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  چکیده

کننده صوت بر عملکرد شناختی افراد، تأثیر در مطالعه حاضر با توجه به اثر تسهیل

هاي شنیداري معمول روي توجه انتخابی کودکان موسیقی به عنوان یکی از محرك

در این . مورد بررسی قرار گرفت فعالیبیش/ مبتلا به اختلال نارسایی توجه

فعالی، با استفاده بیش/ آموز پسر مبتلا به اختلال نارسایی توجهدانش 30پژوهش، 

؛ ASEBA-TRF(از فرم گزارش معلم نظام سنجش مبتنی بر تجربه ایشنباخ 

رونده هاي پیشهمچنین از ماتریس. انتخاب شدند) 2001ایشنباخ و رسکورلا، 

پیرون و  -ها و از آزمون تولزبراي سنجش هوش آزمودنی) 1379، آناستازي(ریون 

مقایسه . ها استفاده شدبراي سنجش توجه انتخابی آن) 1383 ،ایروانی(بوناردل 

دو قطعه (ها با قرار گرفتن در معرض سطوح متغیر مستقل میزان توجه آزمودنی

مایش میزان دقیقه دوم آز 5نشان داد که موسیقی آرام در ) موسیقی تند و آرام

علاوه بر آن، در پژوهش حاضر با . ها را افزایش داده استتوجه انتخابی آزمودنی

مقایسه عملکرد سه گروه مورد مطالعه مشخص شد، موسیقی تند با گذر زمان از 

فعالی بیش/ اي بر توجه انتخابی کودکان مبتلا به اختلال نارسایی توجهاثر کاهنده

                                                                                     .            برخوردار است

  بیش فعالی، توجه انتخابی، موسیقی/اختلال نارسایی توجه: هاي کلیديواژه

Abstract

The purpose of the present study, considering the facilitating effect 

of sound on individual’s cognitive performance was to investigate 

the effect of music as one of the common audio stimuli on selective 

attention in children with attention deficit/ hyperactivity disorder. In 

this research 30 male students with Attention deficit/ Hyperactivity 

Disorder is selected using the Teacher's Report Form of Achenbach 

System of Empirically Based Assessment (ASEBA-TRF; 

Achenbach & Rescorla, 2001). Also to evaluate participants'

intelligence the Raven’s progressive matrices (Anastasi, 1379) was 

used and selective attention was measured using Toulous-Pieron 

and Bonardel tests (Iravani, 2004). Comparison of participants'

attention scale was measured by exposing subjects of the

independent variable (fast and slow music), revealed that slow 

music increase selective attention during the 5 min second period of 

the experiment. In addition comparing the performance of subjects

in three groups indicated that as time passed, fast music diminished

the effect on selective attention in children with attention deficit/ 

hyperactivity disorder.    
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  مقدمه  

تـرین اخـتلالات   از معمـول  1بـیش فعـالی  / اختلال نارسایی توجه

تـرین  روانپزشکی در میان کودکان بوده و در زمره مـورد پـژوهش  

؛ 2000و وایلنـز،   اسپنسـر، بیـدرمن  (اختلالات پزشکی قـرار دارد  

ــر ــدالا، ش ــدنظر شــده ). 2006من، راسموســن و بای نســخه تجدی

، 2ویرایش چهارم راهنماي آمـاري و تشخیصـی اخـتلالات روانـی    

ADHD        را به عنوان یک اخـتلال رشـدي کـه بـه واسـطه بـروز

تکانشــی و     تــوجهی، بــیشاخــتلالات رفتــاري در ســه حــوزه بــی

ي شود تعریف کرده و نشانگان معینـی بـرا  فعالی مشخص میبیش

، 3انجمن روانپزشکی آمریکا(تشخیص و افتراق آن برشمرده است

2000.(  

شناسی چندگانه ایـن  به سبب ADHDپژوهشگران در حیطه     

اي کـه همـواره در   یکـی از عوامـل برجسـته   . اختلال بـاور دارنـد  

موضوع تحقیقات وسیعی قرار گرفتـه  ADHDخصوص پدیدآیی 

ژنتیـک  ). 1998 ،اونیـگ و هینش ـ (باشـد  است، عامل وراثـت مـی  

، کوسـتانویچ،  اسـمالی ( 4هـاي دوپـامین  عمدتاً در پیوند با گذرگاه

؛ فیشـر،  2002و همکـاران،  میناسیان، استون، اگدي، مـک گـاف   

فرانکس، مک کـراکن، مـک گـاف، مـارلو، مـک فـی و همکـاران،        

که آزادسازي دوپـامین   5یا در ارتباط با سیستم نیکوتینی) 2002

، کنـت (کنـد  را تشـدید مـی  ) 6تیل کولینهمچنین آزادسازي اس(

مطـرح  ) 2001و همکـاران،  میدل، هاوي، فیتزجرالد، گیل، فهـان  

ــی ــودم ــک. ش ــر ژن   کوچ ــش ه ــوص نق ــال در خص ــرین احتم ت

پـذیري در برابـر   بر این اصل استوار است که آسـیب   ADHDدر

هـاي زیـادي کـه هـر ژن از اثـري      اختلال یاد شده به واسـطه ژن 

، پـرلیس، دویـل،   فائون(شود باشد، ایجاد میکوچک برخوردار می

، زو، رونالد، ؛ میل2005و همکاران،  اسمولر، گورالنیک، هولمگرن

  ). 2005و همکاران،  کوران، پرایس، نایت

فعالی همراه با نارسایی توجـه، بـا عملکـرد پـایین     اختلال بیش    

امـد  و دو پی) 2002سولانتو، (مرتبط بوده 7فرایند انتقال دوپامین

را در پـی   9و اشکال در توجه مـداوم  8رفتاري یعنی نقص بازداري

                                                
1. Attention Deficit/Hyperactivity Disorder (ADHD)
2. Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders,                       

Fourth Edition, Text Revision (4 ed.) (DSM-IV-TR)
3. American Psychiatric Association
4. dopamine related pathways
5. nicotinic system
6. acetylcholine
7. hypo-functional dopamine transmission
8. deficient inhibition
9. sustaining attention

فرضـیه زیربنـایی حـاکی از آن اسـت کـه      ). 1997بارکلی، (دارد 

، از پـایین بـودن نابهنجـار    ADHDفعالی و رفتار تکانشی دربیش

هـاي  که منجـر بـه میـزان بـالاي پاسـخ      10سطح دوپامین تونیک

گیـرد  گردد، نشـأت مـی  می اي نابهنجاربه گونه 11دوپامین فازیک

یا کاهش طولانی  12کم بودن فعالیت قدامی مغز). 2001گریس، (

 در کودکـان مبـــتلا    13مدت در فعالیت کرتکسی پیــش قـدامی 

و  ، اورمــایر، تیلــور، برامــر، ویلیــامز، ســیمونزروبیــا( ADHDبــه 

با بهم زدن تعادل بین سطح دوپامین تونیـک و  ) 1999همکاران، 

 سازدتر میدکان را نسبت به محرك بیرونی حساسفازیک این کو

  ).  2005ساگولدن، یوهانسن، آس و راسل، (

، کوتیمــا(ســیگاري بــودن مــادر : متغیرهــاي محیطــی ماننــد    

؛ 2003و همکـاران،   مویلانن، تانیلا، ابلینگ، اسـمالی، مـک گـاف   

، محرومیـت در  )2002میک، بیدرمن، فـارون، سـایر و کلیـنمن،    

ــر، ( اوایـــل زنـــدگی ــانور و راتـ ــر، اُکـ ، مشـــکلات         )2001کرِپنـ

بیدرمن، میل برگر، فارون، کیلی، گویت (اجتماعی خانواده  -روانی

رولند، (، مشکلات مربوط به حاملگی و زایمان )1995و همکاران، 

 هاریسون(ي طفولیت و مشکلات دوره) 2002لسسن و آبرامویتز، 

اهمیتــی در ابــتلا بــه  عوامــل خطرســاز بــا) 2002و ســافرونوف، 

ADHD جا نیز باید توجـه داشـت کـه    در این. شوندمحسوب می

     14برخــی از عوامــل یــاد شــده ممکــن اســت بــا ژنوتایــپ والــدین

  ).      2002کاستلانوس و تانوك، (کنش داشته باشند برهم

هـاي  کاملاً معلوم نبوده و مـدل  ADHDهاي بنیادي مکانیسم    

هـاي متفـاوتی در   ها، دیدگاهاین مکانیسمموجود در جهت تبیین 

در  15هـا، پـردازش نزولـی   برخی مدل. اندخصوص آن اتخاذ نموده

را به عنوان هسته اصلی نقصـان در   17و بازداري 16کرتکس قدامی

هـاي دیگـر بـر    مدل). 1997بارکلی، (دانند می ADHDنشانگان 

به عنوان مناطقی که جهـت درك   18نواحی زیرقشري و ساقه مغز

ADHD 19باشند، تأکید ورزیده و پردازش صعوديقابل تأمل می 

سرگینت، گرتز، هوجبرگتز، شـرز و اسـترلان،   (سازند را مطرح می

ــدل). 2003 ــدادي از م ــامین  تع ــال دوپ ــدکارکردي انتق ــر ب ــا ب ه

به عنوان عامل اصلی اختلالات رفتاري مشهود ) پردازش صعودي(

                                                
10. tonic dopamine
11. phasic dopamine
12. hypofrontality
13. prefrontal cortical activity
14. parental genotype
15. top-down processing
16. frontal cortex
17. inhibition
18. sub-cortical and brain stem loci’s
19. bottom-up processing



  

، نقصـان پـردازش   1درجات تـأخیر کوتـاه  . پردازندمی ADHDدر 

هسـتند کـه    3هـایی و کاستی حافظه کـاري، انـدوفنوتایپ   2زمانی

) عملکـرد نزولـی  (هاي کنترل اجراکننده رود در نارساییگمان می

؛ کاستلانوس و تـانوك،  2003سرگینت و همکاران، (درگیر باشند 

هــاي تــک علّیتــی مــذکور در تبیــین         تمــام نظریــه ). 2002

شــناختی چــون از مفــاهیم روان ADHDهــاي اصــلی مکانیســم

ــازداري ــخبـ ــارکلی، ( 4زدایـــی پاسـ ــرژي)1997بـ ــطح انـ  5، سـ

و زنتال،  زنتال( 6، تحریک بهینه)2000سرگینت، ) (برانگیختگی(

و ) ب2002بــارك،  -ســونوگا( 7، اجتــاب تــأخیري)1983زنتــال، 

اسـتفاده  ) 2005سـاگولدن و همکـاران،   ( 8سـازي نقصان خاموش

هاي تبیینی فوق به روشن شـدن  دلاگرچه هر کدام از م. اندکرده

اند، امـا  یاري رسانده ADHDاي از ابهامات موجود در حوزه جنبه

 9انـد بـه ماننـد نظریـه تحـولی پویـا      هـا نتوانسـته  یـک از آن  هیچ

محکمی  10هاي نوروبیولوژیکی، پایه)2005ساگولدن و همکاران، (

  . براي این اختلال فراهم سازند

هـاي اسـتوار نوروبیولـوژیکی بنیـان     ر پایـه نظریه تحولی پویا، ب    

نهاده شده و کارکردهاي نابهنجار دوپامین نقشـی محـوري در آن   

بخشـی مطلـوب   هاي دوپامین سـامان کاري شاخهکم. کندایفا می

طبـق  . کنـد انتقال سیگنال غیردوپامینی را با شکست مواجه مـی 

ان نقـص  زدایی پاسخ، به عنـو این نظریه، تأخیر اجتناب و بازداري

ي شـود کـه در اثـر بـدکارکردي شـاخه     سازي تلقـی مـی  خاموش

سـازي،      نقصـان خـاموش  . گـردد دوپامین مزولیمبیـک ایجـاد مـی   

هـاي  آمدي از سـطح دوپـامین تونیـک پـایین و توقـف پاسـخ      پی

طـور مـنظم   دوپامین فازیک در برابر تحریک بیرونی است کـه بـه  

سـاگولدن و  (کنـد  را ایجـاد مـی   11تقویـت  -درجات تأخیر کوتـاه 

آزادسازي دوپامین به عنوان علامت یادگیري و ). 2005همکاران، 

ــت و            ــان تقوی ــا در جری ــت خط ــوان علام ــه عن ــینی آن ب فرونش

چـون اجتنـاب   ). 2002شـولتز،  (کنـد  آن عمـل مـی   12کشیپس

شـود بـراي یـادگیري    مستلزم زمان بیشـتري بـوده و سـعی مـی    

                                                
1. shortened delay gradients
2. deficient temporal processing
3. endophenotype
4. response inhibition
5. energetic level
6. optimal stimulation
7. delay aversion 
8. extinction deficit
9. dynamic developmental theory
10. neurobiological
11. short delay-of-reinforcement gradients
12. withdrawal

ی دوپامین فراهم شـود، لـذا   مطلوب به واسطه تقویت، سطوح کاف

به همین دلیل، سطح دوپامین . گرددتحقق آن با تأخیر همراه می

هـا را در برابـر   آن ADHDتونیک پـایین در کودکـان مبـتلا بـه     

ساجگولدن و (سازد گر میمحرك بیرونی بیشتر از معمول واکنش

سـازي  خـاموش ، ADHDدر کودکان مبتلا به ). 2005همکاران، 

. شـود برخـوردار مـی   13مطلوب عمل نکرده و از اثر کفاي به گونه

بنابراین تقریباً در اثر توقف پاسخ دوپامین فازیک از ارزش تقویـت  

 14کاسته شده و این امر موجب تقلیل یا حتـی جـذب سیناپسـی   

طـور  گردد که براساس مدل تحولی پویا، بـه غیرقابل شناسایی می

هاي کدام از علامتهیچ. شودمنظم باعث ناسازگاري موقعیتی می

گـر  هـاي تبیـین  ها در توصـیف مـدل  زیستی که شرح مختصر آن

ADHD    تواننـد شـالودة تشـخیص    به میان آمـد، نمـیADHD  

هـا و  قرار بگیرند، چرا که تشخیص این اختلال مبتنی بـر علامـت  

، fMRI 15هاي به عمـل آمـده بـا    ارزیابی. مشاهدات رفتاري است

PET16  و مطالعاتEEG17 گروهـی صـورت پذیرفتـه و     در سطح

اگرچه . گیري نمودها در سطح فردي نتیجهتوان به استناد آننمی

دریافتند، حجم مغز در کودکـان مبـتلا   ) 2005(زانگ و همکاران 

زانگ، جین، ونـک،  (تر از کودکان عادي است کوچک ADHDبه 

، امـا بـا در نظـر گـرفتن     )2005زهانگ، زنگ، یانگ و همکـاران،  

و توجه به تناسب بین سـر و تـن، تفـاوت مـذکور     حجم کل بدن 

؛ بـه نقـل از سـودرلوند،    2001لیونبرگ، (چندان با اهمیت نیست 

توان در سطح کنونی دانش، می). سیکشتروم و اسمارت، زیر چاپ

شناختی را که به شکل رفتاري یا عصـبی امکـان   کارکردهاي روان

کـار رونـد،   بـه   ADHDها در پژوهش دارد به عنوان اندوفنوتایپ

سازند کـه بـین   ها معیارهایی فراهم میاندوفنوتایپ. مشخص کرد

درجات تأخیر کوتاه، نارسـایی  . ها و نشانگان رفتاري قرار دارندژن

هـــایی از   پـــردازش زمـــانی، نارســـایی حافظـــه کـــاري، نمونـــه

کاستلانوس و (شوند فرض می ADHDهاي مرتبط با اندوفنوتایپ

توانـد  و سطوح آن مـی  18ر این است که نویزباور ب). 2002تانوك، 

ویژه نسبت بـین  به عنوان یک اندوفنوتایپ که انتقال دوپامین و به

دهـد، عمـل کنـد    دوپامین تونیک و فازیـک فـرد را انعکـاس مـی    

  ).سودرلوند و همکاران، زیر چاپ(

                                                
13. floor effect
14. synaptic depression
15. functional magnetic resonance imaging
16. positron emission tomography
17. electoencephalography
18. noise



  

در مقایسـه بـا    ADHDفرض شده است که کودکان مبتلا به     

کوربـت و  (پرتـی هسـتند   مسـتعد حـواس   کودکان بهنجار، بیشتر

و این گمانه در چندین مطالعه مورد تأیید قرار ) 1999 ،استانزاك

و بارتلینـگ،   بوتـام ؛ هـیگن 1996و کوچ، گفنر، لاکر(گرفته است 

اي مخالف با موارد با این حال طی دو مطالعه دیگر نتیجه). 1993

املاً مشـابه  یاد شده گزارش شده است، بدین معنا که در شرایط ک

طور ارایه صدا و سایر نویزهاي شنیداري غیرمرتبط با تکلیف که به

هـا اثـري   گرفـت، بـر آزمـودنی   همزمان با تکلیف اصلی صورت می

نشـان دادنـد، کودکـان    ) 1996(و همکاران  آبیکوف. مثبت داشت

به واسطه موسیقی زمینه که نامربوط با تکلیف  ADHDمبتلا به 

، کـورتنی، زیبـل و   آبیکـوف (شـوند  ی نمـی پرت ـباشد، دچار حواس

علاوه بر آن نتایج روشن سـاخت کـه صـوت،    . )1996کوپل ویکز، 

در پـژوهش مسـتند   . بخشـد عملکرد در تکلیف اصلی را بهبود می

، نتـایج  )2002(دیگر گرجیتس، گراو، هیس، وسترمن و رودنبرگر 

تی الذکر را تکرار نموده و اثر مثبت موسیقی بر عملکرد شناخفوق

ــد  ــاران، (را تصــدیق کردن ــرجیتس و همک ــل از 2002گ ــه نق ؛ ب

در دو مطالعه اخیر نتـایج بسـیار   ). سودرلوند و همکاران، زیر چاپ

ي سودمندي حاصل گردیده، اما توجیه نظري قابل قبـولی دربـاره  

این . علّت تأثیر مثبت صوت بر عملکرد شناختی مطرح نشده است

ج خـود، بـه افـزایش کلـی     دو مطالعه ذکـر شـده در تبیـین نتـای    

تـأثیر  ) 1996(آبیکـوف و همکـاران   . برانگیختگی متوسـل شـدند  

بهبودبخش صوت را بـه یـک افـزایش سـطح جـذابیت کلـی کـه        

گـرجیتس و همکـاران   . انـد دهد، نسبت دادهخستگی را تقلیل می

، نیز اثر مذکور را به تحریک بهینه که بـر اسـاس نظریـه    )2002(

شـود، مسـتند   بیـان مـی  ) 1983(تـال  زنتـال و زن  1تحریک بهینه

زنتـال و  ). به نقل از سودرلوند و همکـاران، زیـر چـاپ   (اند ساخته

ــالاي صــداي صــحبت  ) 1980(زنتــال       طــی آزمایشــی ســطوح ب

)dB 69 ( را براي کودکان مبتلا بهADHD    کـه  مضـر، در حـالی

را براي عملکـرد شـناختی ایـن افـراد     ) dB 64(سطوح پایین آن 

صـداي پنکـه بـا    ) 1996( و همکـاران  جفنر. ابی نمودندمفید ارزی

را بر عملکرد شـناختی کودکـان مبـتلا بـه      Hz 1000انرژي زیر 

ADHD عـلاوه بـر مطالعـات یـاد شـده، کـوي       . تـأثیر یافتنـد  بی

را تحت عنوان فعالیت اندك  ADHDنقصان بازداري در ) 1997(

بـراور،  بـه نقـل از گـري و    (توصیف کرد  2سیستم بازداري رفتاري

2002 .(  

                                                
1. optimal stimulation theory
2. behavioral inhibition system

 3هاي مطـرح شـده، نارسـایی در تنظـیم حالـت     بر اساس مدل    

منجر به اختلال در توزیع منابع شناختی و ) برانگیختگی، فعالیت(

هاي فوق هر چند مدل. شوددر نتیجه ضعف عملکرد شناختی می

دسـت آمـده در خصـوص تـأثیر     در توجیه برخی از ابعاد نتایج بـه 

اما تمرکز بر عوامـل حالـت و برانگیختگـی     مثبت نویز مفید است،

اثـرات سـودمند   . تواند اثرات مثبت صوت را کاملاً توجیه کندنمی

تا چنـدي پـیش   ADHDصدا بر عملکرد شناختی افراد مبتلا به 

داري در خصوص اثرات آن تشخیص داده نشده بود و بررسی نظام

ــود  ــه ب ــز صــورت نگرفت ــی. نی ــات پیشــین   عل ــایج مطالع ــم نت رغ

کـه بـر   ) انگیختگی، اجتناب تأخیري، تحریـک بهینـه   -شناختی(

هـاي کنتـرل حالـت، بـه     عوامل حالتی یا به عبارت دیگر، نارسایی

ورزیدند، طی چنـد  تأکید می  ADHDعنوان علّت اصلی نشانگان 

بـا   ADHDهاي مبتلا بـه  آزمایش اخیر احتمال تحریک آزمودنی

ین بـراي توجیـه تـأثیر    بهترین تبی. نویز، مورد کنکاش قرار گرفت

حاصـل  ) SR(4هاي تشـدید تصـادفی  بهبودبخش صوت از آزمایش

اي آماري است که از اثـر نـویز بـر    تشدید تصادفی، پدیده. شودمی

نمایـد کـه   این پدیده زمانی رخ می. شودانتقال اطلاعات ناشی می

محـرك  (ي تصادفی به یـک سـیگنال ضـعیف    یک نویز ناخواسته

 ـ) ايزیرآسـتانه  د خـورده و بـا قدرتمنـد سـاختن آن موجــب     پیون

شـود،  پیشـنهاد مـی  SRهـاي  طبق آزمـایش . شناسایی آن گردد

اشخاص برخوردار از دوپامین پایین نیاز به میزان بیشتري از نـویز  

کننده آن بر شناسایی سیگنال دارنـد  براي دستیابی به اثر تسهیل

  ).2004و سانیتا،  ؛ موس، وارد2002سولانتو، (

هاي پدیدآیی مکانیسم ADHDهاي مربوط به ها و نظریهمدل    

تـرین  اند که در تازههاي مختلف بیان کردهاین اختلال را به شکل

مـدل اخیـر   . ها به بدکارکردي انتقال دوپامین اشاره شده استآن

را افرادي برخوردار از سـطح دوپـامین    ADHDکودکان مبتلا به 

، SRهـاي  توجه به نتایج آزمایش بنابراین با. کندپایین قلمداد می

ي تسـهیل  شـد بـه واسـطه   نویز بـرخلاف آنچـه قـبلاً تصـور مـی     

کارکردهاي نوروشیمیایی مغز موجب بهبود عملکردهاي شناختی 

موسـیقی بـه عنـوان یکـی از     . شودمی ADHDکودکان مبتلا به 

نویزهاي شنیداري رایـج کـه از اثـرات شـناختی و رفتـاري قابـل       

بوده و تقریباً زندگی روزمره انسان با آن پیوندي توجهی برخوردار 

دیرین دارد، متغیري است که بررسی ابعاد گوناگون آن بـر توجـه   

با توجـه  . رسدنظر میبسیار سودمند به ADHDکودکان مبتلا به 

                                                
3. deficiencies in state regulation
4. stochastic resonance



  

به آنچه مطرح گردید پژوهش حاضر در پی یـافتن پاسـخی بـراي    

:   هاي زیر استپرسش

عـه بـه لحـاظ نـوع موسـیقی      آیا سـه گـروه مـورد مطال   -١

  دهند؟دریافتی، میزان توجه انتخابی متفاوتی نشان می

ــروه از    -٢ ــر توجــه انتخــابی هــر گ ــأثیر موســیقی ب ــا ت آی

هــا طــی دقــایق آغــازین و واپســین آزمــایش آزمــودنی

متفاوت است؟

  

  روش 

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

 22وز پسر کلاس پنجم ابتدایی در آمدانش 735پژوهش حاضر از 

دبستان پسرانه شهرستان اهر تشکیل شده بود کـه از ایـن میـان،    

ي گیري هدفمند جهت شـرکت در مطالعـه  نفر به شیوه نمونه 30

پارامترهـاي   تعیین حجم نمونه عوامـل و  در .نهایی انتخاب شدند

 آماري ي ههاي محدودکننده و خاص جامع ویژگی مانند،گوناگونی 

  .بودند امکانات محقق مؤثر و

ی آزمایش ـ  بـا اسـتفاده از روش   در دو مرحلـه و  پژوهش حاضر    

در مرحله اول محقـق بـه مـدارس انتخـاب     . صورت پذیرفته است

شده، مراجعه کرده و بعد از ارائه اطلاعاتی به معلمان در خصـوص  

آموزانی را کـه داراي  از آنان خواسته شد، دانش،  ADHDاختلال

هستند را معرفـی   ADHDهاي رفتاري مرتبط با از ویژگیبرخی 

نمـود، از وي  آموزي را معرفی میکه معلم دانشدر صورتی. نمایند

؛ بـه  2001ایشنباخ و رسکورلا، (شد پرسشنامه ایشنباخ تقاضا می

آمـوز مـذکور تکمیـل    را در خصوص دانش) 1384نقل از مینایی، 

 ADHDرفـت بـه   ان مـی آموز را که گم ـدانش 63معلمان . نماید

پس از آن، محقـق بـا توجـه بـه نـرم      . مبتلا باشند، معرفی کردند

 2نظام سنجش مبتنی بر تجربه ایشـنباخ 1ایرانی فرم گزارش معلم

گرفتند ي بالینی قرار میهایی را که در دامنهآن دسته از آزمودنی

آمـوز  نفـر دانـش   34در نهایت . ي نهایی انتخاب نمودبراي مرحله

تشـخیص   ADHDرحله اول به عنوان کودکـان مبـتلا بـه    طی م

طــور همزمــان در هــا بــهي دوم، آزمــودنیدر مرحلــه. داده شــدند

آمـوزي اداره آمـوزش و پـرورش    آزمایشگاه زبان پژوهشکده دانش

را  3اهر حضور یافته و تحت شـرایط یکسـان تسـت هـوش ریـون     

گـروه  (E1هـا، در سـه گـروه    در این مرحله آزمودنی. پاسخ دادند

                                                
1. Teacher's Report Form (TRF)
2. Achenbach System of Empirically Based Assessment                

(ASEBA)
3. Raven’s progressive matrices

و  ) قی تندـگروه آزمایش با موسی( E2، )قی آرامـآزمایش با موسی

C )ها بـا توجـه بـه نمـرات     قرار گرفتند و این گروه) گروه کنترل

هـایی کـه از   نفـر از آزمـودنی   4. ها همتا گردیدنـد هوش آزمودنی

هوش خیلـی بـالا یـا خیلـی پـایین برخـوردار بودنـد در جریـان         

  .  همتاسازي حذف شدند

دقیقه تحت  15ها به مدت ي نهایی، آزمودنیدر آغاز مرحله    

ي شرایط آزمایش و در جریان تعلیم درباره. تعلیم قرار گرفتند

در نوبت . هاي توجه، آموزش داده شدروش پاسخ دادن به تست

 4پیرون - ها به مدت ده دقیقه تست تولزاول آزمایش آزمودنی

نوبت دوم . آزمون انجام دادندرا به عنوان پیش) 1383 ،ایروانی(

آزمایش، یک روز بعد از آزمون اول، درست در همان ساعت آغاز 

ها با قرار گرفتن در معرض سطوح طی نوبت دوم، آزمودنی. شد

 ،ایروانی( 5مختلف متغیر مستقل موظف به انجام تست بوناردل

که در این مرحله در حالی. آزمون گردیدندبه عنوان پس) 1383

همزمان با انجام تکلیف، از طریق هدفون به  E2و  E1وه دو گر

دقیقه در معرض متغیر مستقل یعنی دو نوع موسیقی  10مدت 

بدون دریافت هیچ متغیري و در  Cآرام و تند قرار گرفتند، گروه 

قطعات موسیقی، . فضایی کاملاً ساکت آزمون دقت را انجام دادند

تهیه و این  توسط متخصص موسیقی کودك در صدا و سیما

دانشجو به دو دسته موسیقی تند و آرام تقسیم  10قطعات از نظر 

  .شدند

  

  ابزار پژوهش

نظـام سـنجش مبتنـی بـر تجربـه       ):TRF(فرم گزارش معلـم  

کار گرفتـه  به ADHDایشنباخ، جهت تشخیص کودکان مبتلا به 

. تشکیل شده است DSMاین فرم از شش مقیاس مبتنی بر . شد

ــاطفی، م  ــکلات ع ــمانی،   مش ــکلات جس ــطرابی، مش ــکلات اض ش

اي و مشـکلات سـلوك،   ، مشکلات رفتار مقابلهADHDمشکلات 

هاي یاد شده ضرایب آلفاي مقیاس. هستندTRFهاي فرم مقیاس

دست آمـده  به 88/0و 79/0، 92/0، 74/0، 62/0، 77/0به ترتیب 

بـر  ). 1384؛ به نقل از مینـایی،  2001ایشنباخ و رسکورلا، (است 

هـاي سـه   فـرم ) 1385(هاي حاصل از مطالعه مینایی افتهاساس ی

هـاي مربـوط بـه اعتبـار،     با در نظر گـرفتن یافتـه   ASEBAگانه 

گـذاري و تفسـیر   روایی، زمان لازم براي تکمیل فرم، سهولت نمره

آیـد،  هاي عملی بودن آزمون به حسـاب مـی  ترین جنبهکه از مهم

                                                
4. Toulous-Pieron
5. Bonardel



  

رفتـاري   -عـاطفی ابزاري کاملاً مناسب بـراي سـنجش اخـتلالات    

اي ي وسـیله توان به مثابـه ها میسال است و از آن 18تا  16افراد 

هاي کلینیکی استفاده معتبر و پایا در مطالعات پژوهشی و فعالیت

هـا در هـر مقیـاس بـا توجـه بـه       در پژوهش حاضر آزمودنی. نمود

  .گذاري شدندتشخیص) 1384مینایی، (برش نمرات خط 

ها براي سنجش هوش آزمودنی :ه ریونروندهاي پیشماتریس

ضریب . به صورت گروهی این مقیاس، مورد استفاده قرار گرفت

 90/0تا  70/0هاي مختلف سنی بین اعتبار آزمون ریون در گروه

  ).1379، آناستازي(دست آمده است به

آزمون به ترتیب به عنوان پیش :بوناردلو  پیرون-آزمون تولز

ها در مطالعه آزمودنیمیزان توجه  آزمون جهت ارزیابیو پس

هاي آزمون که به آزمون  این دو. حاضر مورد استفاده قرار گرفت

ت ارادي افراد طراحی زنی نیز معروف هستند براي بررسی دقّخط

  .)1383 ،ایروانی(د انشده

  

  هایافته

سال قـرار   13تا  12ي بین ها در دامنهدر پژوهش حاضر آزمودنی

مبناي نتایج آزمون ریون، میانگین ضریب هوشی هر  داشتــه و بر

دهـد،  نشان مـی  1که جدول شماره چنان. دست آمدبه 103گروه 

  رغم آزمون، گروه شنــونده موسیـقی تنـد علیدر جریـان پیـش

  

  

  

آزمون بـه نمـره اي کمتـر از    برخورداري از بیشترین نمره، در پس

گروه شنونده موسیقی آرام و اندکی بیشتر از نمـره گـروه کنتـرل    

ــت  ــه اس ــی         . دســت یافت ــه ط ــیقی آرام ک ــروه موس ــل گ در مقاب

ــیش ــره پ ــون نم ــود، در          آزم ــوده ب ــب نم ــانگین دوم را کس ي می

  .ز کرده استآزمون بالاترین نمره را احراپس

  

  

  

  

  

  

  

  

  

گانه به تفکیـک دقـایق   هاي سههاي توصیفی نمرات گروهشاخص

خلاصـه گردیـده    2آزمون در جدول شماره آغازین و واپسین پس

شود طی پنج دقیقه نخست، گروه طور که مشاهده میهمان. است

از  49/7و انحــراف اســتاندارد  15/74موســیقی آرام بــا میــانگین 

در همـین زمـان، گـروه    . توجـه برخـوردار اسـت   بیشترین میـزان  

موسیقی تند و گروه کنترل از نظر میزان توجه به ترتیب میانگین 

  . انددست آوردهرا به 55/69و  10/72

      

  

دقیقه دوم آزمایش، نشـانگر   5تحلیل توصیفی نمرات توجه در     

ــه      ــیقی آرام ب ــروه موس ــه در گ ــزان توج ــانگین می ــالاترین می ب

بوده و میزان توجـه گـروه    18/8و انحراف استاندارد  50/77مقدار

دقیقـه دوم آزمـایش بـه     5موسیقی تند و گروه کنترل در جریان 

هـاي توصـیفی   خصشا. دست آمده استبه 52/6و  85/67ترتیب 

هـایی کـه در معـرض موسـیقی آرام     حکایت از آن دارند، آزمودنی

  .قرار داشتند از میزان توجه بالایی برخوردارند

  

  

  

  

  

  مینیمم  ماکزیمم  معیارانحراف  میانگین  آزمون  گروه

  147  5/185  91/13  8/162آزمونپیش  )=10n(کنترل  

  151  5/180  61/10  8/166آزمونپیش  )=10n(موسیقی آرام 

  5/153  197  62/15  1/167آزمونپیش  )=10n(موسیقی تند 

  116  161  75/11  90/139آزمونپس  )=10n(کنترل  

  5/125  5/165  82/14  65/151آزمونپس  )=10n(موسیقی آرام 

  5/129  5/165  88/12  95/139آزمونپس  )=10n(موسیقی تند 

  )کل ده دقیقه(اطلاعات حاصل از تحلیل توصیفی نمرات در کل آزمایش  -1جدول 



  

  آزموناطلاعات حاصل از تحلیل توصیفی نمرات به تفکیک پنج دقیقه اول و دوم پس -2جدول 

         

  

  

  

  

  

  

  

در پاسخ به این سؤال که آیا سه گروه مورد مطالعه به لحـاظ نـوع   

دهند، به مقایسه موسیقی، میزان توجه انتخابی متفاوتی نشان می

ش براي وارسی نتـایج آزمـای  . ها پرداخته شدمیزان توجه در گروه

در . عمـل آمـده اسـت   در خصوص این پرسش، دو نوع تحلیـل بـه  

آزمـون مقایسـه   هـا در کـل پـس   تحلیل اول میزان توجه آزمودنی

دقیقه اول و دوم  5گردید و در تحلیل دوم این مقایسه به تفکیک 

  .  آزمون صورت گرفته استپس

آزمــون تفــاوت ســه گــروه مــورد مطالعــه بــا مقــدار  در پــیش    

307/0=F  739/0و=P       به لحاظ میـزان توجـه انتخـابی معنـادار

هـاي مـذکور قبـل از    شـود گـروه  بر این اساس نتیجه مـی . نیست

  .دریافت محرك از میانگین توجه همسانی برخوردارند

راهـه بـه منظـور مقایسـه میـانگین      نتایج تحلیل واریانس یک     

آزمـون، حکایـت از آن   نمرات میزان توجه در کل ده دقیقـه پـس  

هـا  رد که سطوح متغیر مستقل تأثیري در میزان توجه آزمودنیدا

محاسبه شـده   Fبا توجه به . )P=091/0و F=623/2(نداشته است 

هاي سه گـروه در پـنج دقیقـه اول    براي مقایسه میانگین آزمودنی

هاي سـه گـروه در شـرایط ارایـه     آزمون، تفاوتی بین آزمودنیپس

 F=117/1(شـــود موســـیقی و عـــدم ارایـــه آن مشـــاهده نمـــی

  ).P=342/0و

ــک      ــانس ی ــل واری ــایج تحلی ــانگین   نت ــراي مقایســه می راهــه ب

 3آزمون در جـدول  هاي سه گروه در پنج دقیقه دوم پسآزمودنی

محاسـبه شـده معنـادار اسـت      Fکـه  با توجه بـه ایـن  . آمده است

)189/5=F  012/0و=P(به عبارت دیگر . گردد، فرض صفر رد می

ي واپسین آزمایش دقیقه 5ها را در جه آزمودنیموسیقی میزان تو

مقایسـه مقـادیر حاصـل شـده درجـدول      . دهدتأثیر قرار میتحت

دهد، تنها میانگین میزان توجه گروه موسـیقی  نشان می 4شماره 

اخـتلاف بـین   . آرام با میانگین دو گروه دیگر تفاوت معنـادار دارد 

وه موسیقی تنـد از  میانگین میزان توجه انتخابی گروه کنترل و گر

هـاي مـورد   ، میـانگین 1نمـودار شـماره   . نظر آماري معنادار نبـود 

  .مقایسه را به نمایش گذاشته است

  

  آزمونهاي سه گروه در پنج دقیقه دوم پسمقایسه میانگین آزمودنی -3جدول 

F  میانگین مجذورات  درجه آزادي  مجموع مجذورات  منبع تغییر

  66/269  2  32/539  گروهبین

  96/51  27  05/1403  گروهدرون  189/5**

    29  36/1942  کل

                            ** P< 01/0   

  )22/3=خطاي استاندارد(آزمون توکی در پنج دقیقه دوم پس HSDها با آزمون هاي گروهمقایسه تفاضل میانگین - 4جدول 

سطح معنادار  اختلاف میانگین  گروه  گروه

  گروه کنترل
  04/0  -15/8  موسیقی آرام گروه

  89/0  50/1  گروه موسیقی تند

  گروه موسیقی آرام
  04/0  15/8  گروه کنترل

  02/0  65/9  گروه موسیقی تند

  گروه موسیقی تند
  89/0  -50/1  گروه کنترل

  02/0  - 65/9  گروه موسیقی آرام

  مینیمم  زیممماک  معیارانحراف  میانگین  آزمونبازه زمانی در پس  گروه

  5/59  81  92/5  55/69پنج دقیقه اول  )=10n(کنترل  

  59  5/81  49/7  15/74پنج دقیقه اول  )=10n(موسیقی آرام 

  5/63  5/87  16/7  10/72پنج دقیقه اول  )=10n(موسیقی تند 

  50/56  80  52/6  35/69پنج دقیقه دوم  )=10n(کنترل  

  5/62  5/85  18/8  50/77پنج دقیقه دوم  )=10n(موسیقی آرام 

  61  84  81/6  85/67پنج دقیقه دوم  )=10n(موسیقی تند 



  

  
  آزمونها در پنج دقیقه دوم پسمقایسه میزان دقت آزمودنی -1نمودار 

  

    

کـه،  دومین پرسش مطرح شده در این پژوهش عبارت است از این

هـا طـی   آیا تأثیر موسیقی بر توجه انتخابی هر گـروه از آزمـودنی  

دقایق آغازین و واپسین آزمایش متفاوت است؟ به منظور مقایسـه  

میـانگین  . وابسته استفاده شد tها در این دو زمان، از آزمون گروه

و در  55/69دقیقه نخست برابر بـا   5ل در میزان توجه گروه کنتر

  P=82/0و  t=56/1بـود، طبـق معیـار آمـاره      35/69دقیقه بعد  5

دقیقـه اول و دوم ایـن گـروه     5تفاوت معنادار در میزان توجه در 

تفـاوت    P=070/0و t=-05/2بر اساس معیار آمـاره  . مشاهده نشد

موسـیقی آرام  دقیقه اول و دوم گروه  5معنادار در میزان توجه در 

هاي گروه موسیقی آرام میانگین میزان توجه آزمودنی. وجود ندارد

  50/77و  15/74آزمـون بـه ترتیـب    در پنج دقیقه اول و دوم پس

  . دست آمده استبه

بر اساس اطلاعات به دست آمده، تفاوت میانگین میزان توجـه      

. ید شدآزمون، تأیگروه موسیقی تند در پنج دقیقه اول و دوم پس

تفـاوت معنـادار بـه     P=035/0و  t=48/2با توجه به معیـار آمـاره   

دقیقه اول و دوم گروه موسیقی تند وجود  5لحاظ میزان توجه در 

دهـد، میـزان توجـه    نشـان مـی   5کـه جـدول شـماره    چنان. دارد

دقیقـه   5نسبت به  85/67دقیقه دوم با میانگین  5ها در آزمودنی

در ایـن بررسـی   . اهش یافتـه اسـت  ، ک ـ10/72نخست با میانگین 

ارتباط میزان توجـه طـی دقـایق آغـازین و واپسـین آزمـایش بـا        

024/0=P  برخـوردار اسـت   70/0معنادار بوده و از شدتی برابر با .

میانگین میزان توجه گـروه موسـیقی تنـد در     2در نمودار شماره 

  .آزمون مورد مقایسه قرار گرفته استپنج دقیقه اول و دوم پس

  

  آزمونمقایسه میانگین میزان توجه گروه موسیقی تند در پنج دقیقه اول و دوم پس -5دول ج

r  t  درجه آزادي  میانگین  تعداد  متغیر

  10/72  10  پنج دقیقه اول

9  *70/0  *48/2  
  85/67  10  پنج دقیقه دوم

                                  *P< 05/0

  



  

  
  آزمونیزان توجه گروه موسیقی تند در پنج دقیقه اول و دوم پسمقایسه میانگین م: 2نمودار

  

  بحث 

در پژوهش حاضر به تأثیر موسیقی بر توجه انتخابی کودکانی کـه  

؛ 1996گفنـر، لاکـر و کـوچ،    (شـوند  پرتی فرض میمستعد حواس

) 1992؛ هــیگن بوتــام و بارتلینــگ، 1999کوربــت و اســتانزاك، 

العـه اثـرات موسـیقی بـه عنـوان      تردید مطبی. پرداخته شده است

 ADHDمحرکی که همواره در محیط پیرامون کودکان مبتلا بـه  

رسـد بـا   به نظر مـی . حضور دارد از اهمیت شایانی برخوردار است

پذیري افراطی ایـن کودکـان   توجه به حساسیت مضاعف و واکنش

، )2005سـاگولدن و همکـاران،   (هـاي بیرونـی   نسبت بـه محـرك  

اي تـوأم بـا دانـش، نقشـی     ها به گونهیري محركکارگکنترل و به

  .داشته باشد ADHDسازنده در بهبود نشانگان 

دقیقه آزمایش، نتیجه ارایه موسیقی در حین انجام  10در کل     

تکلیف شناختی با عدم عرضه آن در گروه کنترل، تفاوت معنـادار  

ر دقیقه اثر مخربی بر توجه ب 10بنابراین موسیقی در کل . نداشت

یافته اخیـر در راسـتاي بخشـی از مطالعـات     . جاي نگذاشته است

هـا، کودکـان   به اعتقـاد آن . قرار دارد) 1996( و همکاران آبیکوف

به واسطه موسیقی زمینه که نامربوط با تکلیـف   ADHDمبتلا به 

و کـوچ  گفنـر، لاکـر  . شـوند پرتـی نمـی  اصلی باشد، دچار حـواس 

پیرامون بر عملکـرد شـناختی   نیز بر تأثیر خنثاي اصوات ) 1996(

  .اندتأکید کرده ADHDکودکان 

آیـد  در پژوهش حاضر، زمـان، مؤلفـه مهمـی بـه حسـاب مـی          

دقیقه آغازین آزمـایش   5در . بنابراین در فرایند مداخله لحاظ شد

موسیقی چه در سطح تند و چـه در سـطح آرام، اثـر معنـادار بـر      

دقیقـه دوم   5جالـب در  اي ها نداشت، اما بـه گونـه  توجه آزمودنی

اثرگـذاري  . تأثیر مثبت موسیقی آرام قرار گرفتمیزان توجه تحت

، )1996(هـاي آبیکـوف و همکـاران    مثبت موسیقی آرام بـا یافتـه  

مبنی بر بهبود نتایج تکلیف اصلی در اثر صوت و همچنـین نتـایج   

، به نقل از سدرلوند و همکاران، زیـر  2002(گرجیتس و همکاران 

ساس تأثیر مثبت موسیقی بر عملکرد شناختی کودکان بر ا) چاپ

  .مطابقت دارد، ADHDمبتلا به 

در مطالعه حاضر، صرفاً به تحلیل انتهایی اثـر موسـیقی توجـه        

نشده است، زیرا تحلیل طیفی اثر موسـیقی در بـازة زمـانی ذکـر     

مقایســه . آوردتــري فــراهم مــیشــده، اطلاعــات دقیــق و طبیعــی

گروه در محور زمان حقـایق دیگـري را نمایـان    عملکرد درونی هر 

میزان توجه گروه کنترل طی دقایق نخسـت آزمـایش بـا    . ساخت

موســیقی آرام نیــز . دقــایق واپســین آن تفــاوت معنــادار نداشــت

دقیقـه اول و دوم فـراهم    5اي طی ملاحظه اختلاف عملکرد قابل

 5اما در مورد میزان توجـه در گـروه موسـیقی تنـد طـی      . نیاورد

. دقیقه آغازین و واپسین آزمایش نتایج همسـان بـه دسـت نیامـد    

موسیقی تند با نزدیک شدن به انتها، اثر منفی خـود را بـر توجـه    

کـه در  بنـابراین چنـان  . ظـاهر سـاخت   ADHDکودکان مبتلا به 

تصــدیق گردیـد، یــک محــرك     ) 1980(آزمـایش زنتــال و زنتـال   

صی بـر توجـه کودکـان    تواند در هر کدام از سطوح خود اثر خامی

در مطالعه ذکر شده، سـطوح بـالاي صـداي    . مبتلا بر جاي بگذارد

صحبت بر عملکرد شناختی کودکان مذکور اثـر سـوء داشـته امـا     

  ).  1980زنتال و زنتال، (سطوح پایین آن باعث بهبود توجه گردید 

طـور کلـی نتیجـه پـژوهش حاضـر حـاکی از تـأثیر مثبـت         به    

زایش میزان توجه انتخابی کودکـان مبـتلا بـه    موسیقی آرام در اف

ADHD  هـاي  هـا و مـدل  است و این نتیجه با توجه به مکانیسـم

ADHD  ؛ زنتــال و زنتــال، 1997بــارکلی، (قابــل توضــیح اســت



  

؛ سرگینت 2000؛ سرگینت، 2005؛ ساگولدون و همکاران، 1983

؛ کاسـتلانوس و تـانوك،   2002بارك، -؛ سونوگا2003و همکاران، 

ترین توجیهی که در حمایت از نتایج پژوهش حاضر جامع. )2002

سـاگولدون و  (هـاي نظریـه تحـولی پویـا     تـوان یافـت بـر پایـه    می

 )2004مـوس و همکـاران،   ( SRهاي و آزمایش) 2005همکاران، 

تـر، نیـاز بـه میـزان نـویز بیشـتر در       به عبارت دقیق. استوار است

تــري ایینکــه از ســطح دوپــامین پــ ADHDکودکــان مبــتلا بــه 

با قرار گرفتن در معـرض موسـیقی   ) 2002سولانتو، (برخوردارند 

ــی  ــل م ــدآرام تقلی ــهیل . یاب ــر تس ــویز اث ــایی      ن ــده در شناس کنن

بر اسـاس  ). 2004موس، وارد و سانیتا، (هاي ضعیف دارد سیگنال

ــه شناســایی    ایــن شــواهد مــی ــوان نتیجــه گرفــت، موســیقی ب ت

 ـ سیگنال تـر انتقـال   ه عملکـرد طبیعـی  هاي ضعیف و در نتیجـه ب

دوپامین و از این طریق به بهبود عملکرد شناختی کودکان مبـتلا  

تأیید چنین تأثیري در کنار ملاحظات دیگري کـه  . کندکمک می

توانـد در جهـت   پیش از این به تفصیل مورد بحث قرار گرفت، می

هاي درمانی غیردارویـی بـه ماننـد صـوت درمـانی و      طراحی روش

  .کارساز باشد ADHDمانی در بهبود نشانگان موسیقی در

مراجع

ترجمه محمدنقی  .آزماییروان). 1997/1379(آناستازي، آن 

  .انتشارات دانشگاه تهران: تهران. براهنی
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چکیده


در مطالعه حاضر با توجه به اثر تسهیل​​کننده صوت بر عملکرد شناختی افراد، تأثیر موسیقی به عنوان یکی از محرک​های شنیداری معمول روی توجه انتخابی کودکان مبتلا به اختلال نارسایی توجه/ بیش​فعالی مورد بررسی قرار گرفت. در این پژوهش، 30 دانش​آموز پسر مبتلا به اختلال نارسایی توجه/ بیش​فعالی، با استفاده از فرم گزارش معلم نظام سنجش مبتنی بر تجربه ایشنباخ (ASEBA-TRF؛ ایشنباخ و رسکورلا، 2001) انتخاب شدند. همچنین از ماتریس​های پیش​رونده ریون (آناستازی، 1379) برای سنجش هوش آزمودنی​ها و از آزمون تولز- پیرون و بوناردل (ايروانی، 1383) برای سنجش توجه انتخابی آن​ها استفاده شد. مقایسه میزان توجه آزمودنی​ها با قرار گرفتن در معرض سطوح متغیر مستقل (دو قطعه موسیقی تند و آرام) نشان داد که موسیقی آرام در 5 دقیقه دوم آزمایش میزان توجه انتخابی آزمودنی​ها را افزایش داده است. علاوه بر آن، در پژوهش حاضر با مقایسه عملکرد سه گروه مورد مطالعه مشخص شد، موسیقی تند با گذر زمان از اثر کاهنده​ای بر توجه انتخابی کودکان مبتلا به اختلال نارسایی توجه/ بیش​فعالی برخوردار است.                                                                                               


واژه​های کلیدی: اختلال نارسایی توجه/بیش فعالی، توجه انتخابی، موسیقی

Abstract


The purpose of the present study, considering the facilitating effect of sound on individual’s cognitive performance was to investigate the effect of music as one of the common audio stimuli on selective attention in children with attention deficit/ hyperactivity disorder. In this research 30 male students with Attention deficit/ Hyperactivity Disorder is selected using the Teacher's Report Form of Achenbach System of Empirically Based Assessment (ASEBA-TRF; Achenbach & Rescorla, 2001). Also to evaluate participants' intelligence the Raven’s progressive matrices (Anastasi, 1379) was used and selective attention was measured using Toulous-Pieron and Bonardel tests (Iravani, 2004). Comparison of participants' attention scale was measured by exposing subjects of the independent variable (fast and slow music), revealed that slow music increase selective attention during the 5 min second period of the experiment. In addition comparing the performance of subjects in three groups indicated that as time passed, fast music diminished the effect on selective attention in children with attention deficit/ hyperactivity disorder.    


Keywords: attention deficit/ hyperactivity disorder, selective attention, music
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مقدمه  


اختلال نارسایی توجه/ بیش فعالی
 از معمول​ترین اختلالات روانپزشکی در میان کودکان بوده و در زمره مورد پژوهش​ترین اختلالات پزشکی قرار دارد (اسپنسر، بیدرمن و وایلنز، 2000؛ شِرمن، راسموسن و بایدالا، 2006). نسخه تجدیدنظر شده ویرایش چهارم راهنمای آماری و تشخیصی اختلالات روانی
، ADHD را به عنوان یک اختلال رشدی که به واسطه بروز اختلالات رفتاری در سه حوزه بی​توجهی، بیش​تکانشی و     بیش​فعالی مشخص می​شود تعریف کرده و نشانگان معینی برای تشخیص و افتراق آن برشمرده است (انجمن روانپزشکی آمریکا
، 2000).

    پژوهشگران در حیطه ADHD به سبب​شناسی چندگانه این اختلال باور دارند. یکی از عوامل برجسته​ای که همواره در خصوص پدیدآیی  ADHDموضوع تحقیقات وسیعی قرار گرفته است، عامل وراثت می​باشد (نیگ و هینشاو، 1998). ژنتیک عمدتاً در پیوند با گذرگاه​های دوپامین
 (اسمالی، کوستانویچ، میناسیان، استون، اگدی، مک گاف و همکاران، 2002؛ فیشر، فرانکس، مک کراکن، مک گاف، مارلو، مک فی و همکاران، 2002) یا در ارتباط با سیستم نیکوتینی
 که آزادسازی دوپامین (همچنین آزادسازی استیل کولین
) را تشدید می​کند (کنت، میدل، هاوی، فیتزجرالد، گیل، فهان و همکاران، 2001) مطرح می​شود. کوچک​ترین احتمال در خصوص نقش هر ژن درADHD   بر این اصل استوار است که آسیب​پذیری در برابر اختلال یاد شده به واسطه ژن​های زیادی که هر ژن از اثری کوچک برخوردار می​باشد، ایجاد می​شود (فائون، پرلیس، دویل، اسمولر، گورالنیک، هولمگرن و همکاران، 2005؛ میل، زو، رونالد، کوران، پرایس، نایت و همکاران، 2005). 

    اختلال بیش​فعالی همراه با نارسایی توجه، با عملکرد پایین فرایند انتقال دوپامین
 مرتبط بوده (سولانتو، 2002) و دو پیامد رفتاری یعنی نقص بازداری
 و اشکال در توجه مداوم
 را در پی دارد (بارکلی، 1997). فرضیه زیربنایی حاکی از آن است که بیش​فعالی و رفتار تکانشی درADHD، از پایین بودن نابهنجار سطح دوپامین تونیک
 که منجر به میزان بالای پاسخ​های دوپامین فازیک
 به گونه​ای نابهنجار می​گردد، نشأت می​گیرد (گریس، 2001). کم بودن فعالیت قدامی مغز
 یا کاهش طولانی مدت در فعالیت کرتکسی پیــش قدامی
 در کودکان مبــتلا  به ADHD (روبیا، اورمایر، تیلور، برامر، ویلیامز، سیمونز و همکاران، 1999) با بهم زدن تعادل بین سطح دوپامین تونیک و فازیک این کودکان را نسبت به محرک بیرونی حساس​تر می​سازد (ساگولدن، یوهانسن، آس و راسل، 2005).  

    متغیرهای محیطی مانند: سیگاری بودن مادر (کوتیما، مویلانن، تانیلا، ابلینگ، اسمالی، مک گاف و همکاران، 2003؛ میک، بیدرمن، فارون، سایر و کلینمن، 2002)، محرومیت در اوایل زندگی (کِرِپنر، اُکانور و راتر، 2001)، مشکلات         روانی- اجتماعی خانواده (بیدرمن، میل برگر، فارون، کیلی، گویت و همکاران، 1995)، مشکلات مربوط به حاملگی و زایمان (رولند، لسسن و آبرامویتز، 2002) و مشکلات دوره​ی طفولیت (هاریسون و سافرونوف، 2002) عوامل خطرساز با اهمیتی در ابتلا به ADHD محسوب می​شوند. در این​جا نیز باید توجه داشت که برخی از عوامل یاد شده ممکن است با ژنوتایپ والدین
     برهم​کنش داشته باشند (کاستلانوس و تانوک، 2002).      

    مکانیسم​های بنیادی ADHD کاملاً معلوم نبوده و مدل​های موجود در جهت تبیین این مکانیسم​ها، دیدگاه​های متفاوتی در خصوص آن اتخاذ نموده​اند. برخی مدل​ها، پردازش نزولی
 در کرتکس قدامی
 و بازداری
 را به عنوان هسته اصلی نقصان در نشانگان ADHD می​دانند (بارکلی، 1997). مدل​های دیگر بر نواحی زیرقشری و ساقه مغز
 به عنوان مناطقی که جهت درک ADHD قابل تأمل می​باشند، تأکید ورزیده و پردازش صعودی
 را مطرح می​سازند (سرگینت، گرتز، هوجبرگتز، شرز و استرلان، 2003). تعدادی از مدل​ها بر بدکارکردی انتقال دوپامین (پردازش صعودی) به عنوان عامل اصلی اختلالات رفتاری مشهود در ADHD می​پردازند. درجات تأخیر کوتاه
، نقصان پردازش زمانی
 و کاستی حافظه کاری، اندوفنوتایپ​هایی
 هستند که گمان می​رود در نارسایی​های کنترل اجراکننده (عملکرد نزولی) درگیر باشند (سرگینت و همکاران، 2003؛ کاستلانوس و تانوک، 2002). تمام نظریه​های تک علّیتی مذکور در تبیین     مکانیسم​های اصلی ADHD از مفاهیم روان​شناختی چون بازداری​زدایی پاسخ
 (بارکلی، 1997)، سطح انرژی
 (برانگیختگی) (سرگینت، 2000)، تحریک بهینه
 (زنتال و زنتال، 1983)، اجتاب تأخیری
 (سونوگا- بارک، 2002ب) و نقصان خاموش​سازی
 (ساگولدن و همکاران، 2005) استفاده کرده​اند. اگرچه هر کدام از مدل​های تبیینی فوق به روشن شدن جنبه​ای از ابهامات موجود در حوزه ADHD یاری رسانده​اند، اما هیچ​ یک از آن​ها نتوانسته​اند به مانند نظریه تحولی پویا
 (ساگولدن و همکاران، 2005)، پایه​های نوروبیولوژیکی
 محکمی برای این اختلال فراهم سازند. 

    نظریه تحولی پویا، بر پایه​های استوار نوروبیولوژیکی بنیان نهاده شده و کارکردهای نابهنجار دوپامین نقشی محوری در آن ایفا می​کند. کم​کاری شاخه​های دوپامین سامان​بخشی مطلوب انتقال سیگنال غیردوپامینی را با شکست مواجه می​کند. طبق این نظریه، تأخیر اجتناب و بازداری​زدایی پاسخ، به عنوان نقص خاموش​سازی تلقی می​شود که در اثر بدکارکردی شاخه​ی دوپامین مزولیمبیک ایجاد می​گردد. نقصان خاموش​سازی،     پی​آمدی از سطح دوپامین تونیک پایین و توقف پاسخ​های دوپامین فازیک در برابر تحریک بیرونی است که به​طور منظم درجات تأخیر کوتاه- تقویت
 را ایجاد می​کند (ساگولدن و همکاران، 2005). آزادسازی دوپامین به عنوان علامت یادگیری و فرونشینی آن به عنوان علامت خطا در جریان تقویت و        پس​کشی
 آن عمل می​کند (شولتز، 2002). چون اجتناب مستلزم زمان بیشتری بوده و سعی می​شود برای یادگیری مطلوب به واسطه تقویت، سطوح کافی دوپامین فراهم شود، لذا تحقق آن با تأخیر همراه می​گردد. به همین دلیل، سطح دوپامین تونیک پایین در کودکان مبتلا به ADHD آن​ها را در برابر محرک بیرونی بیشتر از معمول واکنش​گر می​سازد (ساجگولدن و همکاران، 2005). در کودکان مبتلا به ADHD، خاموش​سازی به گونه​ای مطلوب عمل نکرده و از اثر کف
 برخوردار می​شود. بنابراین تقریباً در اثر توقف پاسخ دوپامین فازیک از ارزش تقویت کاسته شده و این امر موجب تقلیل یا حتی جذب سیناپسی
 غیرقابل شناسایی می​گردد که براساس مدل تحولی پویا، به​طور منظم باعث ناسازگاری موقعیتی می​شود. هیچ کدام از علامت​های زیستی که شرح مختصر آن​ها در توصیف مدل​های تبیین​گر ADHD  به میان آمد، نمی​توانند شالودۀ تشخیص ADHD  قرار بگیرند، چرا که تشخیص این اختلال مبتنی بر علامت​ها و مشاهدات رفتاری است. ارزیابی​های به عمل آمده با fMRI 
، PET
 و مطالعات EEG
 در سطح گروهی صورت پذیرفته و نمی​توان به استناد آن​ها در سطح فردی نتیجه​گیری نمود. اگرچه زانگ و همکاران (2005) دریافتند، حجم مغز در کودکان مبتلا به ADHD کوچک​تر از کودکان عادی است (زانگ، جین، ونک، زهانگ، زنگ، یانگ و همکاران، 2005)، اما با در نظر گرفتن حجم کل بدن و توجه به تناسب بین سر و تن، تفاوت مذکور چندان با اهمیت نیست (لیونبرگ، 2001؛ به نقل از سودرلوند، سیکشتروم و اسمارت، زیر چاپ). در سطح کنونی دانش، می​توان کارکردهای روان​شناختی را که به شکل رفتاری یا عصبی امکان دارد به عنوان اِندوفنوتایپ​ها در پژوهش ADHD  به​کار روند، مشخص کرد. اندوفنوتایپ​ها معیارهایی فراهم می​سازند که بین ژن​ها و نشانگان رفتاری قرار دارند. درجات تأخیر کوتاه، نارسایی پردازش زمانی، نارسایی حافظه کاری، نمونه​هایی از   اِندوفنوتایپ​های مرتبط با ADHD فرض می​شوند (کاستلانوس و تانوک، 2002). باور بر این است که نویز
 و سطوح آن می​تواند به عنوان یک اِندوفنوتایپ که انتقال دوپامین و به​ویژه نسبت بین دوپامین تونیک و فازیک فرد را انعکاس می​دهد، عمل کند (سودرلوند و همکاران، زیر چاپ).


    فرض شده است که کودکان مبتلا به ADHD در مقایسه با کودکان بهنجار، بیشتر مستعد حواس​پرتی هستند (کوربت و استانزاک، 1999) و این گمانه در چندین مطالعه مورد تأیید قرار گرفته است (گفنر، لاکر و کوچ، 1996؛ هیگن​بوتام و بارتلینگ، 1993). با این حال طی دو مطالعه دیگر نتیجه​ای مخالف با موارد یاد شده گزارش شده است، بدین معنا که در شرایط کاملاً مشابه ارایه صدا و سایر نویزهای شنیداری غیرمرتبط با تکلیف که به​طور همزمان با تکلیف اصلی صورت می​گرفت، بر آزمودنی​ها اثری مثبت داشت. آبیکوف و همکاران (1996) نشان دادند، کودکان مبتلا به ADHD به واسطه موسیقی زمینه که نامربوط با تکلیف باشد، دچار حواس​پرتی نمی​شوند (آبیکوف، کورتنی، زیبل و کوپل ویکز، 1996). علاوه بر آن نتایج روشن ساخت که صوت، عملکرد در تکلیف اصلی را بهبود می​بخشد. در پژوهش مستند دیگر گرجیتس، گراو، هیس، وسترمن و رودنبرگر (2002)، نتایج فوق​الذکر را تکرار نموده و اثر مثبت موسیقی بر عملکرد شناختی را تصدیق کردند (گرجیتس و همکاران، 2002؛ به نقل از سودرلوند و همکاران، زیر چاپ). در دو مطالعه اخیر نتایج بسیار سودمندی حاصل گردیده، اما توجیه نظری قابل قبولی درباره​ی علّت تأثیر مثبت صوت بر عملکرد شناختی مطرح نشده است. این دو مطالعه ذکر شده در تبیین نتایج خود، به افزایش کلی برانگیختگی متوسل شدند. آبیکوف و همکاران (1996) تأثیر بهبودبخش صوت را به یک افزایش سطح جذابیت کلی که خستگی را تقلیل می​دهد، نسبت داده​اند. گرجیتس و همکاران (2002)، نیز اثر مذکور را به تحریک بهینه که بر اساس نظریه تحریک بهینه
 زنتال و زنتال (1983) بیان می​شود، مستند ساخته​اند (به نقل از سودرلوند و همکاران، زیر چاپ). زنتال و زنتال (1980) طی آزمایشی سطوح بالای صدای صحبت      (dB 69) را برای کودکان مبتلا به ADHD  مضر، در حالی​که سطوح پایین آن (dB 64) را برای عملکرد شناختی این افراد مفید ارزیابی نمودند. جفنر و همکاران (1996) صدای پنکه با انرژی زیر Hz 1000 را بر عملکرد شناختی کودکان مبتلا به ADHD بی​تأثیر یافتند. علاوه بر مطالعات یاد شده، کوی (1997) نقصان بازداری در ADHD را تحت عنوان فعالیت اندک سیستم بازداری رفتاری
 توصیف کرد (به نقل از گری و براور، 2002). 


    بر اساس مدل​های مطرح شده، نارسایی در تنظیم حالت
 (برانگیختگی، فعالیت) منجر به اختلال در توزیع منابع شناختی و در نتیجه ضعف عملکرد شناختی می​شود. هر چند مدل​های فوق در توجیه برخی از ابعاد نتایج به​دست آمده در خصوص تأثیر مثبت نویز مفید است، اما تمرکز بر عوامل حالت و برانگیختگی نمی​تواند اثرات مثبت صوت را کاملاً توجیه کند. اثرات سودمند صدا بر عملکرد شناختی افراد مبتلا به  ADHDتا چندی پیش تشخیص داده نشده بود و بررسی نظام​داری در خصوص اثرات آن نیز صورت نگرفته بود. علی​رغم نتایج مطالعات پیشین  (شناختی- انگیختگی، اجتناب تأخیری، تحریک بهینه) که بر عوامل حالتی یا به عبارت دیگر، نارسایی​های کنترل حالت، به عنوان علّت اصلی نشانگان ADHD  تأکید می​ورزیدند، طی چند آزمایش اخیر احتمال تحریک آزمودنی​های مبتلا به ADHD با نویز، مورد کنکاش قرار گرفت. بهترین تبیین برای توجیه تأثیر بهبودبخش صوت از آزمایش​های تشدید تصادفی
(SR) حاصل می​شود. تشدید تصادفی، پدیده​ای آماری است که از اثر نویز بر انتقال اطلاعات ناشی می​شود. این پدیده زمانی رخ می​نماید که یک نویز ناخواسته​ی تصادفی به یک سیگنال ضعیف (محرک زیرآستانه​ای) پیوند خورده و با قدرتمند ساختن آن موجب شناسایی آن گردد. طبق آزمایش​های  SRپیشنهاد می​شود، اشخاص برخوردار از دوپامین پایین نیاز به میزان بیشتری از نویز برای دستیابی به اثر تسهیل​کننده آن بر شناسایی سیگنال دارند (سولانتو، 2002؛ موس، وارد و سانیتا، 2004).

    مدل​ها و نظریه​های مربوط به ADHD مکانیسم​های پدیدآیی این اختلال را به شکل​های مختلف بیان کرده​اند که در تازه​ترین آن​ها به بدکارکردی انتقال دوپامین اشاره شده است. مدل اخیر کودکان مبتلا به ADHD را افرادی برخوردار از سطح دوپامین پایین قلمداد می​کند. بنابراین با توجه به نتایج آزمایش​های SR، نویز برخلاف آنچه قبلاً تصور می​شد به واسطه​ی تسهیل کارکردهای نوروشیمیایی مغز موجب بهبود عملکردهای شناختی کودکان مبتلا به ADHD می​شود. موسیقی به عنوان یکی از نویزهای شنیداری رایج که از اثرات شناختی و رفتاری قابل توجهی برخوردار بوده و تقریباً زندگی روزمره انسان با آن پیوندی دیرین دارد، متغیری است که بررسی ابعاد گوناگون آن بر توجه کودکان مبتلا به ADHD بسیار سودمند به​نظر می​رسد. با توجه به آنچه مطرح گردید پژوهش حاضر در پی یافتن پاسخی برای پرسش​های زیر است:   

1- آیا سه گروه مورد مطالعه به لحاظ نوع موسیقی دریافتی، میزان توجه انتخابی متفاوتی نشان می​دهند؟

2- آیا تأثیر موسیقی بر توجه انتخابی هر گروه از  آزمودنی​ها طی دقایق آغازین و واپسین آزمایش متفاوت است؟

روش 

جامعه آماری، نمونه و روش اجرای پژوهش: جامعه آماری در پژوهش حاضر از 735 دانش​آموز پسر کلاس پنجم ابتدایی در 22 دبستان پسرانه شهرستان اهر تشکیل شده بود که از این میان، 30 نفر به شیوه نمونه​گیری هدفمند جهت شرکت در مطالعه​ی نهایی انتخاب شدند. در تعيين حجم نمونه عوامل و پارامترهاي گوناگوني مانند، ويژگي‌هاي محدودكننده و خاص جامعه​ی ‌آماري و امكانات محقق مؤثر بودند.


    پژوهش حاضر در دو مرحله و با استفاده از روش ‌آزمايشی صورت پذیرفته است. در مرحله اول محقق به مدارس انتخاب شده، مراجعه کرده و بعد از ارائه اطلاعاتی به معلمان در خصوص اختلالADHD ، از آنان خواسته شد، دانش​آموزانی را که دارای برخی از ویژگی​های رفتاری مرتبط با ADHD هستند را معرفی نمایند. در صورتی​که معلم دانش​آموزی را معرفی می​نمود، از وی تقاضا می​شد پرسشنامه ایشنباخ (ایشنباخ و رسکورلا، 2001؛ به نقل از مینایی، 1384) را در خصوص دانش​آموز مذکور تکمیل نماید. معلمان 63 دانش​آموز را که گمان می​رفت به ADHD مبتلا باشند، معرفی کردند. پس از آن، محقق با توجه به نرم ایرانی فرم گزارش معلم
 نظام سنجش مبتنی بر تجربه ایشنباخ
 آن دسته از آزمودنی​هایی را که در دامنه​ی بالینی قرار می​گرفتند برای مرحله​ی نهایی انتخاب نمود. در نهایت 34 نفر دانش​آموز طی مرحله اول به عنوان کودکان مبتلا به ADHD تشخیص داده شدند. در مرحله​ی دوم، آزمودنی​ها به​طور همزمان در آزمایشگاه زبان پژوهشکده دانش​آموزی اداره آموزش و پرورش اهر حضور یافته و تحت شرایط یکسان تست هوش ریون
 را پاسخ دادند. در این مرحله آزمودنی​ها، در سه گروه  E1(گروه آزمايش با موسيـقی آرام)، E2 (گروه آزمايش با موسيـقی تند)  و  C (گروه کنترل) قرار گرفتند و این گروه​ها با توجه به نمرات هوش آزمودنی​ها همتا گردیدند. 4 نفر از آزمودنی​هایی که از هوش خیلی بالا یا خیلی پایین برخوردار بودند در جریان همتاسازی حذف شدند.  

    در آغاز مرحله​ی نهایی، آزمودنی​ها به مدت 15 دقیقه تحت تعلیم قرار گرفتند. در جریان تعلیم درباره​ی شرایط آزمایش و روش پاسخ دادن به تست​های توجه، آموزش داده شد. در نوبت اول آزمایش آزمودنی​ها به مدت ده دقيقه تست تولز- پيرون
 (ايروانی، 1383) را به عنوان پيش​آزمون انجام دادند. نوبت دوم آزمايش، يک روز بعد از آزمون اول، درست در همان ساعت آغاز شد. طی نوبت دوم، آزمودنی​ها با قرار گرفتن در معرض سطوح مختلف متغير مستقل موظف به انجام تست بوناردل
 (ايروانی، 1383) به عنوان پس​آزمون گرديدند. در اين مرحله در حالی​که دو گروه E1 و E2 همزمان با انجام تکليف، از طریق هدفون به مدت 10 دقیقه در معرض متغير مستقل یعنی دو نوع موسیقی آرام و تند قرار گرفتند، گروه C بدون دريافت هيچ متغیری و در فضايي کاملاً ساکت آزمون دقت را انجام دادند. قطعات موسیقی، توسط متخصص موسیقی کودک در صدا و سیما تهیه و این قطعات از نظر 10 دانشجو به دو دسته موسیقی تند و آرام تقسیم شدند.


ابزار پژوهش


فرم گزارش معلم (TRF): نظام سنجش مبتنی بر تجربه ایشنباخ، جهت تشخیص کودکان مبتلا به ADHD به​کار گرفته شد. این فرم از شش مقیاس مبتنی بر DSM تشکیل شده است. مشکلات عاطفی، مشکلات اضطرابی، مشکلات جسمانی، مشکلات ADHD، مشکلات رفتار مقابله​ای و مشکلات سلوک، مقیاس​های فرم  TRFهستند. ضرایب آلفای مقیاس​های یاد شده به ترتیب 77/0، 62/0، 74/0، 92/0، 79/0و 88/0 به​دست آمده است (ایشنباخ و رسکورلا، 2001؛ به نقل از مینایی، 1384). بر اساس یافته​های حاصل از مطالعه مینایی (1385) فرم​های سه گانه ASEBA با در نظر گرفتن یافته​های مربوط به اعتبار، روایی، زمان لازم برای تکمیل فرم، سهولت نمره​گذاری و تفسیر که از مهم​ترین جنبه​های عملی بودن آزمون به حساب می​آید، ابزاری کاملاً مناسب برای سنجش اختلالات عاطفی- رفتاری افراد 16 تا 18 سال است و از آن​ها می​توان به مثابه​ی وسیله​ای معتبر و پایا در مطالعات پژوهشی و فعالیت​های کلینیکی استفاده نمود. در پژوهش حاضر آزمودنی​ها در هر مقياس با توجه به نمرات خط ​برش (مينايي، 1384) تشخیص​گذاری شدند.

ماتریس​های پیش​رونده ریون: برای سنجش هوش آزمودنی​ها به صورت گروهی این مقیاس، مورد استفاده قرار گرفت. ضریب اعتبار آزمون ریون در گروه​های مختلف سنی بین 70/0 تا 90/0 به​دست آمده است (آناستازی، 1379).

آزمون تولز-پيرون و بوناردل: به ترتیب به عنوان پیش​آزمون و پس​آزمون جهت ارزیابی ميزان توجه آزمودنی​ها در مطالعه حاضر مورد استفاده قرار گرفت. اين دو ‌آزمون كه به آزمون​هاي خط​زني نيز معروف هستند براي بررسي دقّت ارادي افراد طراحي شده​اند (ايروانی، 1383).

يافته​ها

در پژوهش حاضر آزمودنی​ها در دامنه​ی بین 12 تا 13 سال قرار داشتــه و بر مبنای نتایج آزمون ریون، میانگین ضریب هوشی هر گروه 103 به​دست آمد. چنان​که جدول شماره 1 نشان می​دهد، در جریـان پیـش​آزمون، گروه شنــونده موسیـقی تنـد علی​رغم 




		گروه

		آزمون

		ميانگين

		انحراف​معيار

		ماکزيمم

		مينيمم



		کنترل  (10n=)

		پیش​آزمون

		8/162

		91/13

		5/185

		147



		موسیقی آرام (10n=)

		پیش​آزمون

		8/166

		61/10

		5/180

		151



		موسیقی تند (10n=)

		پیش​آزمون

		1/167

		62/15

		197

		5/153



		کنترل  (10n=)

		پس​آزمون

		90/139

		75/11

		161

		116



		موسیقی آرام (10n=)

		پس​آزمون

		65/151

		82/14

		5/165

		5/125



		موسیقی تند (10n=)

		پس​آزمون

		95/139

		88/12

		5/165

		5/129







برخورداری از بیشترین نمره، در پس​آزمون به نمره ای کمتر از گروه شنونده موسیقی آرام و اندکی بیشتر از نمره گروه کنترل دست یافته است. در مقابل گروه موسیقی آرام که طی       پیش​آزمون نمره​ی میانگین دوم را کسب نموده بود، در        پس​آزمون بالاترین نمره را احراز کرده است.


شاخص​های توصیفی نمرات گروه​های سه​گانه به تفکیک دقایق آغازین و واپسین پس​آزمون در جدول شماره 2 خلاصه گردیده است. همان​طور که مشاهده می​شود طی پنج دقیقه نخست، گروه موسیقی آرام با میانگین 15/74 و انحراف استاندارد 49/7 از بیشترین میزان توجه برخوردار است. در همین زمان، گروه موسیقی تند و گروه کنترل از نظر میزان توجه به ترتیب میانگین 10/72 و 55/69 را به​دست آورده​اند. 

    تحلیل توصیفی نمرات توجه در 5 دقیقه دوم آزمایش، نشانگر بالاترین میانگین میزان توجه در گروه موسیقی آرام به مقدار50/77 و انحراف استاندارد 18/8 بوده و میزان توجه گروه موسیقی تند و گروه کنترل در جریان 5 دقیقه دوم آزمایش به ترتیب 85/67 و 52/6 به​دست آمده است. شاخص​های توصیفی حکایت از آن دارند، آزمودنی​هایی که در معرض موسیقی آرام قرار داشتند از میزان توجه بالایی برخوردارند.


جدول 2- اطلاعات حاصل از تحلیل توصيفی نمرات به تفکیک پنج دقیقه اول و دوم پس​آزمون

		گروه

		بازه زمانی در پس​آزمون

		ميانگين

		انحراف​معيار

		ماکزيمم

		مينيمم



		کنترل  (10n=)

		پنج دقیقه اول

		55/69

		92/5

		81

		5/59



		موسیقی آرام (10n=)

		پنج دقیقه اول

		15/74

		49/7

		5/81

		59



		موسیقی تند (10n=)

		پنج دقیقه اول

		10/72

		16/7

		5/87

		5/63



		کنترل  (10n=)

		پنج دقیقه دوم

		35/69

		52/6

		80

		50/56



		موسیقی آرام (10n=)

		پنج دقیقه دوم

		50/77

		18/8

		5/85

		5/62



		موسیقی تند (10n=)

		پنج دقیقه دوم

		85/67

		81/6

		84

		61





در پاسخ به این سؤال که آیا سه گروه مورد مطالعه به لحاظ نوع موسیقی، میزان توجه انتخابی متفاوتی نشان می​دهند، به مقایسه میزان توجه در گروه​ها پرداخته شد. برای وارسی نتایج آزمایش در خصوص این پرسش، دو نوع تحلیل به​عمل آمده است. در تحلیل اول میزان توجه آزمودنی​ها در کل پس​آزمون مقایسه گردید و در تحلیل دوم این مقایسه به تفکیک 5 دقیقه اول و دوم پس​آزمون صورت گرفته است.  

    در پیش​آزمون تفاوت سه گروه مورد مطالعه با مقدار 307/0=F و 739/0=P  به لحاظ میزان توجه انتخابی معنادار نیست. بر این اساس نتیجه می​شود گروه​های مذکور قبل از دریافت محرک از میانگین توجه همسانی برخوردارند.

     نتایج تحلیل واریانس یک​راهه به منظور مقايسه ميانگين نمرات میزان توجه در کل ده دقيقه پس​آزمون، حکایت از آن دارد که سطوح متغیر مستقل تأثیری در میزان توجه آزمودنی​ها نداشته است (623/2=F و091/0=P). با توجه به F محاسبه شده برای مقايسه ميانگين آزمودنی​های سه گروه در پنج دقيقه اول پس​آزمون، تفاوتی بین آزمودنی​های سه گروه در شرایط ارایه موسیقی و عدم ارایه آن مشاهده نمی​شود (117/1=F و342/0=P).

    نتايج تحليل واریانس یک​راهه برای مقايسه ميانگين  آزمودنی​های سه گروه در پنج دقيقه دوم پس​آزمون در جدول 3 آمده است. با توجه به اين​که F محاسبه شده معنادار است (189/5=F و 012/0=P)، فرض صفر رد می​گردد. به عبارت ديگر موسیقی میزان توجه آزمودنی​ها را در 5 دقیقه​ی واپسین آزمایش تحت​تأثیر قرار می​دهد. مقایسه مقادیر حاصل شده درجدول شماره 4 نشان می​دهد، تنها میانگین میزان توجه گروه موسیقی آرام با میانگین دو گروه دیگر تفاوت معنادار دارد. اختلاف بین میانگین میزان توجه انتخابی گروه کنترل و گروه موسیقی تند از نظر آماری معنادار نبود. نمودار شماره 1، میانگین​های مورد مقایسه را به نمایش گذاشته است.

جدول 3- مقايسه ميانگين آزمودنی​های سه گروه در پنج دقيقه دوم پس​آزمون

		منبع تغيير

		مجموع مجذورات

		درجه آزادی

		ميانگين مجذورات

		F



		بين​گروه

		32/539

		2

		66/269

		**189/5



		درون​گروه

		05/1403

		27

		96/51

		



		کل

		36/1942

		29

		

		





                            ** P<01/0  

جدول 4- مقايسه تفاضل ميانگين​های گروه​ها با آزمون  HSD توکی در پنج دقيقه دوم پس​آزمون (خطای استاندارد=22/3)


		گروه

		گروه

		اختلاف ميانگين

		سطح معنادار



		گروه کنترل

		گروه موسیقی آرام

		15/8-

		04/0



		

		گروه موسیقی تند

		50/1

		89/0



		گروه موسیقی آرام

		گروه کنترل

		15/8

		04/0



		

		گروه موسیقی تند

		65/9

		02/0



		گروه موسیقی تند

		گروه کنترل

		50/1-

		89/0



		

		گروه موسیقی آرام

		65/9-

		02/0
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نمودار 1- مقايسه ميزان دقت آزمودنی​ها در پنج دقيقه دوم پس​آزمون


دومین پرسش مطرح شده در این پژوهش عبارت است از این​که، آیا تأثیر موسیقی بر توجه انتخابی هر گروه از آزمودنی​ها طی دقایق آغازین و واپسین آزمایش متفاوت است؟ به منظور مقایسه گروه​ها در این دو زمان، از آزمون t وابسته استفاده شد. میانگین میزان توجه گروه کنترل در 5 دقیقه نخست برابر با 55/69 و در 5 دقیقه بعد 35/69 بود، طبق معیار آماره 56/1=t و 82/0=P  تفاوت معنادار در میزان توجه در 5 دقیقه اول و دوم این گروه مشاهده نشد. بر اساس معیار آماره 05/2-=t و070/0=P  تفاوت معنادار در میزان توجه در 5 دقیقه اول و دوم گروه موسیقی آرام وجود ندارد. میانگین میزان توجه آزمودنی​های گروه موسیقی آرام در پنج دقيقه اول و دوم پس​آزمون به ترتیب 15/74 و 50/77  به​دست آمده است. 

    بر اساس اطلاعات به دست آمده، تفاوت ميانگين میزان توجه گروه موسيقی تند در پنج دقيقه اول و دوم پس​آزمون، تأیید شد. با توجه به معیار آماره 48/2=t و 035/0=P تفاوت معنادار به لحاظ میزان توجه در 5 دقیقه اول و دوم گروه موسیقی تند وجود دارد. چنان​که جدول شماره 5 نشان می​دهد، میزان توجه آزمودنی​ها در 5 دقیقه دوم با میانگین 85/67 نسبت به 5 دقیقه نخست با میانگین 10/72، کاهش یافته است. در این بررسی ارتباط میزان توجه طی دقایق آغازین و واپسین آزمایش با 024/0=P معنادار بوده و از شدتی برابر با 70/0 برخوردار است. در نمودار شماره 2 ميانگين میزان توجه گروه موسيقی تند در پنج دقيقه اول و دوم پس​آزمون مورد مقایسه قرار گرفته است.


جدول 5- مقايسه ميانگين میزان توجه گروه موسيقی تند در پنج دقيقه اول و دوم پس​آزمون


		متغير

		تعداد

		ميانگين

		درجه آزادی

		r

		t



		پنج دقيقه اول

		10

		10/72

		9

		*70/0

		*48/2



		پنج دقيقه دوم

		10

		85/67

		

		

		





                                  *P<05/0 
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نمودار2: مقايسه ميانگين میزان توجه گروه موسيقی تند در پنج دقيقه اول و دوم پس​آزمون

بحث 

در پژوهش حاضر به تأثیر موسیقی بر توجه انتخابی کودکانی که مستعد حواس​پرتی فرض می​شوند (گفنر، لاکر و کوچ، 1996؛ کوربت و استانزاک، 1999؛ هیگن بوتام و بارتلینگ، 1992) پرداخته شده است. بی​تردید مطالعه اثرات موسیقی به عنوان محرکی که همواره در محیط پیرامون کودکان مبتلا به ADHD حضور دارد از اهمیت شایانی برخوردار است. به نظر می​رسد با توجه به حساسیت مضاعف و واکنش​پذیری افراطی این کودکان نسبت به محرک​های بیرونی (ساگولدن و همکاران، 2005)، کنترل و به​کارگیری محرک​ها به گونه​ای توأم با دانش، نقشی سازنده در بهبود نشانگان ADHD داشته باشد.

    در کل 10 دقیقه آزمایش، نتیجه ارایه موسیقی در حین انجام تکلیف شناختی با عدم عرضه آن در گروه کنترل، تفاوت معنادار نداشت. بنابراین موسیقی در کل 10 دقیقه اثر مخربی بر توجه بر جای نگذاشته است. یافته اخیر در راستای بخشی از مطالعات آبیکوف و همکاران (1996) قرار دارد. به اعتقاد آن​ها، کودکان مبتلا به ADHD به واسطه موسیقی زمینه که نامربوط با تکلیف اصلی باشد، دچار حواس​پرتی نمی​شوند. گفنر، لاکر و کوچ (1996) نیز بر تأثیر خنثای اصوات پیرامون بر عملکرد شناختی کودکان ADHD تأکید کرده​اند.

    در پژوهش حاضر، زمان، مؤلفه مهمی به حساب می​آید بنابراین در فرایند مداخله لحاظ شد. در 5 دقیقه آغازین آزمایش موسیقی چه در سطح تند و چه در سطح آرام، اثر معنادار بر توجه آزمودنی​ها نداشت، اما به گونه​ای جالب در 5 دقیقه دوم میزان توجه تحت​تأثیر مثبت موسیقی آرام قرار گرفت. اثرگذاری مثبت موسیقی آرام با یافته​های آبیکوف و همکاران (1996)، مبنی بر بهبود نتایج تکلیف اصلی در اثر صوت و همچنین نتایج گرجیتس و همکاران (2002، به نقل از سدرلوند و همکاران، زیر چاپ) بر اساس تأثیر مثبت موسیقی بر عملکرد شناختی کودکان مبتلا به ADHD، مطابقت دارد.

    در مطالعه حاضر، صرفاً به تحلیل انتهایی اثر موسیقی توجه نشده است، زیرا تحلیل طیفی اثر موسیقی در بازۀ زمانی ذکر شده، اطلاعات دقیق و طبیعی​تری فراهم می​آورد. مقایسه عملکرد درونی هر گروه در محور زمان حقایق دیگری را نمایان ساخت. میزان توجه گروه کنترل طی دقایق نخست آزمایش با دقایق واپسین آن تفاوت معنادار نداشت. موسیقی آرام نیز اختلاف عملکرد قابل​ ملاحظه​ای طی 5 دقیقه اول و دوم فراهم نیاورد. اما در مورد میزان توجه در گروه موسیقی تند طی 5 دقیقه آغازین و واپسین آزمایش نتایج همسان به دست نیامد. موسیقی تند با نزدیک شدن به انتها، اثر منفی خود را بر توجه کودکان مبتلا به ADHD ظاهر ساخت. بنابراین چنان​که در آزمایش زنتال و زنتال (1980) تصدیق گردید، یک محرک    می​تواند در هر کدام از سطوح خود اثر خاصی بر توجه کودکان مبتلا بر جای بگذارد. در مطالعه ذکر شده، سطوح بالای صدای صحبت بر عملکرد شناختی کودکان مذکور اثر سوء داشته اما سطوح پایین آن باعث بهبود توجه گردید (زنتال و زنتال، 1980).  

    به​طور کلی نتیجه پژوهش حاضر حاکی از تأثیر مثبت موسیقی آرام در افزایش میزان توجه انتخابی کودکان مبتلا به ADHD است و این نتیجه با توجه به مکانیسم​ها و مدل​های ADHD قابل توضیح است (بارکلی، 1997؛ زنتال و زنتال، 1983؛ ساگولدون و همکاران، 2005؛ سرگینت، 2000؛ سرگینت و همکاران، 2003؛ سونوگا-بارک، 2002؛ کاستلانوس و تانوک، 2002). جامع​ترین توجیهی که در حمایت از نتایج پژوهش حاضر می​توان یافت بر پایه​های نظریه تحولی پویا (ساگولدون و همکاران، 2005) و آزمایش​های SR (موس و همکاران، 2004) استوار است. به عبارت دقیق​تر، نیاز به میزان نویز بیشتر در کودکان مبتلا به ADHD که از سطح دوپامین پایین​تری برخوردارند (سولانتو، 2002) با قرار گرفتن در معرض موسیقی آرام تقلیل می​یابد. نویز اثر تسهیل​کننده در شناسایی     سیگنال​های ضعیف دارد (موس، وارد و سانیتا، 2004). بر اساس این شواهد می​توان نتیجه گرفت، موسیقی به شناسایی   سیگنال​های ضعیف و در نتیجه به عملکرد طبیعی​تر انتقال دوپامین و از این طریق به بهبود عملکرد شناختی کودکان مبتلا کمک می​کند. تأیید چنین تأثیری در کنار ملاحظات دیگری که پیش از این به تفصیل مورد بحث قرار گرفت، می​تواند در جهت طراحی روش​های درمانی غیردارویی به مانند صوت درمانی و موسیقی درمانی در بهبود نشانگان ADHD کارساز باشد.
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جدول 1- اطلاعات حاصل از تحلیل توصيفی نمرات در کل آزمايش (کل ده دقيقه)



































1. Attention Deficit/Hyperactivity Disorder (ADHD)



2. Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders,                       Fourth Edition, Text Revision (4 ed.) (DSM-IV-TR)



3. American Psychiatric Association



4. dopamine related pathways



5. nicotinic system



6. acetylcholine



7. hypo-functional dopamine transmission



8. deficient inhibition



9. sustaining attention



10. tonic dopamine



11. phasic dopamine



12. hypofrontality



13. prefrontal cortical activity



14. parental genotype



15. top-down processing



16. frontal cortex



17. inhibition



18. sub-cortical and brain stem loci’s



19. bottom-up processing



1. shortened delay gradients



2. deficient temporal processing



3. endophenotype



4. response inhibition



5. energetic level



6. optimal stimulation



7. delay aversion 



8. extinction deficit



9. dynamic developmental theory



10. neurobiological



11. short delay-of-reinforcement gradients



12. withdrawal



13. floor effect



14. synaptic depression



15. functional magnetic resonance imaging



16. positron emission tomography



17. electoencephalography



18. noise



1. optimal stimulation theory



2. behavioral inhibition system



3. deficiencies in state regulation



4. stochastic resonance



1. Teacher's Report Form (TRF)



2. Achenbach System of Empirically Based Assessment                (ASEBA)



3. Raven’s progressive matrices



4. Toulous-Pieron



5. Bonardel
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