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Introduction: Nowadays, many researchers apply autism spectrum disorder (ASD) to describe 

pervasive developmental disorders. In this model, the differences of previous three common 

pervasive developmental disorders, including autism disorder, Asperger’s disorder, and pervasive 

developmental disorder not otherwise specified, point to the various levels and not the type 

of disorder. According to the importance and poor prognosis as well as the lack of awareness 

of this disorder among Iranian people, this article discusses the most important causes of ASD. 

Conclusion: There is no single cause has still been known for ASD. However, ASD may be 

caused by the interactions of neurobiological and environmental factors with genetic susceptibility. 
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ه چــــــــكيد

كليد واژه‌ها:
1. اختلالات فراگير رشد كودك

2. وراثت 
3. نوروبيولوژي

مقدمه: امروزه بسیاری از محققان، اختلال طیف اوتیسم را برای توصیف اختلالات‌ رشدی فراگیر به کار 
اختلال  اوتیسم،  اختلال  پيشين شامل  رایج  فراگیر  اختلال رشدی  تفاوت‌های سه  این مدل،  در  می‌برند. 
آسپرگر و اختلالات رشدی فراگیر از جهات دیگر نامشخص، به سطوح متفاوت اختلال و نه نوع اختلال اشاره 
می‌کند. بر اساس اهمیت و پیش‌آگهی ضعيف و عدم آگاهی لازم در میان افراد جامعۀ ایراني، این مقاله در 
مورد مهم‌ترین علل ایجاد اختلال طیف اوتیسم بحث ميك‌ند. نتیجه گیری: هنوز هيچ علت واحدي براي 
اختلال طيف اوتيسم شناخته نشده است. اگرچه اختلال طیف اوتیسم ممكن است در اثر كنش و واكنش 

عوامل عصبی زیستی و محیطی با استعداد ژنتكيي ايجاد شود.
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مقدمه
اختلال  یا  آسپرگر2  اختلال  اوتیسم1،  اختلال  مبتلا ‌به  کودکان 
این هرکدام  از  نامشخص3، پیش  از جهات دیگر  رشدی فراگیر 
رشدی  اختلالات  امروزه   .)1( می‌شدند  داده  تشخیص  مجزا 
فراگیر روی یک خط در نظر گرفته می‌شود که در یک طرف 
و  مناسب  زبانی  بیان  خوب،  اجتماعی  کارکرد  با  کودکانی  آن، 
رفتارهای انعطاف‌پذیر قرار می‌گیرند و در طرف دیگر کودکانی 
قرار می‌گیرند که از نظر اجتماعی به‌طور كامل در خود فرو رفته، 

ساکت و دل مشغول در رفتارهای خود هستند )2(.

رشدی  اختلالات  برای  مجزا  طبقه‌بندی   ،4DSM-V اساس  بر 
فراگیر همانند قبل وجود ندارد و این اختلالات همگی به‌عنوان 
اختلال طیف اوتیسم شناخته می‌شوند و در واقع میزان و شدت 
و  یک سطح  روی  به  اختلال  میزان  است.  توجه  مورد  اختلال 
طیف مشخص می‌شود و شدت اختلال برای مشکلات موجود در 
ارتباط اجتماعی و برای رفتارها، علايق و فعالیت‌های محدود و 
تکراری؛ به‌صورت جداگانه و در سه گروه در نظر گرفته می‌شوند. 
معیارهای تشخیصی و شدت اختلال طیف اوتیسم در جدول 1 

و 2 بیان شده است )3(.

1 Autism disorder
2 Asperger’s disorder

3 Pervasive developmental disorder, not otherwise specified (PDD-NOS)
4 Diagnostic and statistical manual of mental disorders-fifth edition 
(DSM-V)

.)3( DSM-V جدول 1- معيارهاي تشخيصي اختلال طیف اوتیسم در
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تحقیقات اخیر، شیوع هرگونه اختلال طیف اوتیسم را تقریباً 1 
در 68 کودک 8 ساله در آمریکا عنوان نموده است. شایع‌ترین 
سن شروع علايم 12 تا 18 ماهگی است. پژوهش‌ها نشان داده‌اند 
که شیوع این اختلال در پسران حدود چهار یا پنج برابر بیشتر 
از دختران است به گونه‌ای که از هر 42 کودک پسر یک نفر و 
از هر 189 کودک دختر یک نفر مبتلا ‌به اختلال طیف اوتیسم 
است. این اختلال در تمام گروه‌های نژادی، قومی، اجتماعی و 

اقتصادی دیده شده است. 
در مطالعه‌ای که در کره جنوبی انجام شد، شیوع اختلال طیف 
اوتیسم حدود 2/6 درصد گزارش گردید. به‌طور میانگین شیوع 
یک  شمالی  آمریکای  و  اروپا  آسیا،  در  اوتیسم  طیف  اختلال 

درصد برآورد می‌شود )5 ،4(. 
معمول  به‌طور  اوتیسم  طیف  اختلال  مدت  دراز  پیش‌آگهی 
ضعیف است. تعداد کمی از کودکانی که به‌عنوان بيمار اوتیسمي 
مستقل  به‌طور  می‌توانند  بزرگسالی  در  داده ‌شده‌اند،  تشخیص 
تحت  جامعه‌های  در  یا  خود  والدین  با  اغلب  و  کنند  زندگی 

به‌طور  آنان  اجتماعی  گردش‌های  می‌برند.  سر  به  سرپرستی 
خود  به‌صورت  و  می‌شود  سازماندهی  دیگران  سوی  از  معمول 
یا  و  بیکارند  اوتیسم  به  مبتلا  بزرگسالان  بیشتر  نيست.  مختار 
بزرگسالان  بیشتر  بدون مهارت کار می‌کنند. حتی  در مشاغل 
نیمه  موقعیت‌های  معمول  به‌طور  اوتیسم،  در  خوب  کارکرد  با 
 5 از  کمتر  و  دارند  کمی  دوستان  اغلب  می‌پذیرند.  را  ماهرانه 
علل  مهم‌ترین  مقاله  این  در   .)1( ازدواج می‌کنند  آن‌ها  درصد 

ایجاد اختلال طیف اوتیسم مرور می‌شود. 
تاریخچه

نخستین فرضیه‌ها دربارۀ علت‌های اوتیسم در اوایل قرن بیستم، 
علت اصلی را رفتار خانواده‌ها می‌دانستند. عنوان شده است که 
رفتار سرد و طرد کنندۀ والدین باعث می‌شود که کودکانشان 
به  اصطلاح  در  که  مادرانی  دهند.  نشان  اوتیسمي  رفتارهای 
مادران یخچالي شهرت دارند، باعث می‌شوند که کودکانشان در 
پاسخ به شیوۀ تربیت بی‌توجه آن‌ها به درون خود عقب‌نشینی 
والدین  به  کمک  با  که  بود  شده  پیشنهاد  دوره  آن  در  کنند. 

جدول 2- سطح شدت اختلال طیف اوتیسم )3(.
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باشند و کودکان خود را بیشتر بپذیرند، می‌توان  که مهربان‌تر 
اوتیسم را درمان کرد. 

با آغاز دهه‌های 1960 و 1970، پژوهشگران به چالش نظریه‌های 
موجود در رابطه با علت ایجاد اوتیسم پرداختند. در سال 1964 
باید علت عصبی  برای اولین بار مطرح شد که اوتیسم احتمالاً 
داشته باشد. داده‌های تجربی نیز نشان دادند که اوتیسم معلول 
تربیت خشک یا طردکننده نیست و در واقع بسیاری از والدین 
کودکان مبتلا ‌به اوتیسم به رشد و مراقبت کودکان خود بسیار 
که  پذیرفته‌اند  والدین  از  بسیاری  متأسفانه  بوده‌اند.  علاقه‌مند 
هستند.  اوتیسم  دچار  کودک  یک  داشتن  مسئول  به‌گونه‌ای 
به  را  عصبی  رشد  و  ژنتیک  پای  که  جدید  نظریه‌های  امروزه 
میان کشیده‌اند به‌تدریج برخی از این برداشت‌ها را کاهش داده‌ 

است )7 ،6(.
ژنتیک و وراثت

بخش  یک  اوتیسم  که  می‌سازند  خاطرنشان  همواره  پژوهش‌ها 
مبتلا  تخمکی  یک  دوقلوهای  از  یکی  اگر  دارد.  نیرومند  ارثی 
‌به اوتیسم باشد، آن دیگری با احتمال 30 تا 90 درصد دارای 
این اختلال خواهد بود. اگر تعریف اوتیسم گسترش داده شود 
تا نابهنجاری‌های اجتماعی وسیعی را شامل شود، میزان تشابه 
برای دوقلوهای یک تخمکی تا 92 درصد افزایش خواهد یافت. 
 10 حدود  تخمکی  دو  دوقلوهای  برای  میزان  این  درحالی‌که 
درصد بیان شده است. اگر کودکی مبتلابه اوتیسم باشد احتمال 
 6 حدود  باشد  داشته  اوتیسم  اختلال  خواهرش  یا  برادر  اینکه 

درصد است )9 ،8(. 
متخصصان ژنتیک رفتاری تلاش دارند تعیین کنند که کدام ژن‌ها 
کشف  پژوهشگران  باشد.  داشته  نقش  اوتیسم  در  است  ممکن 
این  با حضور  بیشتر  ناهنجاری کروموزوم شمارۀ 11  کردند که 
اوتیسم  افراد مبتلا به  این، برخی  بر  اختلال همراه است. علاوه 
فاقد یک ژن خاص به نام نوروکسین 51 هستند. این ژن، پروتئینی 
تولید می‌کند که برای رشد اولیۀ مغز و ارتباطات عصبی اهمیت 
زیربنای  است  ممکن  نوروکسین 1  ژن  نبود  یا  ناهنجاری  دارد. 
ایجاد اختلال طیف اوتیسم باشد )10(. همچنین دیده شده است 
که در دختران مبتلا به اوتیسم احتمال اختلال در ژن کد کنندۀ 

پروتئین کاتنین )CTNND2(6 وجود دارد )11(.

را  نقش  بیشترین  ژن‌ها  یا  کروموزوم‌ها  کدام  اینکه  در  هنوز 
بازی می‌کنند، اتفاق نظر وجود ندارد. بعضی پژوهش‌ها بر این 
باورند که 5 تا 11 ژن ممکن است مسئول اختلال طیف اوتیسم 
باشند. سایر محققان بر این باورند که جستجوی ژن‌های مسئول 
اوتیسم قابل تشخیص نخواهد بود زیرا اوتیسم خود یک اختلال 
نامتجانس است و ممکن است ده‌ها یا صدها ژن در آن دخیل 
باشد )12(. ممکن است ژن‌های خاص در بروز برخی نشانه‌های 
اوتیسم نقش داشته باشند )13(. در دو مطالعۀ جامع به بررسی 
اوتیسم  به  DNA ي خانواده‌های دارای فرزند مبتلا  نمونه‌های 
پرداخته   8ASC و   7SSC اطلاعاتی  بانک‌های  در  شده  ذخیره 

شد. آن‌ها بیش از 100 ژن مشکوک را مورد بررسی قرار دادند 
که از این تعداد موتاسیون، حدود 60 ژن ارتباط زيادي با بروز 
اوتیسم داشتند. در این پژوهش‌ها دیده شد که موتاسیون‌های 
de novo )موتاسیون ژنی در یک اسپرم یا تخمک به‌تنهایی 
به  مبتلا  کودکان  در  دارند(  سالم  ژن‌های  والدین  درحالی‌که 

اوتیسم زیاد دیده می‌شوند. 
پژوهشگران ژن‌های شناخته شده در ارتباط با اوتیسم را در سه 
سلول‌های  سیناپسی  فعالیت  و  تشکیل  در  که  ژن‌هایی  گروه؛ 
عصبی دخیل هستند، ژن‌هایی که در فرایند ترانس کریپتاسیون 
نقش دارند و ژن‌های کروماتینی طبقه‌بندی می‌کنند. )15 ،14(. 
ژن‌های  نقش  و  دربارۀ شناسایی  تحقیقات  اخیر  در چند سال 
بررسی  اوتیسم،  طیف  اختلال  برای  کودکان  کنندۀ  مستعد 
مکانیسم‌های سلولی و مولکولی و احتمال یافتن روش درمانی 

جدید بر اساس آن‌ها، سرعت گرفته و ادامه دارد )17 ،16(. 
زیستی عصبی

•   تراکم سیناپسی

عادي  افراد  با  اوتیسم  به  مبتلا  افراد  مغز  ساختار  مقایسۀ  در 
به‌طور  اوتیسم  به  مبتلا  افراد  در  که  دریافته‌اند  دانشمندان 
نشان  را  ناهنجاری‌هایی  تراکم سیناپسی  و  مغز  اندازۀ  معمول، 
می‌دهد. کودکان مبتلا به اوتیسم بیشتر ماکروسفالی دارند. در 
یک دوره‌ای از زمان تراکم سیناپسی بسیار کمتری را در برخی 
مناطق مغز و تراکم سیناپسی بسیار زیادی را در سایر مناطق 
سیناپسی  تراکم  در  غیرعادی  توزیع  این  می‌دهند.  نشان  مغز 
مغز ممکن است ناشی از عدم رشد تکاملی مغز افراد مبتلا به 

اوتیسم باشد. 
ارتباطات  تشکیل  با  مغز  کودکی  طول  در  و  تولد  از  پیش 
می‌رسد.  توجهی  قابل  رشد  به  نورون‌ها  انباشت  و  تازه  عصبی 
در سال‌های پس از آن ارتباطات عصبی با فعالیت بالا، تقویت 
غیر  کمتر،  فعالیت  با  عصبی  ارتباط‌های  درحالی‌که  می‌شوند. 
عصبی  کاهش  که  فرایند  این  می‌روند.  بین  از  یا  شده  فعال 
نامیده می‌شود یک روند طبیعی است و به مغز امکان می‌دهد 
که کارآمدتر عمل نماید. کاهش سیناپسی ممکن است در میان 
افراد مبتلا به اوتیسم درست رخ ندهد. مغز این کودکان ممکن 
است ارتباط‌های عصبی زیادی را در مناطقی حفظ کند که مورد 
نیاز نیست و ارتباط‌های عصبی کمتری را در مناطقی حفظ کند 

که زیاد به کار می‌روند )19 ،18(. 
•   ساختار و عملکرد مغزی

تصویربرداری از مغز و تحقیقات عصب‌شناختی نشان می‌دهند 
که افراد مبتلابه اوتیسم بیشتر ناهنجاری‌هایی را در ساختار و 
کارکرد برخی نواحی مغز نشان می‌دهند. سه منطقۀ مغزی مهم 
دراین‌باره عبارت‌اند از: آمیگدال9، شکنج فوزیفرم10 و بخش‌هایی 
از قشر پره فرونتال )تصوير 1(. این مناطق در ادراک، پردازش و 
پاسخ‌دهی به اطلاعات اجتماعی نقش‌های مهمی بازی می‌کنند. 

5 Neurexin 1
6 Catenin (cadherin-associated protein), delta 2
7 Simons simplex collection

8 Autism sequencing consortium
9 Amygdala
10 Fusiform sulcus
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پژوهش‌هاي تصویربرداری عصبی نشان می‌دهند که وقتی افراد 
منطقه  سه  این  می‌کنند،  پردازش  را  اجتماعی  اطلاعات  سالم 
فعال می‌شود. این موضوع برخی پژوهشگران را وادار کرده است 
تا معتقد باشند که قشر پره فرونتال، آمیگدال، قسمت‌هایی از 
را  اجتماعی  مغز  نوعی  فوزیفرم،  شکنج  و  لیمبیک11  دستگاه 
تشکیل می‌دهند که مسئول پردازش اطلاعات اجتماعی است. 
کارکرد نابهنجار شبکۀ عصبی مغز اجتماعی ممکن است اساس 
به  مبتلا  افراد  باشد که  رفتاری  و  روانی  از آسیب‌های  بسیاری 

طیف اوتیسم از خود نشان می‌دهند )21 ،20(.
•   سیستم لیمبیک

مانند  اجتماعی؛  اطلاعات  پردازش  مسئول  لیمبیک  سیستم 
خاطره‌های  و  هیجانی  واکنش‌های  و  جلوه‌ها  اجتماعی،  اعمال 
شخصی است. آمیگدال جزيي از سیستم لیمبیک است که در 
کارکرد اجتماعی و هیجانی نقش دارد. آمیگدال در عمق لوب 
تمپورال مغز قرار دارد. ناهنجاری در ساختار یا کارکرد آمیگدال 
ممکن است زیربنای برخی کمبودهایی باشد که نوجوانان مبتلا 
به اوتیسم نشان می‌دهند. در افراد مبتلا به اوتیسم اغلب کاهش 

حجم آمیگدال دیده شده است. 
درک  در  اغلب  است،  آسیب‌دیده  آن‌ها  آمیگدال  که  اشخاصی 
کمبودهایی  شبیه  که  می‌دهند  نشان  را  کمبودهایی  اجتماعی 
است که از سوی افراد با کارکرد خوب اوتیسم به نمایش گذاشته 
چهرۀ  جلوه‌های  به  دادن  پاسخ  و  شناختن  در  آن‌ها  می‌شود. 
اشتباه فاحش و فهمیدن منظور سایر  به‌  بردن  دیگران در پی 
به  صدمه  دارند.  مشکلاتی  آن‌ها،  آشکار  رفتار  اساس  بر  مردم 
اوتیسمی  آمیگدال در مدل‌های حیوانی موجب رفتارهای شبه 
مانند انزوای اجتماعی، فقدان تماس چشمی و رفتارهای قالبی 

می‌شود )23 ،22(.

•   شکنج فوزیفرم

شکنج فوزیفرم در زیر لوب تمپورال، نزدیک لوب پس سرس12 
قرار دارد. دانشمندان مدت‌ها باور داشتند که این منطقۀ مغز در 
بزرگسالان  از  وقتی  بازی می‌کند.  نقش خاصی  پردازش چهره، 
به‌ویژه  انسانی  چهره‌های  تصاویر  به  می‌شد  خواسته  سالم 
چهره‌های نمایش دهندۀ هیجان‌های منفی نگاه کنند، در شکنج 
فوزیفرم راست آن‌ها فعالیت نیرومندی به نمایش گذاشته می‌شد. 
در مقابل، کودکان و نوجوانان مبتلا به اوتیسم که از آن‌ها خواسته 
از  ناحیه  این  در  کنند،  پردازش  را  چهره‌ای  جلوه‌های  می‌شد 
مغز فعالیت زیادی را نشان نمی‌دادند. افراد مبتلا به اوتیسم از 
ناحیۀ مغزی متفاوت یعنی از شکنج‌های تمپورال پایین‌تر کمک 

می‌گیرند تا اطلاعات چهره‌ای را پردازش کنند.
شکنج‌های تمپورال به‌طور معمول برای پردازش اطلاعات دربارۀ 
اشیاء به کار می‌روند نه برای پردازش چهرۀ افراد. این یافته‌ها 
را  اطلاعات چهره‌ای  اوتیسم  به  مبتلا  افراد  که  نشان می‌دهند 
با استفاده از آن بخش‌های مغز که بیشتر مردم برای پردازش 
اطلاعات درباره اشیاء به کار می‌برند، پردازش می‌کنند. این عدم 
توانایی در پردازش اطلاعات ممکن است به توضیح مشکلی که 
اجتماعی  رفتار  و  هیجانات  فهمیدن  در  اوتیسم  به  مبتلا  افراد 
از  با سایر مردم دارند، کمک کند. شکنج فوزیفرم کاری بیش 
پردازش چهره انجام می‌دهد و در درک رفتار اجتماعی مهم به 
نظر می‌رسد. کم فعالی در این ناحیه از مغز افراد مبتلا به اوتیسم 
ممکن است به درک موقعیت‌های اجتماعی آسیب برساند و در 

کمبودهای اجتماعی آنان اثر کند )22 ،19 ،18(.
•   لوب فرونتال

اوتیسم نقش داشته  از مناطق مغزی که ممکن است در  یکی 
از  ناحیه  این  است.  فرونتال  لوب  فرونتال  پره  بخش  باشد، 

11 Limbic system
12 Occipital lobe

تصوير 1- مناطق مغزی مهم درگیر در اختلال طیف اوتیسم.

 [
 D

O
I:

 1
0.

18
86

9/
ac

ad
pu

b.
sh

ef
a.

3.
1.

15
7 

] 
 [

 D
ow

nl
oa

de
d 

fr
om

 s
he

fa
ye

kh
at

am
.ir

 o
n 

20
25

-1
2-

07
 ]

 

                             6 / 10

http://dx.doi.org/10.18869/acadpub.shefa.3.1.157
http://shefayekhatam.ir/article-1-662-en.html


مقــاله مـــــروري

162162163163

دوره سوم، شماره اول، زمستان 1393

اجرایی  کارکرد  و  بالا  شناختی سطح  فعالیت‌های  مسئول  مغز 
اوتیسم در توجه، سازماندهی، طراحی  به  است. کودکان مبتلا 
می‌دهند.  نشان  مشخصی  کمبودهای  اجرایی  کارکردهای  و 
هرچند که حافظۀ عادی کوتاه مدت آن‌ها سالم است اما بیشتر 
دارند.  دشواری‌هایی  خود  محیط  مهم  جنبه‌های  به  توجه  در 
کمبود توجه آن‌ها به اطلاعات اجتماعی، ممکن است با توانایی 
اجتماعی  موقعیت‌های  به  پاسخ‌دهی  و  ادراک درست  در  آن‌ها 
تداخل کند. مناطق پره فرونتال به‌ویژه بخش اربیتال و میانی در 
پردازش اطلاعات اجتماعی مهم هستند. این بخش‌ها در هنگام 
شناخت و تعامل اجتماعی بسیار فعال می‌شوند. افراد مبتلا به 
اوتیسم در برخی از این نواحی فعالیت کمی را نشان می‌دهند 
که شاید بیانگر نقص‌های آنان در درک و فهم اجتماعی باشد. 
همچنین آسیب‌دیدگی این بخش‌ها نشانه‌هایی همانند اوتیسم 
ایجاد  انسان‌ها  در  اجتماعی  شناخت  مشکلات  و  حیوانات  در 

می‌کند )23 ،21 ،18(. 
تکامل شناختی اجتماعی

ناکارآمدی مغز اجتماعی به مشکلات زود هنگام در رشد شناخت 
اجتماعی  مغز  ناکارآمدی  می‌شود.  منجر  کودکان  اجتماعی 
موجب می‌شود که افراد مبتلا به اوتیسم اطلاعات اجتماعی را به 
شیوه‌ای متفاوت از همسالانی که رشد بهنجار دارند، بفهمند و 
به آن پاسخ دهند. مشکلات شناخت اجتماعی در کودکی نمایان 
می‌شود و به رشد کمبودهای اجتماعی شدید و عقب‌ماندگی در 
با  مشکلات  مشترک،  توجه  نبود  می‌شود.  منجر  گفتن  سخن 
جهت‌گیری اجتماعی، عقب‌ماندگی و فقدان همدلی از عواملی 
اطلاعات  اوتیسم  به  مبتلا  کودکان  می‌شوند  باعث  که  هستند 
دارند،  بهنجار  رشد  که  خود  همسالان  با  متفاوت  را  اجتماعی 

پردازش نمایند )25 ،24(.
یکی از روش‌های عمده‌ای که کودکان دربارۀ محیط پیرامون خود 
می‌آموزند، توجه مشترک است. منظور از توجه مشترک این است 
که کودک بتواند به همراه مراقب، یک شیء یا یک رویداد را مورد 
توجه قرار دهد. در کودکانی که رشد بهنجار دارند، توجه مشترک 
بین 6 تا 18 ماهگی نمایان می‌شود. فقدان توجه مشترک ممکن 
مشکلاتی  و هوش  عمومی  دانسته‌هاي  زبان،  فراگیری  در  است 
را به وجود آورد. در کودکانی که مبتلا به اختلال طیف اوتیسم 
اغلب  زندگی  اول  سال  دو  طول  در  است،  داده ‌شده‌  تشخیص 
مشکلات مشخصی را در توجه مشترک )به‌ویژه در راه‌اندازی توجه 

مشترک( نشان می‌دهند )27 ،26(.
با  مشکلاتی  زیربنای  است  ممکن  مغزی  نابهنجاری‌های 
جهت‌گیری اجتماعی را تشکیل دهند. بیشتر کودکانی که به‌طور 
توانایی‌های  اجتماعی  جهت‌گیری  در  می‌کنند،  رشد  بهنجار 
خوب رشد یافته‌ای را از خود نشان می‌دهند. نخستين تبادلات 
تعلیم  او  به  را  اجتماعی  تعاملات  کودک  با  والدین  ارتباطي 
می‌دهد. کودکان تا 12 ماهگی یاد می‌گیرند که ارتباط اجتماعی 
بین مردم رخ می‌دهد، مردم به یکدیگر علامت می‌دهند و پاسخ 
همگانی  موضوع  بر  معمول  به‌طور  اجتماعی  تبادل  می‌گیرند. 
متمرکز می‌شود و ارتباط اثر بخش شامل تماس چشمی و ابراز 

هیجان است. کودکان مبتلا به اوتیسم در جهت‌گیری اجتماعی 
مشکلاتی را نشان می‌دهند. این کودکان بیشتر دور یا گوشه‌گیر 
به نظر می‌رسند. فقدان تفاهم اجتماعی موجب می‌شود که آن‌ها 
در اطلاعات اجتماعی مهم به‌ویژه اطلاعات حاصل از چهره‌های 

مردم مشکل داشته باشند. 
هنگام پردازش جلوه‌های چهره‌ای دیگران، کودکانی که به‌طور 
بهنجار رشد می‌کنند در درجۀ اول به چشم‌های دیگران توجه 
می‌کنند. چشم‌ها در ارتباط با کیفیت هیجان و هدف مردم از 
ارتباط، منبع اطلاعاتی بسیار مهمی هستند. کودکان  برقراری 
به‌جای  اول  وهلۀ  در  که  دارد  احتمال  بیشتر  اوتیسم  به  مبتلا 
چشم به دهان مردم توجه کنند. عقیده بر این است که توجه 
به دهان در تعامل اجتماعی، اطلاعات خیلی مهمی را نمی‌تواند 

انتقال دهد )28-30(.
کودکان در 18 و 24 ماهگی توانایی بازی نمادین13 را به دست 
می‌آورند. منظور از بازی نمادین عبارت است از توانایی کودک 
در اجازه دادن به اینکه  اشیاء و عملکردهای در دسترس خود 
را بجای اشیاء و عملکردهایی که دوست دارد ولی در دسترس 
او نیست به کار ببرد. بازی نمادین را بیشتر بازی وانمودی نیز 
وانمود کنند که چیزی، چیز  زیرا کودکان می‌توانند  می‌گویند 
هنگامی  اوتیسم  به  مبتلا  کودکان  می‌کند.  وانمود  را  دیگری 
و  ساده ‌انگارانه  بیشتر  می‌کنند،  نمادین  بازی  به  شروع  كه 
رشد  عادی  به‌طور  که  کودکانی  می‌شوند.  عمل  وارد  مکانیکی 
می‌کنند بیشتر در بازی، وانمود ماهرانه‌ای که زمینه‌های خلاق 
بازی  نشان می‌دهند.  از خود  بر مي‌گيرد،  را در  انعطاف‌پذیر  و 
وانمودی کودکان مبتلا به اوتیسم بیشتر بسیار تکراری و بدون 

موضوع‌های استادانه و قابل انعطاف است. 
کودکان  است.  کودکان  گفتن  سخن  سرآغاز  وانمودی  بازی 
که  می‌کنند  پیدا  تمایل  وانمودی  بازی  دادن  نشان  به  زمانی 
توانایی بازنمایی‌های ذهنی پیچیده را به دست آورده‌اند. واژه‌ها 
می‌کنند.  بازنمایی  را  رویدادها  و  اشیاء  که  هستند  نمادهایی 
ازاین‌رو به نظر مي‌رسد كه عقب‌ماندگی در بازی وانمودی ممکن 
به  مبتلا  افراد  گفتن  سخن  در  کمبود  و  عقب‌ماندگی  با  است 
اوتیسم ارتباط داشته باشد. فقدان بازی وانمودی از سوی کودک 
اوتیسم  اولیۀ  نشانۀ  می‌تواند  که  است  مهم  به‌قدری  ماهه   24
ابتدایی  باشد. شناخت و درمان این اختلال در طول سال‌های 

می‌تواند به پیش‌آگهی بهتری منجر شود )31-33(.
کودکان مبتلا به اوتیسم در جنبۀ ویژه‌ای از شناخت اجتماعی 
به‌ویژه همدلی کمبودهایی را نشان می‌دهند. توانایی افراد برای 
اجتماعی؛  توانایی  دو  به  به شیوۀ همدلانه  دادن  نشان  واکنش 
فهمیدن حالت روانی شخص )افکار، باورها و احساسات( که رفتار 
او را برانگیخته است و اتخاذ واکنش هیجانی مناسب وابسته است. 
امکان را می‌دهد که موقعیت‌های  این  افراد  به  توانایی همدلی 
اجتماعی را به‌درستی تعبیر کنند و به شیوۀ مناسب پاسخ دهند. 
کودکان به تدریج می‌فهمند که افکار، باورها و نیت‌های مردم 
سبب ايجاد رفتار آن‌ها می‌شود. کودکان درک می‌کنند که افکار 
در  دارد.  تفاوت  آن‌ها  خود  اهداف  و  افکار  با  دیگران  اهداف  و 

13 Symbolic play
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نهایت کودکان مفهومی را به دست می‌آورند که روان شناسان 
شناختی آن را نظریۀ ذهن یا ذهن‌خوانی14 می‌نامند. نظریۀ ذهن 
نمایان  سالگی   5 تا   3 بین  دارند  عادی  رشد  که  کودکانی  در 
را  اوتیسم، آسیب‌دیدگی خاصی  به  مبتلا  اما کودکان  می‌شود. 
نشان می‌دهند. در واقع کودکان مبتلا به اوتیسم، کوری ذهن 
که  کنند  نمی‌توانند درک  اغلب  یعنی  می‌گذارند  نمایش  به  را 
را  آن‌ها  اعمال  حالت‌ها  این  و  دارند  روانی  حالت‌های  دیگران 

باعث می‌شوند و هدایت می‌کنند )35 ،34 ،24(. 
زیستی محیطی

رخدادهای حین بارداری و عوامل تأثیرگذار بر آن‌ از موضوعاتی است 
که پژوهشگران بر آن توجه دارند. ممکن است کمبودهای تغذیه‌ای 
بالا بودن سن پدر و مادر، عفونت‌های  به‌ویژه اسیدفولیک،  مادر 
به  ابتلاء  یا  داروها  مصرف  متابوليکي،  اختلالات  بارداری،  دوران 
برخی بیماری‌ها در دوران بارداري، هیپوکسی و ضربه به سر در 
هنگام تولد، عفونت‌ها و التهاب‌های مغزی در دوران شیرخوارگی، 
اوتیسم نقش داشته باشند )38-36(. دیده شده است  ایجاد  در 
 15X که بروز اختلالات اوتيسم در همراهی با سندرم‌های فراژيل
و توبروس اسکلروز16 بيشتر است )40 ،39(. واکسیناسیون دوران 
شیرخوارگی نیز به‏عنوان علل احتمالی ایجاد اوتیسم مطرح بوده 
طیف  و  واکسیناسیون  بین  ارتباط  دانشمندان  امروزه  که  است 

اوتیسم را با احتمال بالا منتفی می‌دانند )41(.

نتیجه گیری
نوع  از  اوتیسم  دلایل موجود نشان می‌دهند که اختلال طیف 
اختلالات عصبی -رشدی هستند و وراثت از علل اصلی آن به 
شمار می‌آید. عوامل ارثی ممکن است با اثرگذاری در ساختار 
و کارکرد مغز، افراد را مستعد این اختلالات نمایند. افراد مبتلا 
اجتماعی  رفتار  در  که  مغز  از  خاصی  نواحی  در  است  ممکن 
نابهنجاری‌هایی  می‌کنند،  بازی  مهمی  نقش‌های  هیجانی  و 
خیلی  می‌توان  را  اجتماعی  شناخت  کمبودهای  باشند.  داشته 
در  افراد  این  کرد.  مشاهده  زندگی  ابتدایی  سال‌های  در  زود 
توجه مشترک، جهت‌گیری اجتماعی و بازی نمادین مشکلاتی 

را نشان می‌دهند. 

همدلی  ذهن،  نظریۀ  رشد  با  مشکلات  این  که  دارد  احتمال 
تجربه‌های  چگونگی  و  باشند  داشته  تداخل  گفتن  سخن  و 
به  رشد عصب‌شناختی  در  و  کنند  محدود  را  کودک  یادگیری 
مشکلات بیشتری منجر شوند. با اینکه هنوز به‌طور دقيق علت 
بیشترین  اما  است  نشده  مشخص  اختلالات  این  برای  واحدی 
و  زیستی  عصبی  ژنتیکی،  ارثی  عوامل  از  ترکیبی  به  نشانه‌ها 
اختلال  گفت  می‌توان  کلی  به‌طور  دارد.  اشاره  محیطی  عوامل 
و  زیستی  عصبی  عوامل  واکنش  و  کنش  معلول  اوتیسم  طیف 

محیطی با استعداد ژنتیکی و ارثی است.

14 Theory of mind
15 Fragile X syndrome
16 Tuberous sclerosis
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