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The effect of slow and fast music on selective attention in children with attention
deficit/ hyperactivity disorder
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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 (ASEBA-TRF;
Achenbach & Rescorla, 2001). Also to evaluate participants'

of Empirically Based Assessment

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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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
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. Attention Deficit/Hyperactivity Disorder (ADHD)

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

. American Psychiatric Association

. dopamine related pathways

. nicotinic system

. acetylcholine

. hypo-functional dopamine transmission

. deficient inhibition

. sustaining attention

N

O 01N L bW



B b ool usbigs (B golaw oosls alavly 4 gllas
Onabigd s (IS e 432005 e olyen 3L L o] S
lp 5o 1y Lapl ADHD a St oLS3s8 50 ol Sy
5 oNSEL) dilu o 5 STy Jgene 5l i (Fgym S e
Silwiigals ADHD & Mo 8055 ,0 (V0 ), Sen
Sy f3 )55y TS 5l 03,55 Jos ogllas (slaisS 4
i )l 51 Sl aalyge iy s 31 50 L cnl b
il i o b el e sl (ol g oa als
s5ban by (Joos Joe (bl a5 05 5 oo bl LB s
Glacadle 5l S m S5 o Sundse (6,5 5lel el lae
S sl ie cog )0 gl palie oyh &5
ADHD e &5 sogJlis asily o5 sl Lo 4 ADHD
s Laceadle o e I3 gl ansts oS | iy 13
SO FMRI G saal Joos 4 sla o) cenl 5,18, Slanlic
5 a8l Oyso o085 haw ,o 'EEG Sldlas 3 "PET
ax 51 0505 (6 S Al (58,8 paw o oyl osliwl 4 ylg5 o3
Mo (L5355 )5 Jhe o bl s (V2 +0) ol e 5 SO
S ez o515 Cansl o0l 5555 5| 5 SzsS ADHD o
5,8 1 o L el (T o0 o), LS 5 il o555 o Sile
9580 Dol (5 g e G ol Az g G 5 e
gl 09— 5 i an Ve ) i pigd) S Coenl b pla
Ol sn (il (9955 whaw )3 (Slr 2 D)lenl 5 pg S
Ol (e b )8, JSS a5y (plingly) sles S,
Wy, ,LSay ADHD agy o laculbgdaun] olgie a4 o)ls
O 45 Wileiee mal8 b jlre bacoligdnil o8 jasie
el b olisS al ala s wils 8 o ks, Sl 5 by
3 sbmasisai (o )l Akl byl Sl S5l
5 oedkwls) Wgd oo 2,8 ADHD b Las o slacoligdgus!
lgiee T ok 5 5295 45 el (al 2 5ol (T Y WSyl
O S 0394 5 Geoly 90 JUESH a5 ligidon] SO plge 4
WS Jres md e elSil ) 9,8 Sl g S el

(Pl 25 0l en 5 $59d,090)

13. floor effect

14. synaptic depression

15. functional magnetic resonance imaging
16. positron emission tomography

17. electoencephalography

18. noise
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. shortened delay gradients

. deficient temporal processing

. endophenotype

. response inhibition

. energetic level

. optimal stimulation

. delay aversion

. extinction deficit

. dynamic developmental theory
10. neurobiological

11. short delay-of-reinforcement gradients
12. withdrawal
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3. deficiencies in state regulation
4. stochastic resonance
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1. optimal stimulation theory
2. behavioral inhibition system
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1. Teacher's Report Form (TRF)

2. Achenbach System of Empirically Based Assessment
(ASEBA)

3. Raven’s progressive matrices
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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


______________________________________


*دانشجوی دکتری روان​شناسی دانشگاه تبریز                                                                                                                   behzadshalchi@yahoo.com **عضو هیأت علمی دانشگاه تهران

***کارشناس​ارشد روان​شناسی دانشگاه تهران


دریافت: 16/11/86     پذیرش: 17/01/89                                                                  Received: 5 Feb 2008     Accepted: 6 Apr 2010                             


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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