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 هاي بالينينشانه بهبود روان محرك در ييار و داروتوانبخشي شناختي رايانه تاثير

بيش فعالي - توجهاختلال نارسايي  دارايكودكان 
  

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

Attention Deficit/ Hyperactivity Disorder (ADHD)
  

*فرامرز سهرابي

دانشگاه علامه طباطبايي

  چكيده
يك اختلال رواني عصبي شايع بين فعالي بيش - اختلال نارسايي توجه

تاثير توانبخشي  وهش حاضر با هدف تعيين و مقايسهپژ. كودكان است
هاي باليني كودكان بهبود نشانهيار با داروي روان محرك در شناختي رايانه

طرح پژوهش . بيش فعالي انجام شد -مبتلا به اختلال نارسايي توجه
 .بودپيگيري با دو گروه آزمايشي  -آزمونپس -آزموننگر از نوع پيشآينده
بيش فعالي در دو گروه  -كودك مبتلا به اختلال نارسايي توجه 23 تعداد

مورد بررسي يار بخشي شناختي رايانهدرماني با داروي روان محرك و توان
 - مقياس سوانسون، نولان و پلهامابزارهاي پژوهش شامل . قرار گرفتند

فرم كوتاه آزمون هوش تجديد نظر شده ، )SNAP-IV( ويرايش چهارم
-CSI(م مرضي كودكان يپرسشنامه علا و(WISC-R)كودكان  وكسلر

منجر به كاهش  يارانهتوانبخشي شناختي راينتايج نشان داد كه . بود) 4
علاوه، با وجود بيشتر هب. ها شدهاي باليني آزمودنيموثر و ماندگار در نشانه

هاي باليني در گروه توانبخشي شناختي و ماندگارتر بودن كاهش نشانه
يار نسبت به گروه داروي روان محرك، اين تغييرات به لحاظ آماري رايانه

هاي شناختي هاي شناختي نه تنها نشانهآموزشبه طور كلي، . معنادار نشد
را نيز حتي  انگيزشي اين اختلال -هاي حركتينشانهرا بهبود بخشيد، بلكه 

يار را بنابراين، توانبخشي شناختي رايانه. با اثربخشي بيشتر كاهش داد
.پيشنهاد كردتوان به عنوان جايگزين داروي روان محرك مي

/حركتي شانه، كاركرد اجرايي، نADHDباليني  نشانه: هاي كليديواژه 
  بازداري، حافظهانگيزشي، 

  
  

  

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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  سهرابي    52/52

  مقدمه
عدمفراگير، الگوي1فعاليبيش -توجهاختلال نارسايي 

ازترو شايعشديدتركهاستو تكانشگري فعاليبيش،توجه
ميديدهرشد مشابهسطحباكودكاندركهاستالگويي آن

اين اختلال معمولا . )2000، 2كي امريكاانجمن روانپزش(شود 
دبستاني آغاز و اغلب تا بزرگسالي تداوم دارد دوران پيش از
تر از دخترها در بين پسرها بيش و) 2010هالپرين و هيلي، (

مطالعات اخير ). 1389سادوك و سادوك، (گزارش شده است 
رونالد، لسن و (اند درصد گزارش كرده 18 تا 2شيوع آن را 

نيز در ) 1381(خوشابي و پوراعتماد ). 2002ز، يتوآبرام
ميزان پژوهشي كه بر روي دانش آموزان تهراني انجام دادند 

   .گزارش كردنددرصد  6تا  3 شيوع را
از انحراف  شناسي حاكيمطالعات و شواهد سبب

ساختاري و كنشي در برخي نواحي مغزي اين افراد از جمله 
جسم  و ، مخچه4دميي ها، هسته3پيشانيجسم سفيد پيش

باركلي، ( كندحكايت ميدر مقايسه با افراد عادي،  5ايپينه
؛ 2009؛ تريپ و ويكنس، 2005؛ بوش، والرا و سيدمن، 2006

و همكاران،  فير، استفاناتوسلان  بورن، نيگ،كينس ،سوانسون
نيگ، ؛ 2008؛ كيلينگ، گونكالوز، تانوك و كاستلانوس، 2007
لعه گروهي از محققان بر روي نيمكره همچنين مطا ).2006

كه آسيب در اين نيمكره باعث  بيانگر آن استراست مغز، 
هاي شود و در كنار آن فعاليتاختلال در توجه و هوشياري مي

يابد و فرد به تكانشگري كه در حركتي عمدي كاهش مي
شود بيش فعالي رايج است، مبتلا مي -توجهاختلال نارسايي 

  ).1383عليزاده، (
با توجه به نقش ) 2005 ،2003 ،1994(بارك  -سونوگا

هاي الگوي گذرگاه ،هاي مختلف مغز در اين اختلالقسمت
در  ،بر طبق اين الگو اولين گذرگاه. سازددوگانه را مطرح مي

گري فكر و يا گذرگاه نارساتنظيم( 6برگيرنده مدار اجرايي
گذرگاه ( 7و دومين گذرگاه در برگيرنده مدار پاداش) عمل

بر  وي). 2005، 2003بارك،  -سونوگا(است ) سبك انگيزشي
هاي كنترل اين باور است كه از يك سو ضعف در سيستم

                                                          
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 اين باعث مي) 9گرانهكنترل تلاش( 8قشري بالا به پايين
دهي هاي مسلط نارسايي توجه و فقدان سازمانكودكان نشانه

از جمله ضعف (ي هاي اجرايو نيز مشكلات مربوط به كاركرد
در سازماندهي زماني و ضعف در دنبال كردن اهداف كلي و 

. روان شناختي نشان دهند - هاي عصبرا در سنجش) ييجز
يا  توجهبي غالبا 10ريختموما در خردهعبنابراين، اين كودكان 

از سوي ديگر . شوندريخت تركيبي دسته بندي ميخرده
 11ري پايين به بالاكننده زير قشهاي تنظيمسيستمضعف در 

شكل دادن واكنش در (هاي واكنشي در زمينه پاسخكه 
و ) ايهاي قاعدههسته(، مهار حركتي )سيستم ليمبيك

    باعث  ،ندكفعاليت مي) مخچه(پردازش اطلاعات زماني 
فعالي يا ريخت غلبه با بيشدر خرده كودكانشود كه مي
   . )2005بارك،  -سونوگا( دنشوبندي دستهريخت تركيبي زير

هاي جامع كنوني در مورد اختلال نارسايي يكي از نظريه
، الف1997(اي باركلي بيش فعالي، الگوي چند رگه -توجه

 اياين الگو از يك سو نظريه. است) 2006 ،2001، ب1997
پيشاني مغز به ويژه درباره كاركردهاي قطعه پيش را

     ريه سو يك نظ گريو از د مطرح كاركردهاي اجرايي
تنظيمي انسان توانايي خود شناختي تحولي دربارهروان-عصب

الگوي باركلي يك الگوي سلسله مراتبي . عنوان كرده است
سله مراتب و چهار است كه بازداري رفتار در بالاي اين سل

كاري  غيركلامي، حافظه 12كاري حافظه( اجرايي مهم كاركرد
    نگيختگي، برا - انگيزش -كلامي، خودتنظيمي عاطفه

كنترل . رار دارنددر زير آن ق )ريزي يا بازسازماندهيبرنامه
گو قرار دارد و از بازداري ترين سطح از اين الحركتي در پايين

   .پذيردثير مياو كاركردهاي اجرايي ت
، ب1997، الف1997(باركلي  گرچها، به طور كلي

 -هتوجداراي اختلال نارسايي هاي كودكان نارسايي )2006
   شي و هيجاني به رسميت در تنظيم انگيزرا  بيش فعالي

بر اين موضوع  كيد بيشتر ويسد تارا به نظر ميد امشناسمي
ين اختلال هر دو به هاي شناختي و انگيزشي ااست كه نشانه
براي مثال در نظريه . آيندهاي شناختي پديد ميدليل نارسايي

                                                          
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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  ADHD53/53هاي باليني داروي روان محرك، نشانه ،يارتوانبخشي شناختي رايانه

عنوان عامل زيربنايي تمام  نارسايي در انواع بازداري به ،باركلي
  .  شودن اختلال در نظر گرفته ميهاي اينشانه

بررسي متون پژوهش در زمينه درمان اختلال نارسايي 
فعالي حاكي از تمركز عمده درمان بر روي دارو بيش -توجه

؛ سوانسون، لرنر و 1996سافر، زيتو و فاين، ( استدرماني 
هاي آن بر كاهش نشانهنتايج از سودمندي  و )1995ويليامز، 

، اشويتزر، لي، هانفورد( دكنحكايت ميرفتاري اين اختلال 
، ورباتن، كمنر ماورتو ؛2004همكاران، زينك، الي، تاگامتس و 

وجود بين اين اما با  .)2003همكاران، و نمانس، انگلند، بيتلار 
متخصصان و پژوهشگران اين حوزه در خصوص دامنه و ميزان 

و همچنين  ركداروهاي روان مح رض جانبيو عوا اثربخشي
افراد خيلي  مانندهاي ويژه نقش اين داروها در درمان گروه

باقي  سوالاتي همچنان ،كم سن و داراي كاركرد عقلاني پايين
؛ هالپرين و هيلي، 2007ر، اكوايكز، ااچكسولانتو، اس(است 
از طرف ديگر بسياري از والدين در مورد استفاده از  ).2010

و رغبت چنداني به استفاده از  هستند ين داروها دچار ترديدا
نسترا، وم(دهند آن براي درمان اختلال فرزندشان نشان نمي

احتمالا نگراني از علت اين ترديد در مصرف دارو  .)2003
داروهاي روان محرك و آثار جانبي آن از  مدتطولانيمصرف 

خشم،  اشتهايي، اختلال خواب، تهييج پذيري،قبيل بي
ها اضطراب و در بعضي موارد تشديد اختلالات تشنجي و تيك

اهميت  جهتاين از ). 2000؛ مون، 1995لوبار، ( است
هاي غيردارويي براي اين اختلال آشكار پرداختن به درمان

رويكرد درماني توانبخشي  توان بهميجمله از آن د كه شومي
ساختارها و  بهبودكه مستقيما بر روي  1يارشناختي رايانه

و فاقد عوارض  تمركز دارد كاركردهاي درگير در اين اختلال
ن، ابرتساكانل، بلگرو و ر(اشاره كرد  ،جانبي دارو درماني است

2007 .(  
و  2پذيريطبق اصل شكل بريار نهياراشناختي  توانبخشي

كمتر  ختگي پياپي مناطقبا برانگي ،ترميمي مغزي -و خود
 ،بيش فعالي - توجهاختلال نارسايي  مغز افراد داراي درفعال 

اكانل و ( كندميايجاد آنها در پايداري تغييرات سيناپسي 
 گومريرنز و مونتبكاتوال، در همين راستا ). 2007همكاران، 

يك پسر  ،گيتان لاكاپ ايافزار رايانهبا استفاده از نرم )1996(
 را در بيش فعالي -توجهداراي اختلال نارسايي سيزده ساله 

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

اتمام پس از . جلسه آموزش دادند 35ماهه،  3وره يك د
   بهبود از حاكي هاي والدين و معلمان ، گزارشمداخله

وي بهبود نمرات تحصيلي  علاوه بر آن،. هاي باليني بودنشانه
اين تغييرات همچنان باقي  ،ماهه 7و در يك پيگيري  يافت

  . مانده بود
چهار  شي بر روينيز در پژوه )1998( و همكاران تياسل
با استفاده از  ،بيش فعالي -توجهداراي اختلال نارسايي كودك 

 30 سهجل 4(هفته  16توانبخشي شناختي رايانه يار به مدت 
توجه  مربوط بهدر تكليف بهبودهايي را ) در هفته ايدقيقه

گزارش . بندي رفتاري نشان دادندهاي درجهو مقياسپايدار 
    كاهش حاكي از  ين كودكانامعلمان از رفتار كلاسي 

. هاي باليني در رفتار سه نفر از اين چهار كودك بودنشانه
كه آموزش  نيز نشان دادند) 2002( و همكاران كلينگبرگ

هاي تواند در كاستن از نشانهكاري به طور بالقوه ميحافظه
  .فايده باليني داشته باشد بيش فعالي -توجهاختلال نارسايي 

 ، باوزه جديداي صورت گرفته در اين حهساير پژوهش
از جمله عدم انجام شناختي، هاي روشوجود برخي اشكال

عدم مقايسه  ان كافي وبا مدت زم انههاي پيگيرسنجش
اند فرضيه توانبخشي شناختي با گروه دارو درماني توانسته

هاي در كاستن از نشانهرا يار تاثير توانبخشي شناختي رايانه
شالو، تسال (بيش فعالي مطرح سازند  -توجهايي اختلال نارس

 گوستافسن  ،ل، السن، جانسنگبرگ، فرنكلين؛ 2007و موارچ، 
ده طباطبايي، آزاد فلاح زامشهدي، رسول؛ 2005 و همكاران،

از اين رو پژوهش حاضر ). 1390 ،نظيفي؛ 1388فر، و سلطاني
 بهبوداين رويكرد درماني جديد در  تاثيربا هدف تعيين ميزان 

      هاي باليني كودكان مبتلا به اختلال نارسايي نشانه
بيش فعالي و همچنين مقايسه ميزان ماندگاري  -توجه

روان محرك انجام  يتغييرات حاصل شده از طريق آن با دارو
  .شد

  

  روش
جامعه آماري  :آماري، نمونه و روش اجراي پژوهش جامعه

تا پنجم  مايه دواين پژوهش شامل كليه دانش آموزان پسر پ
كه براساس  بودشهر تهران  9دبستان مدارس عادي منطقه 

نظر روانپزشك و نتايج مصاحبه باليني با يكي از والدين آنها و 
مشاهده و قضاوت باليني كودك، تشخيص اختلال نارسايي 

نفر معرفي  66از بين  .ندرا دريافت كردبيش فعالي  -توجه
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  سهرابي    54/54

 نفر از اين دانش آموزان 23در نهايت  ،شده از سوي مدارس
سپس افراد  .انتخاب شدند هاي ورود و خروجبراساس ملاك

طور و به ه نمونه براساس شدت اختلالراه يافته به گرو
و توانبخشي  )n =11(داروي روان محرك  گروهدر دو  تصادفي

شدت اختلال . قرار گرفتند) n =12(يار شناختي رايانه
، فرم SNAP-IVر پرسشنامه اي كه هر فرد دنمرهبراساس 

     گروه ب، n = 11 گروه الف و n =12( والد كسب كرد
93/0 = β-1 ،5/0  = ،05/0حجم اثر = α (مشخص شد 

  .)2007استيونس، (
دريافت تشخيص ) 1: عبارت بودند ازهاي ورود ملاك

بيش فعالي براساس مصاحبه  -توجهاختلال نارسايي 
ندي رفتاري و مشاهده بهاي درجهروانپزشكي و مقياس

پايه تحصيلي دوم در قرار داشتن ) 2كودك و نظر روانپزشك، 
بايست هرگز در گذشته افراد مذكور نمي(تا پنجم دبستان 
) 4 ، و80داشتن بهره هوشي بالاي ) 3، )مردود شده باشند

هاي خروج موارد زير را ملاك. تعهد و همكاري لازم والدين
اختلال  مانندلالات همراه شديد، داشتن اخت) 1: شدشامل مي

اي، سندرم درخودماندگي، سندرم آسپرگر و نافرماني مقابله
سال  2هاي صرعي در داشتن سابقه تشنج) 2افسردگي، 

داشتن ) 4، 80تر از هره هوشي پايينداشتن ب )3گذشته، 
، شودنوعي معلوليت حركتي يا ادراكي كه مزاحم كار با رايانه 

بيماري پزشكي كه فرد را وادار به داشتن نوعي  )5 و
  .سازدجستجوي فوري درمان 

پس از انجام توافق آگاهانه با والدين، كودكان غربال 
شده، براساس شدت اختلال همتا شده و به دو گروه آزمايشي 

آزمون و پيگيري سه هر دو گروه در مرحله پيش. تقسيم شدند
ار و داروي يهر دو مداخله توانبخشي شناختي رايانه ،ماهه

آزمون، تنها در مرحله پس. را دريافت كردندروان محرك 
اعضاي گروه دارو درماني تحت تاثير داروي روان محرك 

مورد ارزيابي قرار ) دقيقه قبل از سنجش 20مصرف دارو (
  .گرفتند

 20يار شامل مداخله گروه توانبخشي شناختي رايانه
ت در طول مد .بود) جلسه در هفته 3(جلسه آموزش شناختي 

طور متوسط هها بهر يك از اين جلسات يك ساعته، آزمودني
          سطح دشواري تكاليف . كردندكوشش را تكميل  90
ها، اي طراحي شده بود كه با پيشرفت مهارت آزمودنيگونهبه

گروه داروي . شددشوارتر مي طور پيشروندههتكاليف هم ب

قرص  3تا  2نه روزا ،ك طرحنيز با تجويز روانپزش محركروان
) با آزاد سازي فوري 2متيل فنيديت(ميلي گرمي  10 1ريتالين

اي گروه داروي روان محرك به تمامي اعض(كردند مصرف مي
داروي مصرفي در وضعيت  نفر، به لحاظ نوع يا طبقهجز دو 

). آنها بود يكسان قرار داشتند و تنها تفاوت آنها دوز مصرفي
ت اجراي ، در تمام مده داروي روان محركهاي گروآزمودني

بار اي يكشان هفتهطور منظم به همراه والدينهآزمايش ب
به منظور كنترل اثر توجه و ساير ) جلسه 7مجموعا (

 همچنين با اين روش .متغيرهاي غير اختصاصي ملاقات شدند
  .دشنظارت دقيق بر اجراي دارو درماني ميسر 

  
  سنجش ابزار

پرسشنامه  :)CSI-4(م مرضي كودكان يپرسشنامه علا
اولين بار  وسوال است  97داراي  3علايم مرضي كودكان

منظور غربال اختلالات رفتاري و  به 4اسپرافكين و گالوتوسط 
اوي، هات( است سال طراحي شده 12تا  5هيجاني كودكان 

گري و به منظور غربال از فرم والد ،در اين پژوهش .)2005
) 1375(توكلي زاده . مراه استفاده شدبررسي اختلالات ه

محمد . به دست آورد 90/0اعتبار پرسشنامه فرم والد را 
نيز ضريب اعتبار فرم والد را به روش ) 1386( اسماعيل

براي اختلال  29/0از  ،بازآزمايي با فاصله زماني دو هفته
براي اختلال سلوك برآورد كرده  76/0هراس اجتماعي تا 

  .است
 مقياس : ويرايش چهارم - ون، نولان و پلهاممقياس سوانس

به كوشش  5ويرايش چهارم - سوانسون، نولان و پلهام
براي توصيف رفتاري اختلال  )1992( سوانسون، نولان و پلهام

هاي چهارمين ويرايش راهنماي منطبق با ملاكنارسايي توجه 
 شده استساخته  6تشخيصي و آماري اختلالات رواني

همكاران، و مان، كارلسون، هارتمن سوانسون، شانك، (
در اين كه  استسوال  18اين پرسشنامه داراي  .)2005

از نمرات سه خرده مقياس فرم والد يعني ريخت 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)
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  ADHD55/55هاي باليني داروي روان محرك، نشانه ،يارتوانبخشي شناختي رايانه

     توجه ، ريخت غالبا بي)ADHD-C1(ي تركيب
)ADHD-In2(  تكانشگر  -بيش فعالغالبا و ريخت
)ADHD-H/Im3( دست آوردن شاخصي براي هجهت ب

 و همكاران الساداتصدر. استفاده شدهاي باليني نهنشا
ضريب اعتبار اين آزمون را براساس روش بازآزمايي ) 1386(

و براساس روش  90/0، براساس روش آلفاي كرونباخ 82/0
  .اندگزارش كرده 76/0مه كردن دوني

 وكسلر كودكان آزمون هوش تجديد نظر شدهفرم كوتاه 
(WISC-R):  ها به منظور غربال آزمودنيدر اين پژوهش به

لحاظ نمره هوشبهر، از فرم كوتاه آزمون هوش تجديد نظر 
فرم سه تايي واژگان، اطلاعات و ( 4وكسلر كودكان شده

كه توسط شهيم در ايران هنجار شده، استفاده ) تكميل تصاوير
 80افرادي كه نمره هوشبهر آنان از  .)1373شهيم، (شد 
ضريب اعتبار بهترين فرم . ج شدندتر بود، از طرح خارپايين

بندي ضريب توافق طبقه. گزارش شده است 92/0سه تايي 
 59 ،هوشبهر حاصل از بهترين فرم كوتاه سه تايي و فرم كامل

  ). 1373شهيم، (درصد گزارش شده است 
  

  هايافته
هاي باليني اختلال نارسايي گيري نشانهبراي اندازه

 SNAP-IV مقياس پرسشنامههفعالي از سه خردبيش -توجه
اس ريخت تركيبي از مقيكه نمره خردهاز آنجايي. استفاده شد

غالباوجه و ريخت ـتبي غالبا اس ريختـمقيوع 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)

آيد، بين ريخت تركيبي با دو دست ميهب تكانشگر -الفعبيش 
منظور ، از اين رو بهوجود داشتريخت ديگر همبستگي بالايي 

  ور ـطهه متغير بـجلوگيري از كاهش شديد توان آزمون، اين س
گيري مكرر اندازهبا همزمان در تحليل واريانس چند متغيري 

د متغيري با تحليل واريانس چناز دو آزمون  و ندوارد نشد
در آزمون اول دو خرده . جداگانه استفاده شدگيري مكرر اندازه

                 غالبا توجه و ريخت بيغالبا مقياس ريخت 
مورد مقايسه قرار گرفتند و در آزمون دوم  تكانشگر - فعالبيش
مقياس مجموع، يعني ريخت تركيبي مورد مقايسه قرار  هخرد

   . گرفت
گيري بر تركيب خطي اثر زمان اندازه كه اينبا توجه به 

 -فعالبيشغالبا ريخت توجه و بيغالبا متغيرهاي ريخت 
’Wilks = 3/0(بود معنادار  تكانشگر Lambda ،       

05/0< p، 69/4= )8  4و(F ،70/0 =Eta2( .گام بعدي  در
بررسي شد كه حاكي از رعايت مفروضه  5ليچنتايج آزمون ما

نياز به اصلاح درجات آزادي در تحليل  عدم و 6كرويت
نتايج آزمون تحليل واريانس تك . دبومتغيري واريانس تك

هاي وابسته متغيري با فرض كرويت براي هريك از متغير
پس  -پيش آزمون(گيري بيانگر معنادار بودن اثر زمان اندازه

هاي باليني، متغيرهاي نشانهدر هريك از ) پيگيري -آزمون
 و )F) 2وp ،46/3 =)22>05/0( توجهبيغالبا  يعني ريخت

       ، p>0001/0(تكانشگر  -بيش فعالغالبا ريخت 
منظور بررسي تفاوت اين متغيرها به. بود) F) 2و22(= 75/13

هاي درونگيري، نتايج آزمون مقابلهبين مراحل مختلف اندازه
  .ه شده استيارا 1گروهي در جدول 

  

  
  
  
  

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

  1جدول 
اي بالينيهمتغيرهاي نشانههاي درون گروهي پيش آزمون، پس آزمون و پيگيري در مقابله

  پيگيري -پس  پيگيري -پيش  پس آزمون -پيش  پيگيري  پس آزمون  پيش 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 بي
33/1631/458/903/575/988/4002/059/0001/064/089/0002/0  تكانشگر -فعالغالبا بيش
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  سهرابي56/56

هاي نقص توجه در ميزان نشانه 1جدول با توجه به 
ر طبق گزارش والدين كاهش آزمون بپس -آزمونمرحله پيش

              ، ولي بين مرحله )p > 05/0(داشته  معنادار
 پيگيري تفاوت معنادار -آزمونپيگيري و پس - آزمونپيش

هاي بيش علاوه، ميزان نشانههب). p < 05/0(مشاهده نشد 
            آزمون و پس -آزمونمرحله پيش فعالي نيز در

        پيگيري كاهش معنادار داشته است  - آزمونپيش
)01/0 < p .( پيگيري تفاوت  - آزموناما در مرحله پس

  ). p < 05/0(يافت نشد  معنادار

در ادامه خرده مقياس تركيبي نيز با آزمون تحليل 
كه  تحليل شد ،هاي مكررگيريواريانس چند متغيري با اندازه

از آزمون ، )p < 05/0( رعايت مفروضه كرويتبا توجه به 
. تحليل واريانس تك متغيري با فرض كرويت استفاده شد

            گيري نتايج بيانگر معنادار بودن اثر زمان اندازه
 بر متغير ريخت تركيبي) پيگيري - پس آزمون - پيش آزمون(
)01/0 < p ،22/8 = )222و (F (منظور بررسي تفاوت اين به .بود

هاي گيري، نتايج آزمون مقابلهمتغير بين مراحل مختلف اندازه
  .ه شده استايار 2درون گروهي در جدول 

  
  2جدول 

  )ريخت تركيبي( هاي بالينيمتغير نشانههاي درون گروهي پيش آزمون، پس آزمون و پيگيري در مقابله 
پس- پيگيريپيش- پيگيريپيش- پس آزمونپيگيريپس آزمونپيش آزمون 

MSDMSDMSDPEta Sq.PEta Sq.PEta Sq.

75/30172/541/19179/991/20422/10002/058/0009/048/064/002/0  ريخت تركيبي

  
   شود، ميزان مشاهده مي 2همانطور كه در جدول 

ن پس آزمو -هاي ريخت تركيبي در مرحله پيش آزموننشانه
)01/0 < p (پيگيري  -و پيش آزمون)01/0 < p ( كاهش

پيگيري تفاوت  - آزموناما در مرحله پس  ،معنادار داشته است
  ). p < 05/0(يافت نشد  معنادار

 توانبخشي شناختي ازمقايسه تغييرات حاصل منظور به
  معادل بودن اوليه ، ابتدا روان محرك ييار با دارورايانه
 براي .بررسي شدبين دو گروه آزمايشي  هاي بالينينشانه

ه و بي توج دو ريخت غالبا ،جلوگيري از افت توان آزمون
با هم وارد تحليل شدند و  تكانشگر - بيش فعال ريخت غالبا

حاكي از  نتايج. ريخت تركيبي به طور جداگانه تحليل شد
 در دو متغير ريخت غالبا عدم وجود تفاوت معنادار بين آنان

       د بو تكانشگر - بيش فعال يخت غالبار ه وبي توج

)911/0 = Wilks Lambda، 05/0 > p ،            
با استفاده از آزمون تحليل در ادامه ). F)2و  20( = 972/0

مراحل واريانس آميخته، تغييرات دو گروه آزمايشي در 
) پيگيري - پس آزمون -پيش آزمون(گيري مختلف اندازه

   .مقايسه شد
باكس، مفروضه همگوني  Mنتايج آزمون بر طبق 

در گام بعدي اثر . )p < 05/0(كوواريانس رعايت شده است 
خطي تعاملي زمان سنجش و عضويت گروهي بر تركيب 

با توجه به مقدار . هاي وابسته مورد توجه قرار گرفتمتغير
)83/0 =Wilks Lambda ،05/0 > p ،86/0 = )18  4و(F( ،

 ،شي در تركيب خطي متغيرهاي وابستهبين دو گروه آزماي
  .نشد ديده تفاوت معنادار

  
  3جدول 

  هاي بالينينشانه متغيرهاي گيري و عضويت گروهي دربراي تعامل زمان اندازه هاي درون گروهيآزمون مقابله
  پيگيري -پس  پيگيري - پيش  آزمونپس - پيشپيگيريپس آزمونپيش آزموننوع گروهمتغير وابسته

M  SD  M  SD  M  SD  PPP

CACR41/1477/475/9  84/433/1026/5توجهغالبا بي
69/0  64/0  87/0  

18/1470/5  1779/327/1365/4دارو درماني

CACR33/1631/458/9  03/5  75/988/4  تكانشگر -فعالغالبا بيش
07/012/0  84/0  

18/1479/3  80/4  18/1738/636/14دارو درماني
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  ADHD57/57هاي باليني داروي روان محرك، نشانه ،يارتوانبخشي شناختي رايانه

در خرده مقياس تركيبي نيز ابتدا معادل بودن اوليه دو 
مستقل بررسي شد كه  tگروه آزمايشي با استفاده از آزمون 

سپس ). p < 05/0(نتايج بيانگر معادل بودن اين دو گروه بود 
با استفاده از آزمون تحليل واريانس آميخته، تغييرات دو گروه 

پس  - پيش آزمون(ري گيآزمايشي در مراحل مختلف اندازه

اثر نتايج بيانگر آن بود كه . مقايسه شد) پيگيري -آزمون
تعاملي زمان سنجش و عضويت گروهي بر تركيب خطي 

          يستمعنادار ن) ريخت تركيبي(وابسته  متغير
)917/0= Wilks Lambda ،05/0 > p ،              

  ).F)2و  20( = 907/0
  

  4جدول 
  بيگيري و عضويت گروهي در متغير ريخت تركيي درون گروهي براي تعامل زمان اندازههاآزمون مقابله 

  پيگيري -پس  پيگيري - پيش  آزمونپس - پيشپيگيريپس آزمونپيش آزموننوع گروهمتغير وابسته
M  SD  M  SD  M  SD  PPP

CACR75/30172/541/19  179/991/2042/10بيريخت تركي
18/0  36/0  84/0  

36/28628/8  18/34641/963/27249/8دارو درماني

  
كه تغييرات حاصل ، با وجود اين4و  3با توجه به جدول 

يار بيشتر و ماندگارتر شده در گروه توانبخشي شناختي رايانه
ر ااما به لحاظ آماري معناد بود، روان محرك ياز گروه دارو

ريخت غالبا ( بالينيهاي متغيرهاي نشانهروند تغييرات  .بودن

) و ريخت تركيبي تكانشگر - فعالبيش  ريخت غالبا توجه،بي
در  آزمون و پيگيريپس -آزمونگيري پيشاندازه در سه زمان
  .ه شده استايار 3و  2و  1نمودارهاي 

   

  

  
  بحث

يار بر طبق گزارش والدين، توانبخشي شناختي رايانه
ريخت اختلال نارسايي  هسه خردهاي هر توانسته شدت نشانه

     آزمون نسبت به مرحله پس بيش فعالي را در -توجه
هاي اما در مقايسه. طور معنادار كاهش دهدهآزمون بپيش
هاي پيگيري مشخص شد كه تنها شدت نشانه - آزمونپيش
تكانشگر و همچنين ريخت  - فعالريخت غالبا بيش هخرد

ه بيانگر ماندگاري معنادار كداشتند  تفاوت معنادار تركيبي
 يار در مرحلهرايانهتغييرات حاصل از توانبخشي شناختي 

توجه تفاوتي بين شدت ريخت غالبا بي هدر خرد .پيگيري است
كه بيانگر افت  آزمون و پيگيري وجود نداشتدر پيش هانشانه

يار در مرحله غيرمعنادار گروه توانبخشي شناختي رايانه
  . پيگيري است

اسليت و همكاران هاي پژوهشها با نتايج يافته اين
و همكاران  كاتوال، )2007(، شالو و همكاران )1998(

  3نمودار 
  هاي ريختمقايسه روند تغييرات نشانه

تركيبي بين دو گروه آزمايشي

  2نمودار 
  هاي ريختمقايسه روند تغييرات نشانه

تكانشگر بين دو گروه آزمايشي - فعالغالبا بيش

  1نمودار 
  هاي ريختمقايسه روند تغييرات نشانه

توجه بين دو گروه آزمايشيغالبا بي
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  سهرابي    58/58

و مشهدي و  )2002(كلينگبرگ و همكاران ، )1996(
كلينگبرگ علاوه، با پژوهش هب. استهمسو ) 1388(همكاران 

هاي ريخت غالبا زمينه شدت نشانهدر ) 2005(و همكاران 
هاي بندي، زيرا آنان براساس درجهودبهمسو ن توجهبي

هاي هر دو خرده در شدت نشانه به كاهش معناداروالدين، 
يش فعالي هم پس از درمان ب -توجهريخت اختلال نارسايي 

. و هم در پيگيري سه ماهه دست يافتند) آزمونپس مرحله(
نيز در پژوهش خود نشان داد كه شدت ) 1390(نظيفي 

بيش  - توجهريخت اختلال نارسايي ههاي هر سه خردنشانه
 كمتر از مرحله طور معنادارهآزمون بفعالي در مرحله پس

هاي تنها شدت نشانهدر مرحله پيگيري ا ، امآزمون بودپيش
ناختي اين هاي شيعني نشانه( توجهبي غالبا ريختهخرد

ا در دو ، امداشتآزمون پيش با مرحله تفاوت معنادار) اختلال
آزمون و يگر تفاوتي بين شدت نشانه در پيشدريخت هخرد

   .ديده نشدپيگيري 
ذيري مغزي، علت ماندگاري پاساس اصل شكلبر

يار در تغييرات ايجاد شده توسط توانبخشي شناختي رايانه
ي تغييرات ساختاري يا كنشتوان به ميمرحله پيگيري را 

هاي شناختي نسبت در مغز افراد از طريق آموزش ايجاد شده
مناطق اگر  كند،ميپذيري مغز انسان بيان فرضيه شكل. داد

به  بيش فعالي - توجهكمتر فعال درگير در اختلال نارسايي 
توانند طور مناسب و مكرر تحريك شوند، چنين تغييراتي نمي

شود در بلكه به دليل تغييراتي كه فرض ميموقتي باشند، 
كانل و ا(ند ماند اند، پايدار خواهها ايجاد كردهرونوساختار ن

  ). 2007همكاران، 
مقايسه تغييرات حاصل شده توسط توانبخشي شناختي 

هاي باليني كودكان يار و داروي روان محرك در نشانهرايانه
را  بيش فعالي، تفاوت معنادار - توجهداراي اختلال نارسايي 

             گيري بين دو گروه آزمايشي در سه زمان اندازه
كه با وجود اين. پيگيري نشان نداد -پس آزمون - پيش آزمون

هاي گروه توانبخشي شناختي آزمودنيطبق گزارش والدين، بر
بهبود و ماندگاري داروي روان محرك يار نسبت به گروه رايانه

م در سه ريخت بي توجه، بيش يبيشتري در كاهش شدت علا
اما و ريخت تركيبي از خود نشان دادند، تكانشگر  -فعال

پژوهش  با نتايجاين يافته . نبوداوت بين دو گروه معنادار تف
و كلينگبرگ و همكاران ) 2002(كلينگبرگ و همكاران 

تقريبا همسو ) 1390(نظيفي  ناهمسو و با پژوهش) 2005(

نظيفي در پژوهش خود بين دو گروه آزمايشي پس از . است
بيش  غالبا هاي خرده ريختپيگيري يك ماهه در شدت نشانه

. مشاهده نكرد نادارو ريخت تركيبي تفاوت مع تكانشگر -الفع
توجه در گروه بيغالبا ريخت هاي خردهاما شدت نشانه

، در ي روان محركيار نسبت به داروتوانبخشي شناختي رايانه
نشان داد كه  پيگيري، كاهش معنادار -پيش آزمون مرحله

  .يستاين يافته با نتايج پژوهش حاضر همسو ن
 اي باركليبا الگوي چند رگه ها به طوركليفتهاين يا 
. بارك -سونوگا هاي دوگانهاست تا الگوي گذرگاههمسو  بيشتر

ريخت اين هدو خرد) 2005، 2003، 1994(بارك  -سونوگا
را به دو ) تكانشگر -فعالتوجه و غالبا بيش غالبا بي(اختلال 

و د(فاوت شناختي متروان -هاي عصبشناسيدسته از آسيب
 بارك -سونوگا ،رواز اين .دهدنسبت مي) گذرگاه متفاوت

يار بيشتر معتقد است استفاده از توانبخشي شناختي رايانه
م شناختي افراد مبتلا به اختلال يها و علادرمان نشانهبراي 

نوعي بر و به مناسب بودهبيش فعالي  - توجهنارسايي 
توانبخشي  .مسيرهاي كنترل قشري بالا به پايين موثر است

، انگيزشي - حركتيهاي نشانهبراي درمان  يارشناختي رايانه
كه  دهدرا هدف قرار ميقشري پايين به بالا مسيرهاي زير

ها و حركات ورزشي ريتميك صورت تكنيك وسيلهمعمولا به
هاي نشانه، )2006، ب1997، الف1997(باركلي اما . گيردمي

هاي نشانهشامل ، را بيش فعالي -توجهاصلي اختلال نارسايي 
به صورت يك  انگيزشي، -هاي حركتيشناختي و نشانه

بهبود با گيرد و معتقد است كه اختلال واحد در نظر مي
   .ديابميبهبود  نيز اختلالديگر  يهانشانه هاي شناختي،نشانه

هاي همانطور كه در نتايج مشخص شده است آزمودني
ريخت اين هر سه خرده در ياررايانه گروه توانبخشي شناختي

 ،تكانشگر - فعالخصوص ريخت تركيبي و بيش به ،اختلال
 تكانشگر -فعالو در دو ريخت تركيبي و بيش  كاهش معنادار

 اين يافته. آزمون نشان دادندنسبت به پيش ماندگاري معنادار
ولي وقتي اين تغييرات با  مخالف است بارك -نظريه سونوگا با

يسه شد، با وجود برتري گروه توانبخشي گروه دارو درماني مقا
ناشي يافت نشد كه احتمالا  ، تفاوت معنادارياررايانه شناختي

توسط گروه دارو درماني از ادامه مصرف داروي روان محرك 
يار اما گروه توانبخشي شناختي رايانه ،پيگيري است در مرحله
ز ا .اي دريافت نكردگونه مداخلههيچ مرحله پيگيريدر طي 

رود با قطع مصرف داروي روان محرك در اين رو انتظار مي
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  ADHD59/59هاي باليني داروي روان محرك، نشانه ،يارتوانبخشي شناختي رايانه

 20افزايش تعداد جلسات درماني از طي مرحله پيگيري و نيز 
بين دو گروه آزمايشي  ه نتايج معنادارببتوان جلسه  30به 

در  را ديگردست يافت كه آزمون فرضيه فوق انجام پژوهشي 
  .دطلباين حوزه مي

بيانگر آن است كه  هشبه طور كلي نتايج اين پژو
كار رفته در گروه توانبخشي شناختي ههاي شناختي بآموزش

 شناختي اين كودكان راهاي م و نشانهييار، نه تنها علارايانه
 انگيزشي اين اختلال - هاي حركتينشانهبهبود بخشيده، بلكه 

هاي شناختي را نيز حتي با اثربخشي بيشتري نسبت به نشانه
  توان توانبخشي شناختي مي بنابراين. كاهش داده است

يار را به عنوان رويكرد درماني جايگزين كه فاقد عوارض رايانه
  .كار بردهناگوار دارو درماني است، ب

  مراجع
گيرشناسي اختلالات رفتار بررسي همه). 1375( .جتوكلي زاده، 

 .ايذايي و كمبود توجه در دانش آموزان دبستاني شهر گناباد
دانشگاه علوم  روانشناسي، نامه كارشناسي ارشدپايان 

  .پزشكي و خدمات درماني ايران
شيوع ميزانبررسي).1381( .ر .حپوراعتماد،و . كخوشابي،

درآنباهمراهاختلالاتوتوجهكمبود/فعاليبيشاختلال
انتشارات:تهران.تهرانشهرابتداييمقطعدانش آموزان

  .توانبخشيوبهزيستيلومعپژوهشي دانشگاهمعاونت
. سنامه روانپزشكي بالينيرد). 2010. (سادوك، وو . سادوك، ب

 ترجمه محسن ارجمند، فرزين رضاعي و ناديا فغاني
  .انتشارات ارجمند: تهران). 1389(

هاي كوتاه مقياس وكسلر بررسي فرم). 1373. (شهيم، س
مجله علوم اجتماعي و  .كودكان براي استفاده در ايران

  .70-67 ،2انساني، 
. السادات، لصدر و. رزماني،  ،.هوشياري، ز ،.الف. صدرالسادات، ج

تعيين مشخصات روان سنجي مقياس درجه بندي ). 1386(
SNAP-IV65-59 ،3مجله توانبخشي، . ، اجراي والدين.  

فزون جنبشي،  -هاختلال نارسايي توج). 1383. (عليزاده، ح
.انتشارات رشد: رانته. ويژگي ها، ارزيابي و درمان

انطباق و هنجاريابي سياهه ). 1386. (فمحمد اسماعيل، ال
مجله ). CSI-4(هاي مرضي كودك ويرايش چهارم نشانه

  .96-79 ،1 ،پژوهش در حيطه كودكان استثنايي
 و .آزاد فلاح، پ ،.رسول زاده طباطبايي، ك ،.مشهدي، ع
و كنترل مقايسه بازداري پاسخ ). 1388. (فر، عاطفهسلطاني

بيش  -توجهتداخل در كودكان مبتلا به اختلال نارسايي 
  .50-37 ،2مجله روانشناسي، . فعالي و كودكان بهنجار

مقايسه اثربخشي ترميم شناختي به كمك ). 1390. (نظيفي، م
 -توجهدرمانگري در درمان اختلال نارسايي  رايانه و دارو
تربيت دانشگاه  روانشناسي، يارساله دكتر .فزون كنشي
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