نشانههای این اختلال در نظر گرفته میشود.  


بررسی متون پژوهش در زمینه درمان اختلال نارسایی توجه- بیشفعالی حاکی از تمرکز عمده درمان بر روی دارو درمانی است (سافر، زیتو و فاین، 1996؛ سوانسون، لرنر و ویلیامز، 1995) و نتایج از سودمندی آن بر کاهش نشانههای رفتاری این اختلال حكايت ميكند (اشویتزر، لی، هانفورد، زينك، الي، تاگامتس و همکاران، 2004؛ اورتوم، ورباتن، کمنر نمانس، انگلند، بيتلار و همکاران، 2003). اما با این وجود بین متخصصان و پژوهشگران این حوزه در خصوص دامنه و میزان اثربخشی و عوارض جانبی داروهای روان محرک و همچنین نقش این داروها در درمان گروههای ویژه مانند افراد خیلی کم سن و دارای کارکرد عقلانی پایین، همچنان سوالاتي باقی است (سولانتو، اسكاچار، اکوایکز، 2007؛ هالپرین و هیلی، 2010). از طرف دیگر بسیاری از والدین در مورد استفاده از این داروها دچار تردید هستند و رغبت چندانی به استفاده از آن برای درمان اختلال فرزندشان نشان نمیدهند (مونسترا، 2003). علت اين ترديد در مصرف دارو احتمالا نگرانی از مصرف طولانيمدت داروهای روان محرک و آثار جانبی آن از قبیل بیاشتهایی، اختلال خواب، تهییج پذیری، خشم، اضطراب و در بعضی موارد تشدید اختلالات تشنجی و تیکها است (لوبار، 1995؛ مون، 2000). از اين جهت اهمیت پرداختن به درمانهای غیردارویی برای این اختلال آشکار میشود که از آن جمله میتوان به رویکرد درمانی توانبخشی شناختی رایانهیار
 که مستقیما بر روی بهبود ساختارها و کارکردهای درگیر در این اختلال تمرکز دارد و فاقد عوارض جانبی دارو درمانی است، اشاره کرد (اکانل، بلگرو و رابرتسن، 2007). 

توانبخشی شناختی رایانهیار بر طبق اصل شکلپذیری
 و خود- ترمیمی مغزی، با برانگیختگی پیاپی مناطق کمتر فعال در مغز افراد دارای اختلال نارسایی توجه- بیش فعالی، تغییرات سیناپسی پایداری در آنها ایجاد میکند (اکانل و همکاران، 2007). در همین راستا کاتوال، برنز و مونتگومری (1996) با استفاده از نرمافزار رایانهای کاپيتان لاگ، یک پسر سیزده ساله دارای اختلال نارسایی توجه- بیش فعالی را در یک دوره 3 ماهه، 35 جلسه آموزش دادند. پس از اتمام مداخله، گزارشهای والدین و معلمان حاکی از بهبود    نشانههای بالینی بود. علاوه بر آن، نمرات تحصیلی وی بهبود یافت و در یک پیگیری 7 ماهه، این تغییرات همچنان باقی مانده بود. 

اسليت و همكاران (1998) نیز در پژوهشی بر روی چهار کودک دارای اختلال نارسایی توجه- بیش فعالی، با استفاده از توانبخشی شناختی رایانه یار به مدت 16 هفته (4 جلسه 30 دقیقهای در هفته) بهبودهایی را در تکلیف مربوط به توجه پایدار و مقیاسهای درجهبندی رفتاری نشان دادند. گزارش معلمان از رفتار کلاسی این کودکان حاکی از کاهش     نشانههای بالینی در رفتار سه نفر از این چهار کودک بود. کلینگبرگ و همكاران (2002) نیز نشان دادند که آموزش حافظهکاری به طور بالقوه میتواند در کاستن از نشانههای اختلال نارسایی توجه- بیش فعالی فایده بالینی داشته باشد.

سایر پژوهشهای صورت گرفته در این حوزه جديد، با وجود برخی اشکالهای روششناختی، از جمله عدم انجام سنجشهای پیگیرانه با مدت زمان کافی و عدم مقایسه توانبخشی شناختی با گروه دارو درمانی توانستهاند فرضیه تاثیر توانبخشی شناختی رایانهیار را در کاستن از نشانههای اختلال نارسایی توجه- بیش فعالی مطرح سازند (شالو، تسال و موارچ، 2007؛ کلینگبرگ، فرنل، السن، جانسن، گوستافسن و همکاران، 2005؛ مشهدی، رسولزاده طباطبایی، آزاد فلاح و سلطانیفر، 1388؛ نظیفی، 1390). از این رو پژوهش حاضر با هدف تعیین میزان تاثیر این رویکرد درمانی جدید در بهبود نشانههای بالینی کودکان مبتلا به اختلال نارسایی       توجه- بیش فعالی و همچنین مقایسه میزان ماندگاری تغییرات حاصل شده از طریق آن با داروی روان محرک انجام شد.


روش

جامعه آماري، نمونه و روش اجراي پژوهش: جامعه آماری این پژوهش شامل کلیه دانش آموزان پسر پایه دوم تا پنجم دبستان مدارس عادی منطقه 9 شهر تهران بود که براساس نظر روانپزشک و نتایج مصاحبه بالینی با یکی از والدین آنها و مشاهده و قضاوت بالینی کودک، تشخیص اختلال نارسایی توجه- بیش فعالی را دریافت کردند. از بین 66 نفر معرفی شده از سوی مدارس، در نهایت 23 نفر از این دانش آموزان براساس ملاکهای ورود و خروج انتخاب شدند. سپس افراد راه یافته به گروه نمونه براساس شدت اختلال و بهطور تصادفي در دو گروه داروی روان محرک (11= n) و توانبخشی شناختی رایانهیار (12= n) قرار گرفتند. شدت اختلال براساس نمرهای که هر فرد در پرسشنامه SNAP-IV، فرم والد کسب کرد (12= n گروه الف و 11 = n گروه ب،     93/0 = β-1، 5/0 = حجم اثر، 05/0 = α) مشخص شد (استیونس، 2007).


ملاکهای ورود عبارت بودند از: 1) دریافت تشخیص اختلال نارسایی توجه- بیش فعالی براساس مصاحبه روانپزشکی و مقیاسهای درجهبندی رفتاری و مشاهده کودک و نظر روانپزشک، 2) قرار داشتن در پایه تحصیلی دوم تا پنجم دبستان (افراد مذکور نمیبایست هرگز در گذشته مردود شده باشند)، 3) داشتن بهره هوشی بالای 80، و 4) تعهد و همکاری لازم والدین. ملاکهای خروج موارد زیر را شامل میشد: 1) داشتن اختلالات همراه شدید، مانند اختلال نافرمانی مقابلهای، سندرم درخودماندگی، سندرم آسپرگر و افسردگی، 2) داشتن سابقه تشنجهای صرعی در 2 سال گذشته، 3) داشتن بهره هوشی پایینتر از 80، 4) داشتن نوعی معلولیت حرکتی یا ادراکی که مزاحم کار با رایانه شود، و 5) داشتن نوعی بیماری پزشکی که فرد را وادار به جستجوی فوری درمان سازد.


پس از انجام توافق آگاهانه با والدین، کودکان غربال شده، براساس شدت اختلال همتا شده و به دو گروه آزمایشی تقسيم شدند. هر دو گروه در مرحله پيشآزمون و پيگيري سه ماهه، هر دو مداخله توانبخشی شناختی رایانهیار و داروی روان محرک را دريافت كردند. تنها در مرحله پسآزمون، اعضای گروه دارو درمانی تحت تاثیر داروی روان محرک (مصرف دارو 20 دقیقه قبل از سنجش) مورد ارزيابي قرار گرفتند.

مداخله گروه توانبخشی شناختی رایانهیار شامل 20 جلسه آموزش شناختی (3 جلسه در هفته) بود. در طول مدت هر یک از این جلسات یک ساعته، آزمودنیها بهطور متوسط 90 کوشش را تکمیل کردند. سطح دشواری تکالیف           بهگونهای طراحی شده بود که با پیشرفت مهارت آزمودنیها، تکالیف هم بهطور پیشرونده دشوارتر میشد. گروه داروی روانمحرک نیز با تجویز روانپزشک طرح، روزانه 2 تا 3 قرص ریتالین
 10 میلی گرمی (متیل فنیدیت
 با آزاد سازی فوری) مصرف میکردند (تمامی اعضای گروه داروی روان محرک به جز دو نفر، به لحاظ نوع یا طبقه داروی مصرفی در وضعیت یکسان قرار داشتند و تنها تفاوت آنها دوز مصرفی آنها بود). آزمودنیهای گروه داروی روان محرک، در تمام مدت اجرای آزمایش بهطور منظم به همراه والدینشان هفتهای یکبار (مجموعا 7 جلسه) به منظور کنترل اثر توجه و سایر متغیرهای غیر اختصاصی ملاقات شدند. همچنين با اين روش نظارت دقیق بر اجرای دارو درمانی میسر شد.


ابزار سنجش

پرسشنامه علايم مرضی کودکان (CSI-4): پرسشنامه علايم مرضی کودکان
 دارای 97 سوال است و اولین بار توسط اسپرافکین و گالو
 به منظور غربال اختلالات رفتاری و هیجانی کودکان 5 تا 12 سال طراحی شده است (هاتاوی، 2005). در این پژوهش، از فرم والد به منظور غربالگری و بررسی اختلالات همراه استفاده شد. توکلی زاده (1375) اعتبار پرسشنامه فرم والد را 90/0 به دست آورد. محمد اسماعیل (1386) نیز ضریب اعتبار فرم والد را به روش بازآزمایی با فاصله زمانی دو هفته، از 29/0 برای اختلال هراس اجتماعی تا 76/0 برای اختلال سلوک برآورد کرده است.

مقیاس سوانسون، نولان و پلهام- ویرایش چهارم : مقياس سوانسون، نولان و پلهام- ویرایش چهارم
 به کوشش سوانسون، نولان و پلهام (1992) برای توصیف رفتاری اختلال نارسایی توجه منطبق با ملاکهای چهارمین ویرایش راهنمای تشخیصی و آماری اختلالات روانی
 ساخته شده است (سوانسون، شانک، مان، كارلسون، هارتمن و همکاران، 2005). این پرسشنامه دارای 18 سوال است که در این پژوهش از نمرات سه خرده مقیاس فرم والد یعنی ریخت ترکیبی (ADHD-C
)، ریخت غالبا بیتوجه      (ADHD-In
) و ریخت غالبا بیش فعال- تکانشگر (ADHD-H/Im
) جهت بهدست آوردن شاخصی برای نشانههای بالینی استفاده شد. صدرالسادات و همكاران (1386) ضریب اعتبار این آزمون را براساس روش بازآزمایی 82/0، براساس روش آلفای کرونباخ 90/0 و براساس روش دونیمه کردن 76/0 گزارش کردهاند.

فرم کوتاه آزمون هوش تجدید نظر شده وکسلر کودکان (WISC-R): در این پژوهش به منظور غربال آزمودنیها به لحاظ نمره هوشبهر، از فرم کوتاه آزمون هوش تجدید نظر شده وکسلر کودکان
 (فرم سه تایی واژگان، اطلاعات و تکمیل تصاویر) که توسط شهیم در ایران هنجار شده، استفاده شد (شهیم، 1373). افرادی که نمره هوشبهر آنان از 80 پایینتر بود، از طرح خارج شدند. ضریب اعتبار بهترین فرم سه تایی 92/0 گزارش شده است. ضریب توافق طبقهبندی هوشبهر حاصل از بهترین فرم کوتاه سه تایی و فرم کامل، 59 درصد گزارش شده است (شهیم، 1373). 

یافتهها

		جدول 1


مقابلههای درون گروهی پیش آزمون، پس آزمون و پیگیری در متغیرهای نشانههای بالینی

پیش آزمون


پس آزمون


پیگیری


پیش- پس آزمون


پیش- پیگیری


پس- پیگیری


M

SD

M

SD

M

SD

P

Eta Sq.

P

Eta Sq.

P

Eta Sq.

غالبا بيتوجه


14/14


78/4


75/9


84/4


33/10


26/10


03/0


33/0


06/0


27/0


75/0


01/0


غالبا بيشفعال- تكانشگر


33/16


31/4


58/9


03/5


75/9


88/4


002/0


59/0


001/0


64/0


89/0


002/0








برای اندازهگیری نشانههای بالینی اختلال نارسایی توجه- بیشفعالی از سه خردهمقیاس پرسشنامه SNAP-IV استفاده شد. از آنجایی که نمره خردهمقیاس ریخت ترکیبی از مجمـوع دو خردهمقیـاس ریخت غالبا بیتـوجه و ریخت غالبا

 بیشفعال- تکانشگر بهدست میآید، بین ریخت ترکیبی با دو ریخت دیگر همبستگی بالایی وجود داشت، از این رو بهمنظور جلوگیری از کاهش شدید توان آزمون، این سـه متغیر بهطـور 

همزمان در تحلیل واریانس چند متغیری با اندازهگیری مکرر وارد نشدند و از دو آزمون تحلیل واریانس چند متغیری با اندازهگیری مکرر جداگانه استفاده شد. در آزمون اول دو خرده مقیاس ریخت غالبا بیتوجه و ریخت غالبا                  بیشفعال- تکانشگر مورد مقایسه قرار گرفتند و در آزمون دوم خرده مقیاس مجموع، یعنی ریخت ترکیبی مورد مقایسه قرار گرفت.  

با توجه به این که اثر زمان اندازهگیری بر ترکیب خطی متغیرهای ریخت غالبا بیتوجه و ریخت غالبا بیشفعال- تکانشگر معنادار بود (3/0 = Wilks’ Lambda،        05/0 > p،  69/4 = (8 و 4)F، 70/0 =Eta2 ). در گام بعدی نتایج آزمون ماچلی
 بررسی شد که حاکی از رعایت مفروضه کرویت
 و عدم نیاز به اصلاح درجات آزادی در تحلیل واریانس تکمتغیری بود. نتایج آزمون تحلیل واریانس تک متغیری با فرض کرویت برای هریک از متغیرهای وابسته بیانگر معنادار بودن اثر زمان اندازهگیری (پیش آزمون- پس آزمون- پیگیری) در هریک از متغیرهای نشانههای بالینی، یعنی ریخت غالبا بیتوجه (05/0 >p ، 46/3 = (22و2)  F) و ریخت غالبا بیش فعال- تکانشگر (0001/0 >p ،        75/13 = (22و2) F) بود. بهمنظور بررسی تفاوت این متغیرها بین مراحل مختلف اندازهگیری، نتایج آزمون مقابلههای درونگروهی در جدول 1 ارايه شده است.

با توجه به جدول 1 میزان نشانههای نقص توجه در مرحله پیشآزمون- پسآزمون بر طبق گزارش والدین کاهش معنادار داشته (05/0 > p)، ولی بین مرحله               پیشآزمون- پیگیری و پسآزمون- پیگیری تفاوت معنادار مشاهده نشد (05/0 < p). بهعلاوه، میزان نشانههای بیش فعالی نیز در مرحله پیشآزمون- پسآزمون و             پیشآزمون- پیگیری کاهش معنادار داشته است         (01/0 > p). اما در مرحله پس آزمون- پیگیری تفاوت معنادار یافت نشد (05/0 < p). 

در ادامه خرده مقیاس ترکیبی نیز با آزمون تحلیل واریانس چند متغیری با اندازهگیریهای مکرر، تحلیل شد که با توجه به رعایت مفروضه کرویت (05/0 < p)، از آزمون تحلیل واریانس تک متغیری با فرض کرویت استفاده شد. نتایج بیانگر معنادار بودن اثر زمان اندازهگیری             (پیش آزمون- پس آزمون- پیگیری) بر متغیر ریخت ترکیبی (01/0 > p، 22/8 = (22و2) F) بود. بهمنظور بررسی تفاوت این متغیر بین مراحل مختلف اندازهگیری، نتایج آزمون مقابلههای درون گروهی در جدول 2 ارايه شده است.


جدول 2

 مقابلههای درون گروهی پیش آزمون، پس آزمون و پیگیری در متغیر نشانههای بالینی (ریخت ترکیبی)


		

		پیش آزمون 

		پس آزمون

		پیگیری

		پیش- پس آزمون

		پیش- پیگیری

		پس- پیگیری



		

		M

		SD

		M

		SD

		M

		SD

		P

		Eta Sq.

		P

		Eta Sq.

		P

		Eta Sq.



		ريخت تركيبي

		75/30

		172/5

		41/19

		179/9

		91/20

		422/10

		002/0

		58/0

		009/0

		48/0

		64/0

		02/0





همانطور که در جدول 2 مشاهده میشود، میزان    نشانههای ریخت ترکیبی در مرحله پیش آزمون- پس آزمون (01/0 > p) و پیش آزمون- پیگیری (01/0 > p) کاهش معنادار داشته است، اما در مرحله پس آزمون- پیگیری تفاوت معنادار یافت نشد (05/0 < p). 


بهمنظور مقایسه تغییرات حاصل از توانبخشی شناختی رایانهیار با داروی روان محرک، ابتدا معادل بودن اولیه   نشانههای بالینی بین دو گروه آزمایشی بررسی شد. برای جلوگیری از افت توان آزمون، دو ریخت غالبا بی توجه و ریخت غالبا بیش فعال- تکانشگر با هم وارد تحلیل شدند و ریخت ترکیبی به طور جداگانه تحلیل شد. نتایج حاکی از عدم وجود تفاوت معنادار بین آنان در دو متغیر ریخت غالبا بی توجه و ریخت غالبا بیش فعال- تکانشگر بود        (911/0 =  Wilks Lambda، 05/0 < p،             972/0 = (20 و 2)F). در ادامه با استفاده از آزمون تحلیل واریانس آمیخته، تغییرات دو گروه آزمایشی در مراحل مختلف اندازهگیری (پیش آزمون- پس آزمون- پیگیری) مقایسه شد. 

بر طبق نتایج آزمون M باکس، مفروضه همگونی کوواریانس رعایت شده است (05/0 < p). در گام بعدی اثر تعاملی زمان سنجش و عضویت گروهی بر ترکیب خطی متغیرهای وابسته مورد توجه قرار گرفت. با توجه به مقدار (83/0 =Wilks Lambda ، 05/0 < p، 86/0 = (18 و 4)F)، بین دو گروه آزمایشی در ترکیب خطی متغیرهای وابسته، تفاوت معنادار ديده نشد.

جدول 3

آزمون مقابلههای درون گروهی برای تعامل زمان اندازهگیری و عضویت گروهی در متغیرهای نشانههای بالینی

		متغیر وابسته

		نوع گروه

		پیش آزمون

		پس آزمون

		پیگیری

		پیش- پسآزمون

		پیش- پیگیری

		پس- پیگیری



		

		

		M

		SD

		M

		SD

		M

		SD

		P

		P

		P



		غالبا بيتوجه

		CACR

		41/14

		77/4

		75/9

		84/4

		33/10

		26/5

		69/0

		64/0

		87/0



		

		دارو درمانی

		17

		79/3

		27/13

		65/4

		18/14

		70/5

		

		

		



		غالبا بيشفعال- تكانشگر

		CACR

		33/16

		31/4

		58/9

		03/5

		75/9

		88/4

		07/0

		12/0

		84/0



		

		دارو درمانی

		18/17

		38/6

		36/14

		80/4

		18/14

		79/3

		

		

		





در خرده مقیاس ترکیبی نیز ابتدا معادل بودن اولیه دو گروه آزمایشی با استفاده از آزمون t مستقل بررسی شد که نتایج بیانگر معادل بودن این دو گروه بود (05/0 < p). سپس با استفاده از آزمون تحلیل واریانس آمیخته، تغییرات دو گروه آزمایشی در مراحل مختلف اندازهگیری (پیش آزمون- پس آزمون- پیگیری) مقایسه شد. نتایج بیانگر آن بود که اثر تعاملی زمان سنجش و عضویت گروهی بر ترکیب خطی متغیر وابسته (ریخت ترکیبی) معنادار نيست          (917/0= Wilks Lambda، 05/0 < p،               907/0 = (20 و 2)F).


جدول 4

 آزمون مقابلههای درون گروهی برای تعامل زمان اندازهگیری و عضویت گروهی در متغیر ریخت ترکیبی

		متغیر وابسته

		نوع گروه

		پیش آزمون

		پس آزمون

		پیگیری

		پیش- پسآزمون

		پیش- پیگیری

		پس- پیگیری



		

		

		M

		SD

		M

		SD

		M

		SD

		P

		P

		P



		ريخت تركيبي

		CACR

		75/30

		172/5

		41/19

		179/9

		91/20

		42/10

		18/0

		36/0

		84/0



		

		دارو درمانی

		18/34

		641/9

		63/27

		249/8

		36/28

		628/8

		

		

		





با توجه به جدول 3 و 4، با وجود اینکه تغییرات حاصل شده در گروه توانبخشی شناختی رایانهیار بیشتر و ماندگارتر از گروه داروی روان محرک بود، اما به لحاظ آماری معنادار نبود. روند تغییرات متغیرهای نشانههای بالینی (ریخت غالبا بیتوجه، ریخت غالبا بیش فعال- تکانشگر و ریخت ترکیبی) در سه زمان اندازهگیری پیشآزمون- پسآزمون و پیگیری در نمودارهای 1 و 2 و 3 ارايه شده است.
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بحث


بر طبق گزارش والدین، توانبخشی شناختی رایانهیار توانسته شدت نشانههای هر سه خرده ریخت اختلال نارسایی توجه- بیش فعالی را در مرحله پسآزمون نسبت به      پیشآزمون بهطور معنادار کاهش دهد. اما در مقایسههای پیشآزمون- پیگیری مشخص شد که تنها شدت نشانههای خرده ریخت غالبا بیشفعال- تکانشگر و همچنین ریخت ترکیبی تفاوت معنادار داشتند که بیانگر ماندگاری معنادار تغییرات حاصل از توانبخشی شناختی رایانهیار در مرحله پیگیری است. در خرده ریخت غالبا بیتوجه تفاوتی بین شدت نشانهها در پیشآزمون و پیگیری وجود نداشت که بیانگر افت غیرمعنادار گروه توانبخشی شناختی رایانهیار در مرحله پیگیری است. 


این یافتهها با نتایج پژوهشهای اسليت و همکاران (1998)، شالو و همکاران (2007)، کاتوال و همکاران (1996)، کلینگبرگ و همکاران (2002) و مشهدی و همکاران (1388) همسو است. بهعلاوه، با پژوهش کلینگبرگ و همکاران (2005) در زمینه شدت نشانههای ریخت غالبا بیتوجه همسو نبود، زیرا آنان براساس درجهبندیهای والدین، به کاهش معنادار در شدت نشانههای هر دو خرده ریخت اختلال نارسایی توجه- بیش فعالی هم پس از درمان (مرحله پسآزمون) و هم در پیگیری سه ماهه دست یافتند. نظیفی (1390) نیز در پژوهش خود نشان داد که شدت نشانههای هر سه خردهریخت اختلال نارسایی توجه- بیش فعالی در مرحله پسآزمون بهطور معنادار کمتر از مرحله پیشآزمون بود، اما در مرحله پیگیری تنها شدت نشانههای خردهریخت غالبا بیتوجه (یعنی نشانههای شناختی این اختلال) تفاوت معنادار با مرحله پیشآزمون داشت، اما در دو خردهریخت دیگر تفاوتی بین شدت نشانه در پیشآزمون و پیگیری ديده نشد. 

براساس اصل شکلپذیری مغزی، علت ماندگاری تغییرات ایجاد شده توسط توانبخشی شناختی رایانهیار در مرحله پیگیری را میتوان به تغییرات ساختاری یا کنشی ایجاد شده در مغز افراد از طریق آموزشهای شناختی نسبت داد. فرضیه شکلپذیری مغز انسان بیان ميكند، اگر مناطق کمتر فعال درگیر در اختلال نارسایی توجه- بیش فعالی به طور مناسب و مکرر تحریک شوند، چنین تغییراتی نمیتوانند موقتی باشند، بلکه به دلیل تغییراتی که فرض میشود در ساختار نورونها ایجاد کردهاند، پایدار خواهند ماند (اکانل و همکاران، 2007). 


مقایسه تغییرات حاصل شده توسط توانبخشی شناختی رایانهیار و داروی روان محرک در نشانههای بالینی کودکان دارای اختلال نارسایی توجه- بیش فعالی، تفاوت معنادار را بین دو گروه آزمایشی در سه زمان اندازهگیری              پیش آزمون- پس آزمون- پیگیری نشان نداد. با وجود اينكه برطبق گزارش والدين، آزمودنیهای گروه توانبخشی شناختی رایانهیار نسبت به گروه داروی روان محرک بهبود و ماندگاری بیشتری در کاهش شدت علايم در سه ریخت بی توجه، بیش فعال- تکانشگر و ریخت ترکیبی از خود نشان دادند، اما تفاوت بین دو گروه معنادار نبود. این یافته با نتایج پژوهش کلینگبرگ و همکاران (2002) و کلینگبرگ و همکاران (2005) ناهمسو و با پژوهش نظیفی (1390) تقریبا همسو است. نظیفی در پژوهش خود بین دو گروه آزمایشی پس از پیگیری یک ماهه در شدت نشانههای خرده ریخت غالبا بیش فعال- تکانشگر و ریخت ترکیبی تفاوت معنادار مشاهده نکرد. اما شدت نشانههای خردهریخت غالبا بیتوجه در گروه توانبخشی شناختی رایانهیار نسبت به داروی روان محرک، در مرحله پیش آزمون- پیگیری، کاهش معنادار نشان داد که این یافته با نتایج پژوهش حاضر همسو نيست.


 این یافتهها به طورکلی با الگوی چند رگهای بارکلی بيشتر همسو است تا الگوی گذرگاههای دوگانه سونوگا- بارک. سونوگا- بارک (1994، 2003، 2005) دو خردهریخت این اختلال (غالبا بیتوجه و غالبا بیش فعال- تکانشگر) را به دو دسته از آسیبشناسیهای عصب- روانشناختی متفاوت (دو گذرگاه متفاوت) نسبت میدهد. از اینرو، سونوگا- بارك معتقد است استفاده از توانبخشی شناختی رایانهیار بیشتر براي درمان نشانهها و علايم شناختی افراد مبتلا به اختلال نارسایی توجه- بیش فعالی مناسب بوده و بهنوعی بر مسیرهای کنترل قشری بالا به پایین موثر است. توانبخشی شناختی رایانهیار برای درمان نشانههای حرکتی- انگیزشی، مسیرهای زیرقشری پایین به بالا را هدف قرار ميدهد که معمولا بهوسیله تکنیکها و حرکات ورزشی ریتمیک صورت میگیرد. اما بارکلی (1997الف، 1997ب، 2006)، نشانههای اصلی اختلال نارسایی توجه- بیش فعالی را، شامل نشانههای شناختی و نشانههای حرکتی- انگیزشی، به صورت یک اختلال واحد در نظر میگیرد و معتقد است که با بهبود نشانههای شناختی، نشانههای دیگر اختلال نیز بهبود مییابد. 

همانطور که در نتایج مشخص شده است آزمودنیهای گروه توانبخشی شناختی رایانهیار در هر سه خردهریخت این اختلال، بهخصوص ریخت ترکیبی و بیش فعال- تکانشگر، کاهش معنادار و در دو ریخت ترکیبی و بیش فعال- تکانشگر ماندگاری معنادار نسبت به پیشآزمون نشان دادند. اين يافته با نظریه سونوگا- بارک مخالف است ولی وقتی این تغییرات با گروه دارو درمانی مقایسه شد، با وجود برتری گروه توانبخشی شناختی رایانهیار، تفاوت معنادار یافت نشد که احتمالا ناشی از ادامه مصرف داروی روان محرک توسط گروه دارو درمانی در مرحله پیگیری است، اما گروه توانبخشی شناختی رایانهیار در طی مرحله پیگیری هیچگونه مداخلهای دریافت نکرد. از این رو انتظار میرود با قطع مصرف داروی روان محرک در طی مرحله پیگیری و نیز افزایش تعداد جلسات درمانی از 20 به 30 جلسه بتوان به نتایج معنادار بین دو گروه آزمایشی دست یافت که آزمون فرضیه فوق انجام پژوهشی دیگر را در این حوزه میطلبد.

به طور کلی نتایج این پژوهش بیانگر آن است که آموزشهای شناختی بهکار رفته در گروه توانبخشی شناختی رایانهیار، نه تنها علايم و نشانههای شناختی این کودکان را بهبود بخشیده، بلکه نشانههای حرکتی- انگیزشی این اختلال را نیز حتی با اثربخشی بیشتری نسبت به نشانههای شناختی کاهش داده است. بنابراین میتوان توانبخشی شناختی   رایانهیار را به عنوان رویکرد درمانی جایگزین که فاقد عوارض ناگوار دارو درمانی است، بهکار برد.
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�. Attention- Deficit/ Hyperactivity Disorder (ADHD)


�. American Psychiatry Association (APA) 


�. prefrontal cortex white matter


�. caudate nucleus


�. corpus callosum


�. executive circuit 


�. reward circuit


�. top-down cortical control systems


�. effortful control


10.  sub type


�. bottom-up subcortical regulatory systems


12. working memory


�. Computer-Assisted Cognitive Remediation (CACR) 


�. brain plasticity


�. ritalin


�. methylphenidate


�. Child Symptom Inventory (CSI-4) 


�. Gadow, K. D., & Sprafkin, J.


�. Swanson, Nolan & Pelham Scale- Fourth (SNAP-IV)


�. Fourth Edition of Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorder (DSM�-IV)


1. Attention-Deficit/Hyperactivity Disorder Combined (ADHD-C)


2. Attention-Deficit/Hyperactivity Disorder Inattention (ADHD-In)


3. Attention-Deficit/Hyperactivity Disorder Impulsive (ADHD-Im)


�. Wechsler Intelligence Scale for Children- Revised (WISC-R)


5. Mauchly’s test


�. the assumption of sphericity     





