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Abstract

The purpose of this study was to examine the effectiveness of
neurofeedback training on EEG among children with
Attention Deficit/Hyperactivity Disorder (ADHD). In this
study, 16 boys with ADHD and 8 boys without ADHD aged
8-12 years were recruited to the study. They were matched
and assigned in 3 groups including experimental, patient
control and normal control. All participants were assessed by
quantitative electroencephalography (qEEG). The patients in
experimental group have received 24 sessions of
neurofeedback therapy (8 weeks, 3 times per week). All
participants were assessed by qEEG again at the end of the
course. The results showed that after finishing the course,
experimental group in comparison with control groups had
significantly more improvement in brain waves in FZ and PZ
areas. Therefore, it can be concluded that neurofeedback
training is effective on EEG among children with ADHD.
ADHD,
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4. quantitative electroencephalography
5. slow-wave activity

6. frontal

7. posterior region
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1. Attention Defici/Hyperactivity Disorder
2. American Psychiatric Association
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اثربخشی آموزش پسخوراند عصبی بر الگوی امواج مغزی کودکان مبتلا به نقص توجه و بیش​فعالی 

The effectiveness of neurofeedback  training on EEG among children with attention deficit/hyperactivity disorder
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چکیده

پژوهش حاضر با هدف بررسی اثربخشی آموزش پسخوراند عصبی بر الگوی امواج مغزی کودکان مبتلا به نقص توجه و بیش فعالی انجام گرفت. به این منظور 16 کودک پسر 8 تا 12 ساله مبتلا به نقص توجه و بیش فعالی مراجعه کننده به کلینیک آتيه و 8 کودک پسر سالم، به شیوه هدفمند، انتخاب و همتاسازی شدند و در سه گروه آزمایش، کنترل بیمار و کنترل بهنجار قرار گرفتند. سپس هر سه گروه به وسیله الکتروانسفالوگرافی کمی مورد ارزیابی قرار گرفتند. کودکان گروه آزمایش 25 جلسه درمان نوروفیدبک (به مدت 8 هفته، هر هفته 3 جلسه) دریافت کردند. در پایان دوره درمان مجددا از هر سه گروه الکتروانسفالوگرافی کمی گرفته شد. نتایج پژوهش نشان دادند که در پیش آزمون نسبت امواج تتا به بتا در گروه آزمایش و کنترل بیمار در مقایسه با گروه کنترل بهنجار به طور معنادار بالاتر بود و پس از ارايه درمان نسبت این امواج در گروه آزمایش به طور معنادار کاهش یافت و در الگوی امواج مغزی گروه آزمایش در ناحیه FZ و CZ تغیـیرات معناداری ایجاد شد. بنابراین، یافـته های پژوهـش 

بیانگر این است که درمان نوروفیدبک بر تغییر الگوی امواج مغزی کودکان مبتلا به نقص توجه و بیش فعالی تاثیر می گذارد. 

واژه های کلیدی: الکتروانسفالوگرافی کمی، اختلال نقص توجه و بیش فعالی، موج مغزی، نوروفیدبک
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University of Tehran
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Abstract


The purpose of this study was to examine the effectiveness of neurofeedback training on EEG among children with Attention Deficit/Hyperactivity Disorder (ADHD). In this study, 16 boys with ADHD and 8 boys without ADHD aged 8-12 years were recruited to the study. They were  matched and assigned in 3 groups including experimental, patient control and normal control. All participants were assessed by quantitative electroencephalography (qEEG). The patients in experimental group have received 24 sessions of neurofeedback therapy (8 weeks, 3 times per week). All participants were assessed by qEEG again at the end of the course. The results showed that after finishing the course, experimental group in comparison with control groups had significantly more improvement in brain waves in FZ and PZ areas. Therefore, it can be concluded that neurofeedback training is effective on EEG among children with ADHD.

Keywords: quantitative electroencephalography, ADHD, brain wave, neurofeedback
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مقدمه

اختلال نقص توجه و بیش فعالی
 (ADHD) یک الگوی پایدار و ثابت از نارسایی توجه و برانگیختگی است که فراوان تر و شدیدتر از آنچه در کودکان بهنجار دیده می شود، بروز پیدا می کند و با توجه به سطح تحول فرد نامناسب است. برخی از نشانه ها قبل از 7 سالگی وجود دارند و باعث اختلال قابل ملاحظه بالینی در قلمرو کنش وری های اجتماعی، تحصیلی و حرفه ای فرد می شوند که در دو زمینه، حداقل به مدت 6 ماه بروز پیدا می کنند. شیوع این اختلال 3 تا 7 درصد و نسبت ابتلای پسران به دختران 4 به 1 است (انجمن روانپزشکی آمریکا
، 2000). اختلال ADHD یکی از شایع ترین اختلال های روانپزشکی در کودکان و نوجوانان است و 3 تا 7 درصد کودکان در سن مدرسه به آن مبتلا هستند (کورمیر، 2008). میزان شیوع این اختلال در مطالعه ای روی دانش آموزان 7 تا 12 ساله شهر تهران بین 3 تا 6 درصد گزارش شده است (خوشابی و پوراعتماد، 1382). 


در بین تشخیص های روانپزشکی در دوره کودکی، اختلال نقص توجه و بیش فعالی تشخیصی بحث انگیز است. قرار دادن نشانگان مجزا برای این اختلال به دلیل مسايلی نظیر عدم تفاوت این نشانگان با سایر اختلال های رفتاری و یادگیری، توافق پایین در بین ابزارهای مختلف سنجش و نبود سبب شناسی
 واحد و پاسخ ثابت به درمان مشکل است (بارکلی، 1998؛ راتر، 1983). بخشی از مشکل ممکن است  به این خاطر باشد که توصیف کننده های اختلال به شدت گسترده بوده و شدیداً به گزارش علایم رفتاری توسط معلمان و والدین وابسته اند. ساخت ابزارهای عینی متعدد در افزایش پایایی و روایی تشخیصی ADHD نقش موثری  دارند. اگرچه در حال حاضر ADHD یک تشخیص رفتاری است، اما پژوهش ها شروع به فراهم کردن شواهدی برای استفاده از ابزارهای نورومتریک در تشخیص این اختلال کرده اند. یکی از این ابزارها که در پژوهش های بسیار مورد استفاده قرار گرفته است الکتروآنسفالوگرافی کمی
 است. چند مطالعه نشان داده اند که افراد مبتلا به ADHD افزایش فعالیت امواج آرام
 مغزی را نشان می دهند، به خصوص در ناحیه پیشانی
 مغز که گاهی اوقات با کاهش فعالیت امواج سریع در ناحیه عقب سر
 همراه است (لازارو، گوردون و ویتمونت، 1998؛ مان، لوبار، زیمرمن، میلر و مونچن، 1992). ماتس (1980) معتقد است که ناحیه هایی در لب پیشانی اغلب با تکانشوری، حواس پرتی و بیش فعالی رابطه دارند (فوستر، 1989).  برای چنین فرضیه هایی تدریجاً از طریق مطالعات تصویر سازی مغزی حمایت هایی به دست آمده است (سیدمن، والرا و ماکریس،  2005).

qEEG یکی از فنون سنجش ADHD است.  EEG کامپیوتری زمینه را برای پیدایش الکتروآنسفالوگرافی کمی فراهم ساخت. وقتی یک گروه (شاید صدها هزار) از نورونها همزمان با هم شلیک می کنند اثری موجی شکل ایجاد می شود که موج مغزی نامیده می شود (اوتمر، اوتمر و کیسر، 1999؛ اوتمر، اوتمر و مارکس، 1991؛ تانسی، 1993؛ لوبار، 1995). این امواج ناشی از فعالیت های الکتروشیمیایی مغز توسط پزشکان و سایر متخصصان به شکل qEEG اندازه گیری و مطالعه شده است (استرمن، 1996؛ لوبار و لوبار، 1984). طیف امواج مغزی به طور کلی به چهار باند فرکانس جدا تقسیم می شوند: دلتا (0 – 4 Hz)، تتا (4 – 8 Hz)، آلفا (8 – 13 Hz) و  بتا (13 – 32 Hz).

اگر چه هم الکتروآنسفالوگرافی و هم الکتروآنسفالوگرافی کمی در مستند کردن دلایل اصلی نقایص عصب روانشناختی در ADHD صد در صد نیستند (چابوت، مرکین، وود، داونپورت و سرفونتین، 1996)، اما پژوهش هایی وجود دارند که از استفاده از ابزار qEEG در تشخیص و افتراق انواع ADHD حمایت می کنند (چابوت و سرفونتین، 1996؛ کلارک، بری، مککارتی و سلیکویتز، 2001؛ مان و همکاران، 1992). بعلاوه، در سنجش qEEG نسبت امواج خاصی در ارتباط با دیگر موجها برای مشخص کردن میزان درگیر شدن کرتکس در انجام فعالیت های خواسته شده از آزمودنی، مورد استفاده قرار می گیرند. برای مثال نسبت تتا به بتا مقیاس اندازه گیری فعالیت امواج آهسته در مقایسه با امواج سریع است. از نظر تاریخی، در تحقیقات ADHD از نسبت تتا به بتا استفاده شده است (مان و همکاران، 1992؛ موناسترا، لیندن، وندوسن، گرین، وینگ و همکاران، 1999). پژوهش ها نشان داده اند که در qEEG افراد مبتلا به ADHD تغییراتی دیده می شود و نسبت تتا به بتای آنها بالاتر از افراد غیر مبتلا است (لوبار، 2004).

تشخیص ADHD به تنهایی تاثیری ندارد و موضوع درمان این اختلال از اهمیت ویژه برخوردار است. یکی از درمانهای جدید نورو فیدبک
 است. نورو فیدبک روشی بی خطر، غیر تهاجمی و بدون درد است که در حین اجرای آن حسگرهایی که الکترود نامیده می شوند به سر بیمار وصل می شوند (اوتمر و همکاران، 1999). این حسگرها، اطلاعاتی راجع به سطح فعالیت مغز بیمار را ثبت می کنند و روی صفحه کامپیوتر نمایش می دهند. این فن فعالیت های بدنی غیر اختیاری و نا هشیار (مثل ضربان قلب یا امواج مغزی) را به وسیله یک نوسان سنج
 به تصویر می کشد تا فرد آنها را به واسطه کنترل ذهنی هشیار دستکاری کند. بنابراین، مراجع می تواند فعالیت امواج مغزی اش را بفهمد و روی آنها اثر بگذارد (لوبار و لوبار، 1984). پژوهش ها نشان داده اند که نوروفیدبک می تواند یک درمان غیر تجربی اثرگذار برای تشخیص و درمان تعداد زیادی از اختلال ها شامل اختلال های اضطرابی و ADHD باشد (لوبار، 1997). وقتی فرد یاد می گیرد که امواج مغزی را به طور موثر فعال کند، علايم اختلال اغلب ناپدید می شوند. بعد از مراحل اولیه درمان در برخی از موارد نیاز به درمان بعدی نیست (اوتمر و همکاران، 1999). میزان تحقیق های انجام شده در مورد این موضوع در حال افزایش است (اوتمر و همکاران، 1991؛ کیسر و اوتمر، 2000). 

نسبت تتا به بتای افزایش یافته با بروز علایم ADHD مثل بیش فعالی و بی توجهی از نظر تجربی همبستگی دارد. بسیاری از مطالعات در زمینه درمان افراد مبتلا به ADHD توسط نوروفیدبک نشان داده اند که هم توانایی های ذهنی و توجه و هم کنترل رفتارهای تکانشی و بیش فعالی افزایش می یابد (جانزن، گراپ، استفانسون، مارشال و فیتزیمونس، 1995). یکی از مطالعات انجام شده مطالعه ای 3 بخشی برای اندازه گیری اثربخشی آموزش نوروفیدبک در درمان ADHD  بود (لوبار، سارت وود، سارت وود و ادونل، 1995). فیدبک مشروط به تولید امواج 16-20 Hz (بتا) و کاهش فعالیت امواج 4-8 Hz (تتا) بود. نتایج نشان داد که آزمودنی هایی که فعالیت تتا به طور موفقیت آمیزی در آنها کاهش یافته بود بهبود معناداری در اجرای 
TOVA نشان دادند. همچنین  بهبود معنادار در ارزیابی والدین پس از آموزش نوروفیدبک و افزایش معنادار در نمره های هوش مشاهده شد. پژوهشگران این مطالعه را به دلیل این که اثرات نوروفیدبک را در هردو زمینه ابزار های عینی و ذهنی در شرایط نسبتا کنترل شده می سنجد مهم می دانند. بیش از 25 سال  نوروفیدبک در شرایط پژوهشی  و درمانی در شماری از اختلال ها از ADHD گرفته تا اختلال های صرع مورد استفاده قرار گرفته است (لوبار و همکاران، 1995). لوبار (1997) پیشنهاد کرد که آمیختن اطلاعات به دست آمده در تکوین EEG با یافته های تحقیقات نوروفیدبک ممکن است باعث ایجاد تغییراتی در نشانه شناسی بالینی شود. پژوهش ها نوروفیدبک را به این دلیل که به فرد اجازه می دهد امواجی را ایجاد کند که در افراد غیر مبتلا به ADHD مشاهده می شود، نتیجه بخش می دانند (لوبار، 1993). اثرات بلند مدت این درمان هم توسط محققان دیگر گزارش شده است (اوتمر و همکاران، 1991؛ تانسی، 1993؛ لوبار، 1995).

در مجموع، براساس مطالعات حوزه درمان اختلال ADHD تا به امروز هيچ روش درماني به تنهايي نتوانسته نتايج كامل و پايداری ایجاد کند. به همین دلیل، امروزه در فرايند درمان اين اختلال، گرايش به رويكردي التقاطي و استفاده همزمان از چند روش درماني است. با وجود این، نتايج دارودرماني ها نيز حاكي از ضعف اين روش در بهبود همه جانبه اختلال ADHD است. با علم به ناكافي بودن روشهاي رايج در درمان اختلال  ADHDاز جمله دارودرماني ها، و پس از اثبات وجود مشكلات عصب روانشناختي در اين اختلال، و تأييد امكان كاربرد و اثربخشي مداخلات عصب روانشناختي، از جمله روش نوروفيدبك در بهبود اختلال های عصب روانشناختي، به طور كلّي هم اكنون اين مسأله مطرح است كه آيا مي توان از اين روش نوين در كنار روش درماني ثابت شده ديگري، مانند دارودرماني، به عنوان درماني مكمل براي بهبود علایم روانشناختي و عصب شناختي استفاده كرد؟ لذا لازم است بررسي هاي بيشتر انجام گيرد مبني بر اين كه آيا نوروفيدبك قادر به بهبود نابهنجاريهاي روانشناختي بيماران مبتلا به ADHD هست یا نه؟ و آيا اين روش مي تواند نابهنجاري هاي عصب شناختي اي را كه تحليل كمي موج نگاري مغزي در اين دسته بيماران مشخص نموده است برطرف سازد؟ در این زمینه می توان فرضیه های زیر را مطرح کرد: فرضیه اول: نسبت امواج تتا به بتا درکودکان مبتلا به ADHD در مقایسه با الگوی نسبت این امواج در افراد غیر مبتلا بیشتر است. فرضیه دوم: درمان نوروفیدبک الگوی امواج مغزی کودکان مبتلا به ADHD را تغییر می دهد.

روش

     جامعه آماری، نمونه و روش اجرای پژوهش: جامعه آماری این پژوهش کودکان 8 تا 12 ساله مراجعه کننده به مرکز جامع اعصاب و روان آتیه با تشخیص اولیه ADHD بودند. ابتدا 16 کودک مبتلا به ADHD به شیوه هدفمند از بین مراجعان به این مرکز انتخاب شدند و در دو گروه آزمایش و کنترل (بیمار) به صورت همتا شده قرار گرفتند. در مرحله بعدی 8 کودک سالم از بین مراجعان کلینیک آتیه به شیوه هدفمند انتخاب شدند و به عنوان گروه کنترل (بهنجار) با گروه آزمایش همتا شدند. سپس روی هر سه گروه الکتروانسفالوگرافی کمی اجرا شد. پس از آن کودکان گروه آزمایش 24 جلسه درمان نوروفیدبک (به مدت 8 هفته، هر هفته 3 جلسه) دریافت کردند. در پایان دوره از سه گروه کنترل سالم، آزمایش و کنترل بیمار مجدداٌ الکتروانسفالوگرافی کمی گرفته شد. ميـانگيـن سنـی شرکت کنندگان هـر سه گـروه 20/10 سـال بـا دامـنـه 8 تا 12 سـال و انـحـراف اسـتـانـدارد 43/1 بـود.

ابزار سنجش

مصاحبه تشخیصی: مصاحبه تشخیصی شامل ویزیت بیمار به همراه والدین توسط روانپزشک در کلینیک آتیه می شد که حدود یک ساعت به طول می انجامید. بررسی روانپزشک شامل گرفتن شرح حال، تاریخچه و بررسی علايم تشخیصی حال و گذشته می شد. گرفتن شرح حال قالب خاصی را در جمع آوری اطلاعات دنبال و یک گزارش اولیه را فراهم می کرد. این گزارش شامل بررسی موقعیت کنونی، اطلاعات زمینه ای (شامل چگونگی رشد و تحول کودک و نحوه عملکرد وی در مدرسه)، تاریخچه پزشکی (شامل جزيیاتی درباره داروهای مصرفی، خواب، ورزش و رژیم غذایی) و خانواده (شامل بررسی شغل والدین، همشیرها و بررسی وجود علایم روانپزشکی در کل خانواده) می شد. کودکانی که دارای ملاک تشخیصی DSM-IV-TR (انجمن روانپزشکی آمریکا، 2000) بودند و معیار خروج را نداشتند به عنوان گروه آزمایش و کنترل (بیمار) انتخاب شدند.

الکتروانسفالوگرافی کمی: الکتروانسفالوگرافی کمی به عنوان ابزاری برای ثبت فعالیت مغزی از طریق الکترودهایی که به صورت سیستم بین المللی 20-10 به سر وصل شده اند ضبط می شود. امواج مغزی با دستگاه EEG 40 کاناله Eb Neuro و با استفاده از یک کلاه مخصوص که روی سر قرار می گیرد از 19 نقطه سر ثبت می شود. مدت زمان انجام qEEG یک ساعت و با نرخ نمونه گیری 128 هرتز بود. امواج مغزی در سه وضعیت چشمان بسته، چشمان باز و انجام تکالیف شناختی (خواندن) هر کدام حداقل به مدت شش دقیقه ثبت گردید. موناسترا و همكاران (1999) حساسيت 86% و ويژگي 98%  و چابوت و همكارا ن (2001) حساسيت 93% و ويژگي 88% را برای این فن به دست آورده اند. برای تحلیل qEEG پس از ثبت امواج مغزی در باندهای قدرت مطلق تتا، آلفا، بتا2، نسبت تتا به بتـا روی نقاط FZ و Cz  با گروه سالم مقایسه می شـود.

یافته ها



جدول1 میانگین و انحراف استاندارد نسبت تتا به بتای پیش آزمـون را در ناحـیه Cz  بـین سه گـروه کـنترل بهنـجار، 

آزمایش و کنترل بیمار نشان می دهد.



جدول 1

شاخص های توصیفی مربوط به نسبت تتا به بتای پیش آزمون در ناحیه Cz

		گروه

		میانگین

		انحراف استاندارد



		آزمایش 

		01/4

		08/1



		کنترل بیمار 

		88/3

		14/1



		کنترل بهنجار

		41/2

		86/0





جدول 2 نتایج آزمون تحلیل واریانس اندازه های تکراری روی نمرات پیش آزمون نسبت امواج تتا به بتا در ناحیه CZ  در گروه کنترل بهنجار، گروه آزمایش و گروه کنترل بیمار را نشان می دهد.

جدول2

نتایج آزمون تحلیل واریانس اندازه های تکراری روی نمرات پیش آزمون نسبت تتا به بتا سه گروه در ناحیه Cz


		متغیر وابسته

		مجموع مجذورات

		df

		مجذور میانگین

		F

		سطح معناداری

		اندازه اثر

		توان



		 نسبت تتا به بتا در ناحیه   Cz 

		598/12

		2

		299/6

		658/5

		016/0

		44/0

		77/0



		خطا

		587/15

		14

		113/1

		

		

		

		





همان طور که در جدول 2 ملاحظه می شود، (658/5)  F معنادار شده است (سطح معناداری= 016/0) که نشان می دهد نسبت امواج تتا به بتا در ناحیه CZ  در سه گروه به طور معنادار متفاوت است. همچنین اندازه اثر 44/0 شده است به این معنا که 44 درصد واریانس مشاهده شده در نمرات qEEG ناشی از عضویت گروهی است. از نظر بالینی اندازه اثر بالای 30 درصد معنادار است (عریضی و فراهانی، 1387). توان آماری در این پژوهش 77/0 به دست آمده است، یعنی دقت این تحلیل در کشف تفاوت های معنادار 77 درصد است. برای آگاهی از تفاوت های زوجی از مقابله ها استفاده شد. جدول 3 نشان می دهد که در کدام گروه ها بین نسبت تتا به بتای پیش آزمون در ناحیه Cz تفاوت معنادار وجود دارد.

جدول 3

 بررسی تفاوت گروه ها در نسبت تتا به بتای پیش آزمون در ناحیه Cz

		متغیر وابسته

		مجموع مجذورات

		df

		مجذور میانگین

		F

		سطح معناداری

		اندازه اثر

		توان



		گروه آزمایش با گروه کنترل بهنجار

		453/20

		1

		453/20

		622/6

		037/0



		486/0

		6/0



		خطا

		621/21

		7

		589/3

		

		

		

		



		گروه آزمایش با گروه کنترل بیمار

		141/0

		1

		141/0



		068/0

		802/0

		010/0

		056/0



		خطا

		443/14

		7

		063/2

		

		

		

		



		متغیر وابسته

		مجموع مجذورات

		df

		مجذور میانگین

		F

		سطح معناداری

		اندازه اثر

		توان



		گروه کنترل بهنجار با گروه کنترل بیمار

		202/17

		1

		202/17



		256/11

		012/0

		617/0

		819/0



		خطا

		698/10

		7

		528/1

		

		

		

		





همان​طور که در جدول 3 آمده است بین گروه آزمایش و گروه کنترل بهنجار از نظر نسبت امواج تتا به بتا در ناحیه Cz  (622/6) F معنادار  شده است (037/0= سطح معناداری). با توجه به جدول 1 می توان گفت که نسبت این امواج در ناحیه Cz در گروه کنترل بهنجار به طور معنادار از گروه آزمایش کمتر است. همچنین بین گروه کنترل بیمار با گروه کنترل بهنجار از نظر نسبت امواج تتا به بتا در ناحیه Cz  (256/11) F معنادار شده است (012/0= سطح معناداری). با توجه به جدول 1 می توان گفت که نسبت این امواج در ناحیه  Czدر گروه کنترل بهنجار به طور معنادار از کنترل بیمار کمتر است. بین گروه آزمایش و گروه کنترل بیمار از نظر نسبت امواج تتا به بتا در ناحیه Cz  (068/0) F معنادار  نشده است (802/0= سطح معناداری) که نشان دهنده این است  که بین این دو گروه تفاوت معنادار وجود ندارد. جدول 4 میانگین و انحراف استاندارد نسبت تتا به بتای پیش آزمون را در ناحیه Fz  بین سه گروه کنترل بهنجار، آزمایش و کنترل بیمار نشان می دهد. 


جدول 4

شاخص های توصیفی مربوط نسبت تتا به بتای پیش آزمون در ناحیه Fz

		گروه

		میانگین

		انحراف استاندارد



		آزمایش 

		42/3

		97/0



		کنترل بیمار 

		43/3

		71/0



		کنترل بهنجار

		32/2

		91/0





جدول 5 نتایج آزمون تحلیل واریانس اندازه های تکراری روی نمرات پیش آزمون نسبت امواج تتا به بتا در ناحیه FZ  در گروه کنترل بهنجار، گروه آزمایش و گروه کنترل بیمار را نشان می دهد. 

جدول 5

نتایج آزمون تحلیل واریانس اندازه های تکراری روی نمرات پیش آزمون نسبت تتا به بتای سه گروه در ناحیه Fz


		متغیر وابسته

		مجموع مجذورات

		df

		مجذور میانگین

		F

		سطح معناداری

		اندازه اثر

		توان



		نسبت تتا به بتا در ناحیه FZ

		516/6

		2

		258/3

		732/6

		009/0

		49/0

		84/0



		خطا

		775/6

		14

		484/0

		

		

		

		





همان طور که در جدول 5 ملاحظه می شود، (732/6) F معنادار  شده است (سطح معناداری= 009/0) که نشان می دهد نسبت امواج تتا به بتا در ناحیه FZ در سه گروه به طور معنادار متفاوت است. همچنین اندازه اثر 49/0 شده است به این معنا که 49 درصد واریانس مشاهده شده در نمرات qEEG ناشی از عضویت گروهی است. توان آماری در این پژوهش 84/0 به دست آمده است، یعنی دقت این تحلیل در کشف تفاوت های معنادار 84 درصد است. برای آگاهی از تفاوت های زوجی از مقابله ها استفاده شد. جدول 6 نشان می دهد که بین کدام گروه ها از نظر نسبت تتا به بتای پیش آزمون در ناحیه Fz تفاوت معنادار وجود دارد.


جدول 6

 بررسی تفاوت گروه ها در نسبت تتا به بتای پیش آزمون در ناحیه Fz

		متغیر وابسته

		مجموع مجذورات

		df

		مجذور میانگین

		F

		سطح معناداری

		اندازه اثر

		توان



		گروه آزمایش با گروه کنترل بهنجار

		604/9

		1

		604/9

		579/7

		028/0

		52/0

		65/0



		خطا

		87/8

		7

		267/1

		

		

		

		



		گروه آزمایش با گروه کنترل بیمار

		003/0

		1

		003/0

		003/0

		961/0

		00/0

		68/0



		خطا

		971/7

		7

		139/1

		

		

		

		



		گروه کنترل بهنجار با گروه کنترل بیمار

		94/9

		1

		94/9

		97/19

		003/0

		741/0

		967/0



		خطا

		483/3

		7

		498/0

		

		

		

		





همان​طور که در جدول 6 آمده است بین گروه آزمایش و گروه کنترل بهنجار از نظر نسبت امواج تتا به بتا در ناحیه FZ  (579/7) F معنادار شده است (028/0= سطح معناداری). با توجه به جدول 4 می توان گفت که نسبت این امواج در ناحیه  FZدر گروه کنترل بهنجار به طور معنادار از گروه آزمایش کمتر است. همچنین بین گروه کنترل بیمار با گروه کنترل بهنجار از نظر نسبت امواج تتا به بتا در ناحیه FZ (97/19) F معنادار شده است (003/0= سطح معناداری). با توجه به جدول 4    می توان گفت که نسبت این امواج در ناحیه FZ در گروه کنترل بهنجار به طور معنادار از گروه کنترل بیمار کمتر است. بین گروه آزمایش و گروه کنترل بیمار از نظر نسبت امواج تتا به بتا در ناحیه FZ (003/0) F معنادار نشده است (961/0= سطح معناداری) که نشان دهنده این است که بین این دو گروه در پیش آزمون تفاوت معنادار وجود ندارد.

با توجه به نتایج آزمون تحلیل واریانس اندازه های تکراری روی نمرات پیش آزمون نسبت امواج تتا به بتا در دو ناحیه FZ و  CZدر بین سه گروه می توان گفت که در این دو ناحیه نسبت این امواج به طور معنادار در گروه آزمایش و کنترل بیمار از گروه کنترل بهنجار بیشتر است، ولی بین دو گروه آزمایش و کنترل بیمار تفاوت معنادار وجود ندارد و در نتیجه فرضیه اول مبنی بر این که نسبت این امواج در کودکان مبتلا به ADHD در مقایسه با الگوی نسبت این امواج در افراد غیر مبتلا بیشتر است تایید می شود. در رابطه با فرضیه دوم، جدول 7 میانگین و انحراف استاندارد تفاضل نسبت تتا به بتای پیش آزمون از پس آزمون را در ناحیه Cz بین سه گروه کنترل بهنجار، آزمایش و کنترل بیمار نشان می دهد.



جدول 7

شاخص های توصیفی مربوط به تفاضل نسبت تتا به بتای پیش آزمون از پس آزمون در ناحیه Cz

		گروه

		میانگین

		انحراف استاندارد



		آزمایش 

		08/1-

		92/0



		کنترل (بیمار) 

		31/0-

		24/0



		کنترل (بهنجار)

		08/0-

		72/0





جدول 8 نتایج آزمون تحلیل واریانس اندازه های تکراری روی نمرات تفاضل سه گروه کنترل بهنجار، آزمایش و کنترل 

بیمار را در ناحیه Cz نشان می دهد. 

جدول 8

  نتایج آزمون تحلیل واریانس اندازه های تکراری روی نمرات تفاضل سه گروه در ناحیه Cz

		

		مجموع مجذورات

		df

		مجذور میانگین

		F

		سطح معناداری

		اندازه اثر

		توان



		تفاضل نسبت تتا به بتا در ناحیه CZ

		365/5

		2

		683/2

		22/6

		012/0

		47/0

		81/0



		خطا

		036/6

		14

		431/0

		

		

		

		





همان​طور که در جدول 8 ملاحظه می شود (22/6) F معنادار شده است (سطح معناداری= 012/0) که نشان می دهد تفاضل نمرات پیش آزمون از پس آزمون نسبت امواج تتا به بتا در ناحیه CZ در سه گروه به طور معنادار متفاوت است. همچنین اندازه اثر 47/0 شده است به این معنا که 47 درصد واریانس مشاهده شده در نمرات qEEG ناشی از روش درمان استفاده شده است. توان آماری در این پژوهش 81/0 به دست آمده است، یعنی دقت این تحلیل در کشف تفاوت های معنادار 81 درصد است. برای آگاهی از تفاوت های زوجی از مقابله ها استفاده شد. جدول 9 نشان می دهد که بین کدام گروه ها از نظر نسبت تتا به بتای پیش آزمون در ناحیه CZ تفاوت معنادار وجود دارد.

جدول 9

 بررسی تفاوت گروه ها در نمرات تفاضل پیش آزمون از پس آزمون در ناحیه CZ

		متغیر وابسته

		مجموع مجذورات

		df

		مجذور میانگین

		F

		سطح معناداری

		اندازه اثر

		توان



		گروه آزمایش با گروه کنترل بهنجار

		626/9

		1

		626/9

		11/10

		015/0



		591/0

		778/0



		خطا

		664/6

		7

		952/0

		

		

		

		



		گروه آزمایش با گروه کنترل بیمار

		059/6

		1

		059/6

		182/9

		019/0

		567/0

		739/0



		خطا

		619/4

		7

		66/0

		

		

		

		



		گروه کنترل بهنجار با گروه کنترل بیمار

		411/0

		1

		411/0

		421/0

		537/0

		057/0

		087/0



		خطا

		698/10

		7

		528/1

		

		

		

		





همان​طور که در جدول 9 آمده است بین گروه آزمایش و گروه کنترل بهنجار از نظر تفاضل نمرات پیش آزمون از پس آزمون نسبت امواج تتا به بتا در ناحیه Cz  (11/10) F معنادار شده است (015/0= سطح معناداری) که نشان دهنده این است که بین این دو گروه تفاوت معنادار است. با توجه به جدول 7 می توان گفت نسبت تتا به بتا پس از ارايه درمان در گروه آزمایش نسبت به گروه کنترل بهنجار به طور معنادار کم شده است. همچنین بین گروه آزمایش با گروه کنترل بیمار از نظر نسبت امواج تتا به بتا در ناحیه Cz  (182/9) F معنادار شده است (019/0= سطح معناداری) که نشان دهنده این است که بین این دو گروه تفاوت معنادار است. با توجه به جدول 7    می توان گفت نسبت تتا به بتا پس از ارايه درمان در گروه آزمایش نسبت به گروه کنترل بیمار به طور معنادار کم شده است. بین گروه کنترل بهنجار با گروه کنترل بیمار از نظر نسبت امواج تتا به بتا در ناحیه Cz  (421/0) F معنادار نشده است (537/0= سطح معناداری) که نشان دهنده این است که بین این دو گروه تفاوت معنادار وجود ندارد، یعنی در هیچ یک از این دو گروه نسبت امواج تتا به بتا تغییر معنادار نداشته است. جدول 10 میانگین و انحراف استاندارد تفاضل نسبت تتا به بتا پیش آزمون از پس آزمون را در ناحیه Fz  بین سه گروه کنترل بهنجار، آزمایش و کنترل بیمار نشان می دهد.


جدول 10

شاخص های توصیفی مربوط به تفاضل نسبت تتا به بتای پیش آزمون از پس آزمون در ناحیه Fz

		گروه

		میانگین

		انحراف استاندارد



		آزمایش 

		25/1-

		007/1



		کنترل (بیمار) 

		09/0

		63/0



		کنترل (بهنجار)

		039/0-

		92/0





جدول 11 نتایج آزمون تحلیل واریانس اندازه های تکراری روی نمرات تفاضل سه گروه کنترل بهنجار، آزمایش و کنـتـرل 

بیــمار را در نـاحـیـه Fz نـشـان مـی دهـد. 

جدول 11

 نتایج آزمون تحلیل واریانس اندازه های تکراری روی نمرات تفاضل سه گروه در ناحیه Fz

		

		مجموع مجذورات

		df

		مجذور میانگین

		F

		سطح معناداری

		اندازه اثر

		توان



		تفاضل نسبت تتا به بتا در ناحیه FZ

		908/8

		2

		454/4

		83/6

		008/0

		50/0

		85/0



		خطا

		119/9

		14

		651/0

		

		

		

		





همان​طور که در جدول 11 ملاحظه می شود (83/6) F معنادار شده است (سطح معناداری= 008/0) که نشان می دهد تفاضل نمرات پیش آزمون از پس آزمون نسبت امواج تتا به بتا در ناحیه FZ در سه گروه به طور معنادار متفاوت است. همچنین اندازه اثر 5/0 شده است به این معنا که 50 درصد واریانس مشاهده شده در نمرات qEEG ناشی از روش درمان استفاده شده است. توان آماری در این پژوهش 85/0 به دست آمده است، یعنی دقت این تحلیل در کشف تفاوت های معنادار 85 درصد است. برای آگاهی از تفاوت های زوجی از مقابله ها استفاده شد. جدول 12 نشان می دهد که بین کدام گروه ها از نظر نسبت تتا به بتای پیش آزمون در ناحیه Fz تفاوت معنادار وجود دارد.

جدول 12

 بررسی تفاوت گروه ها در نمرات تفاضل پیش آزمون از پس آزمون در ناحیه Fz

		متغیر وابسته

		مجموع مجذورات

		df

		مجذور میانگین

		F

		سطح معناداری

		اندازه اثر

		توان



		گروه آزمایش با گروه کنترل بهنجار

		89/11

		1

		89/11

		84/11

		011/0

		62/0

		83/0



		خطا

		025/7

		7

		004/1

		

		

		

		



		گروه آزمایش با گروه کنترل بیمار

		687/14

		1

		687/14

		643/9

		017/0

		57/0

		75/0



		متغیر وابسته

		مجموع مجذورات

		df

		مجذور میانگین

		F

		سطح معناداری

		اندازه اثر

		توان



		خطا

		661/10

		7

		52/1

		

		

		

		



		گروه کنترل بهنجار با گروه کنترل بیمار

		077/0

		1

		077/0

		053/0

		82/0

		008/0

		55/0



		خطا

		142/10

		7

		449/1

		

		

		

		





    همان طور که در جدول 12 آمده است بین گروه آزمایش و گروه کنترل بهنجار از نظر تفاضل نمرات پیش آزمون از پس آزمون نسبت امواج تتا به بتا در ناحیه Fz (84/11) F معنادار شده است (011/0= سطح معناداری) که نشان دهنده این است که بین این دو گروه تفاوت معنادار است. با توجه به جدول 10 می توان گفت که نسبت تتا به بتا پس از ارايه درمان در گروه آزمایش نسبت به گروه کنترل بهنجار به طور معنادار کم شده است. همچنین بین گروه آزمایش با گروه کنترل بیمار از نظر نسبت امواج تتا به بتا در ناحیه Fz (643/9) F معنادار شده است (017/0= سطح معناداری) که نشان دهنده این است که بین این دو گروه تفاوت معنادار است و با توجه به جدول 10 می توان گفت نسبت تتا به بتا پس از ارايه درمان در گروه آزمایش نسبت به گروه کنترل بیمار به طور معنا دار کم شده است. بین گروه کنترل بهنجار با گروه کنترل بیمار از نظر نسبت امواج تتا به بتا در ناحیه Fz  (053/0) F معنادار نشده است (82/0= سطح معناداری) که نشان دهنده این است که بین این دو گروه تفاوت معنادار وجود ندارد، یعنی در هیچ یک از این دو گروه نسبت امواج تتا به بتا تغییر معنادار نداشته است.

با توجه به نتایج آزمون تحلیل واریانس اندازه های تکراری روی تفاضل نمرات پیش آزمون از پس آزمون نسبت امواج تتا به بتا در دو ناحیه FZ و  CZدر بین سه گروه می توان گفت که در این دو ناحیه نسبت این امواج پس از درمان به طور معنادار در گروه آزمایش نسبت به گروه کنترل بیمار و گروه کنترل بهنجار تغییر کرده است، ولی بین دو گروه کنترل تفاوت معناداری وجود ندارد و در نتیجه فرضیه دوم مبنی بر تغییر الگوی امواج مغزی کودکان مبتلا به ADHD با استفاده از درمان نوروفیدبک، تایید می شود.

بحث

هدف این پژوهش بررسی اثربخشی درمان نوروفیدبک بر تغییرات میزان توجه و تکانشوری در کودکان مبتلا به ADHD بود. به طور خلاصه، یافته های پژوهش حاضر نشان داد که نسبت امواج تتا به بتا در کودکان مبتلا به ADHD در مقایسه با الگوی نسبت این امواج در افراد غیر مبتلا به طور معنادار بیشتر است. نتایج مربوط به افزایش نسبت امواج تتا به بتا در کودکان مبتلا به ADHD با نتایج پژوهش های آرنس و همکاران (2008)، بری و همکاران (2003)، چابوت و سرفونتین (1996)، کلارک و همکاران (2001) و لازارو و همکاران (1998) همسو است.

   مطالعاتی که از فن qEEG در تشخیص اختلال ADHD استفاده می کنند اجماعا نیمرخی مجزا نشان داده اند که مشخصه آن افزایش فعالیت امواج کند (تتا و دلتا) و کاهش قدرت امواج تند (بتا) است (بری و همکاران، 2003؛ کلارک و همکاران، 1998؛ لازارو و همکاران، 1998). پژوهش ها نشان داده اند که در qEEG افراد مبتلا به ADHD تغییراتی دیده می شود و نسبت تتا به بتای آنها بالاتر از افراد غیر مبتلا است (لوبار، 2004). یافته ها نشان داده اند که افزایش فعالیت تتا از کودکی تا بزرگسالی ثابت باقی می ماند (برسنهان، اندرسون و بری، 1999؛ برسنهان و بری، 2002) بیماران مبتلا به ADHD گروهی متجانس از نظر نوروفیزیولوژیکی نیستند. آرنس و همکاران (2008) نشان داده اند که بیماران ADHD با افزایش امواج کند مغزی ممکن است شامل دو زیرگروه شوند: یک گروه با کاهش فعالیت آنها که اشتباها به عنوان فعالیت کند دسته بندی می شوند و گروه دیگر که واقعا فعالیت تتا در آنها افزایش یافته است (و دارای آلفای نرمال هستند). گرچه کاهش در فعالیت موج بتا به صورت میانگین در گروه ADHD دیده می شود، اما در حدود 20 درصد از این بیماران قدرت بتا افزایش یافته است (آرنس و همکاران، 2008؛ چابوت و سرفونتین، 1996؛ کلارک و همکاران، 2001). در حالی که امواج کند مغزی مانند تتا با میزان عملکرد کرتکس در انجام تکلیف رابطه معکوس دارد، امواج سریع مثل بتا مستقیما با عملکرد کرتکس مرتبط است. در حالت کلی، در ADHD کاهش فعالیت نواحی پیشانی مشخص شده است. افزایش امواج کند مغزی و کاهش فعالیت امواج سریع در نواحی مرکزی و پیشانی احتمالا نشان دهنده کم انگیختگی سیستم عصبی مرکزی است (بری و همکاران، 2003).

     در رابطه با فرضیه دوم پژوهش، یافته ها نشان دادند که درمان نوروفیدبک به طور معنادار سبب تغییر الگوی امواج مغزی کودکان مبتلا بهADHD  می شود. این یافته هماهنگ با مطالعاتی است که در زمینه درمان نوروفیدبک و اثربخشی آن در درمان اختلال ADHD صورت گرفته است. برای مثال، یافته های فاچس و همکاران (2003)، چابوت و همکاران (2001)، کلارک و همکاران (2001) نصرت آبادی (1386) و هیوود و بیل (2003) نشان داده اند که درمان نوروفیدبک سبب کاهش امواج کند مغز (تتا) و افزایش امواج سریع مغز (بتا) و در نتیجه کاهش نسبت امواج تتا به بتا می شود و نشانه های اختلال ADHD را بهبود می بخشد.

     بیشترین مطالعات بالینی در زمینه اثربخشی روش درمانی نوروفیدبک در بهبود علايم اختلال ها، در زمینه اختلال های دوره رشد، به ویژه اختلال های یادگیری، عدم تمرکز و بیش فعالی انجام گرفته است. نتایج این مطالعات اثربخشی بالای این روش درمانی را در این اختلال ها تایید کرده است (هاموند، 2006). مغز تنظیم کننده مرکزی هیجانها، نشانه های فیزیکی، افکار و رفتارهایی است که بسیاری از مشکلاتی را که افراد را به مطالبه مشاوره و درمان روانشناختی وا می دارد، تبیین می کند. نوروفیدبک بر پایه ایده پذیرفته شده رابطه ذهن- بدن و شامل آموزش ذهن برای عمل به شیوه ای بهینه به منظور تجربه درست رفتاری، فیزیکی، شناختی و هیجانی است و در واقع توانایی ذهن را برای بازسازی، تغییر و التیام خود به روش طبیعی افزایش می دهد (لاورنس، 2002). نوروفیدبک نوعی شرطی سازی عامل است که طی آن بیمار یاد می گیرد که امواج مغزی اش را کنترل کند و راهبردهای خودتنظیم گری را بیاموزد و در زندگی روزمره آنها را اعمال کند. پژوهش ها نشان می دهد که نوروفیدبک به فرد اجازه می دهد که امواجی را ایجاد کند که در افراد غیر مبتلا به ADHD مشاهده می شود (لوبار، 1993) و به همین دلیل روشی اثربخش محسوب      می شود. 

یکی از تبیین ها این است که تحریک مغزی، فعالیت الکتریکی مغز، ترکیب، ترشح و فعالیت نوروتروفین ها را افزایش می دهد؛ که این خود به پیوستگی و اتصال سیناپسی بیشتر منتهی می شود (فردریک، تیمرمان، راسل و لوبار، 2004). در واقع مکانیسم اثربخشی این روش بر این اساس است که مغز دايماً سازش پذیر است، قابلیت بالایی برای یادگیری دارد و می تواند یاد بگیرد که عملکردش را تغییر دهد و بهبود بخشد؛ اگر فقط سرنخ هایی درباره این که چه چیز باید تغییر کند در اختیارش قرار داده شود. تحریک درست و به موقع مغز می تواند باعث رشد و عدم تباهی مغز و سیناپس ها و حتی شکل گیری سیناپس های جدید و آغاز فعالیت بهنجار در آنها شود و در بهبود اختلال روان شناختی موجود اثرگذار باشد. در مجموع، بر اساس نتایج مطالعات قبلی و مطالعه حاضر، نوروفیدبک در بلند مدت به عنوان یک مکانیسم خودتنظیمی مغز، در ارتقاء سلامت روان موثر است (لاورنس، 2002). 

به طور خلاصه، یافته های پژوهش حاضر نشان داد که الگوی امواج مغزی در کودکان مبتلا به ADHD متفاوت از افراد غیر مبتلا است و درمان نوروفیدبک سبب تغییر الگوی امواج مغزی در کودکان مبتلا به این اختلال می شود. بر اساس این یافته ها، می توان به برخی دستاورد های نظری و عملی این پژوهش اشاره کرد. درسطح نظری، یافته ها می توانند به شناخت بیشتر عوامل ایجاد و تداوم اختلال ADHD کمک کنند. در سطح عملی، این مطالعه امکان استفاده از الکتروانسفالوگرافی کمی در تشخیص گذاری اختلال ADHD را نشان داد. در نتیجه با استفاده از این ابزار، تشخیص از حالت ذهنی و بر اساس معیار های رفتاری خارج شده و براساس یک معیار عینی و در عین حال معتبر تعیین می شود. همچنین نتایج این مطالعه اثربخشی درمان نوروفیدبک را در حوزه درمان اختلال ADHD نشان داد. در حالی که تمام مطالعات بر دوام تاثیرات این روش درمانی، عدم بروز هیچ گونه عوارض جانبی، اثربخشی چند بعدی این روش و اثربخشی عمیق آن تاکید دارند، نتایج این بررسی نیز بخشی از توانمندی های این روش در زمینه درمان اختلال ADHD را نشان داده و می تواند کاربرد آن را به عنوان درمان مکمل و در مواردی جانشین دارو درمانی برای این اختلال نشان دهد.

جامعه پژوهش و روش نمونه گیری، محدوديت هايي را در زمينه تعميم يافته ها، تفسير ها و اسنادهاي علت شناختي متغيرهاي مورد بررسي مطرح مي کنند که بايد در نظر گرفته شوند. علاوه بر این، به دلیل محدودیت زمانی، پیگیری تداوم نتایج به دست آمده در پژوهش حاضر امکانپذیر نبود که این نیز می تواند از محدودیت های پژوهش حاضر باشد.
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