
 

  



 کیدهچ

اختلال طيف اتيسم يكي از اختلالات جدي در زمينه رشد است. هرچند علايم و شدت آن در 

افراد متفاوت است، همه انواع آن در توانايي برقرارکردن ارتباط با ديگران تأثير ميگذارد وهمچنين 

ماهگي به بعد در کودکان 30باعلايق و رفتارهاي تكراري و محدود شده مشخص شده اند که از 

اما  است نشده شناسايي اوتيسم طيف اختلال براي قطعي درمان تاکنون .هستند ل تشخيصقاب

اقداماتي با هدف به حداکثر رساندن سازگاري شخصي، طراحي و تدوين شده اند. ايجاد مدلهاي 

شبيه سازي کند در فهم سبب شناسي و پاتولوژي  حيواني که نشانه هاي اين اختلالات را

 اوتيسم و درمان آنها بسيار مهم است.اختلالات طيف 

 

 مقدمه

 اجتماعي ارتباطات و تعاملات با که است رشد اختلال نوع يک ،(ASD)اتيسم  طيف اختلال

 عمر تمام در اختلال اين.شود مي تعريف محدود تمايلات و تكراري هاي رفتار با همراه مختلف،

 سه مردان در آن شيوع و دهد مي قرار تاثير تحت را جامعه درصد 0.6 تقريبا و يابد مي تداوم

 هـاي حوزه از يكـي در کارکـردناهنجار يـا تأخير بـا اختلال حداقلاين .(1است) زنان برابر

  نماديـن يـا تخيلـي بـازي و اجتماعـي ارتباطـات در مـورد اسـتفاده زبـان و اجتماعـي تعامـل

 زندگــي خــود درون در دنيــاي اتيسـم طيـف اختـلال بـه مبتـلا کـودك. شود مي داده نشان

 و دريافــت نيازمنــد اجتماعــي مناســب ارتباطــات برقــراري کــه آنجــا از و ميكنــد

 دنيــاي بــا ارتبـاطش شـده، دروني دنيـاي ايـن در ، است حسـي اطلاعـات پردازش صحيـح

 فراينــد خارجــي، حســي اتمحــرک ادراك و دريافــت نقص و ميشــود قطــع بيــرون

  (.2)ميكنـد مختـل را وي اجتماعـي مناسـب ارتباطــات و يادگيــري

 و متنوع بسيار آن تظاهرات که شود،چرا مي گرفته نظر در طيف يک عنوان به تيسم او بيماري

 آمار بهداشت جهاني سازمان گزارش طبق 2014 سال در ASD تقريبي شيوع(.3)است ناهمگن

 مي 2000 سال از بيشتر برابر 3 حدودا که است شده زده تخمين درصد 24/2 معادل سلامت،

 روي بر اخير هاي دهه در فراواني تحقيقات ،ASD ي رونده پيش و سرع افزايش دليل به. باشد



 پراکندگي و فراواني دليل به ASD بروز دقيق پاتوفيزيولوژي هنوز حال اين با.است شده انجام آن

 (.4)است مبهم و نامعلوم آن در دخيل هاي مكانيسم

 ها خانواده رفتار را اصلي علت ، بيستم قرن اوايل در اوتيسم هاي علت درباره ها فرضيه نخستين

 رفتار کودکان که شود مي باعث والدين طردکننده و سرد رفتار که است شده عنوان دانستند مي

 شوند مي باعث دارند شهرت يخچالي مادران به اصطلاح در که مادراني.دهند نشان اوتيسمي هاي

 (.5)کنند نشيني عقب خود درون به ها آن توجه بي تربيت شيوه به درپاسخ کودکانشان که

 اوتيسم علت با رابطه در موجود هاي نظريه چالش به پژوهشگران 1970و1960 هاي دهه آغاز با

 داده.باشد داشته عصبي علت بايد اوتيسم که شد مطرح بار اولين براي 1964 سال در. پرداختند

 واقع در و نيست کننده طرد يا خشک تربيت معلول اوتيسم که دادند نشان نيز تجربي هاي

 مند علاقه بسيار خود کودکان مراقبت و رشد به اوتيسم به مبتلا کودکان والدين از بسياري

 دچار کودك يک داشتن مسئول اي گونه به که اند پذيرفته والدين از بسياري متاسفانه. بودند

 به اند کشيده ميان به را عصبي رشد و ژنتيک پاي که جديد هاي نظريه امروزه.هستند اوتيسم

 (.6،7)است داده کاهش را ها برداشت اين از برخي تدريج

 گرفته قرار توجه مورد ASD نوروبيولوژيكي هاي مكانيسم ي زمينه در تحقيقات امروزه

 فاکتور يک از ناشي فقط ASD اتيلوژي که اند رسيده نتيجه اين به مطالعات از تعدادي.است

 در آنها دوي هر از ترکيبي يا و ژنتيكي محيطي، خطرزاي عوامل بلكه باشد، نمي فرد به منحصر

 (.8)است ژنتيكي عمدتا ASD که است شده مشخص تازگي به البته. دارند نقش ASD اتيلوژي

 رشــد اوليــه مراحــل ازهمــان عصبــي سيســتم و ايمنــي سيســتم ميــان تعامــلات

 سيســتم متعــادل پاســخ بــه آميــز، موفقيت رشــد عصبــي و ميشــود آغــاز جنينــي

 سيســتم فعاليــت غيرعــادي کــه دارد وجــود احتمــال ايــن. دارد بســتگي بــدن ايمنــي

 اختــلال از هايي شــكل بــروز بــه عصبــي رشــد حســاس مراحــل طــي در ايمنــي

 اتيسـم بـه مبتلايــان در نوروترانســميتري ناهنجــاري چنديــن. اتيســم بينجامــد طيــف

 برخــي. اســت ســروتونين خونــي افزايـش ســطح آنهـا مهمتريـن کـه شـده داده تشـخيص

 رشــد فاکتورهــاي کاهــش از برخــي و رشــد هورمونهــاي ازافزايــش هــم هــا يافته

 اتيســم در شــناختي عصــب مشــكلات بــاب در کــه ديگــري نظريــه. دارد حكايــت



 نظريــه، ايــن مطابــق. اســت آينــهاي سيســتم نورونهــاي نظريــه اســت، مطــرح

 مي توانايــي تقليــد در اشــكال بــه اي، آينــه نورونهــاي سيســتم درتحــول اختــلال

 (.9).ميگـردد منجـر اجتماعـي و ارتباطـي اشــكالات آمــدن پديــد بــه نهايــت در و انجامــد

 تسهيل براي جهان سراسر و متحده ايالات ، انگلستان در بيوپسي هاي شبكه و مغز بانک چندين

 تغييرات ، مغز بافت مستقيم مطالعه طريق از که دارد وجود مرگ از پس مغزي بافت جذب در

 ويژگي اين و داد تشخيص توان مي را مولكولي و سيناپسي ، سلولي سطوح در بيماري به مربوط

 ، بنابراين(.10)سازد مي پذير امكان آنها عصبي مدارهاي و عصبي هاي جمعيت سطح در را

 بين ضروري رابط يک که هستند ها روش ساير براي مكمل رويكرد يک مرگ از پس مطالعات

 .کند مي فراهم را سلولي و لكولار بنيادي شناسي آسيب و باليني ارائه

 مغزي ناحيه بيشترين اما ، اند بوده دخيل اختلال اين در مغزي مناطق از بسياري ، عصبي نظر از

 مخچه مرگ از پس هاي نمونه در را هايي ناهنجاري شناسي آسيب مطالعات. است دخيل مخچه

 در يافته ترين ثبات که است کرده مشخص ، است شده گرفته اوتيسم اهداکنندگان از که اي

 هسته و پورکينژ عصبي هاي سلول اهداف. (11)است پورکنژ نورون دادن دست از ، مطالعات اين

 بر علاوه.دهد مي نشان را ASD در تعداد و اندازه هاي ناهنجاري همچنين و عميق مخچه هاي

 اختلال و رحمي خارج نورونهاي ، مخچه به مخچه -اليو صعودي فيبر منبع ، تحتاني زيتون ، اين

 براي شواهدي همچنين شناسي آسيب مطالعات(.12)دهد مي نشان را اي هسته سازمان در

 (.13)دهد مي نشان اوتيسم به مبتلا افراد مخچه در آسيب/اکسيداتيو استرس

 و نشـده شناسـايي اوتيسـم طيــف اختــلالات بــراي قطعــي درمــان هيچ تاکنــون

 بــه کــودکان ايــن توانبخشــي و عملكــرد بهبــود بــراي نيــز موجـود درمانـي روشهـاي

 ،روش   کاربـردي رفتـار ،تحليـل دارودرمانــي آنهــا رايجتريــن کــه شــود مي گرفتــه کار

TEACCH ( ارتبــاط بــر مبتنــي فــردي تفاوتهــاي- تحولــي مــدل) رويكردي ،مـدل

 مي ترکيبــي هاي درمان از گيــري بهره يــا و ،گفتاردرمانــي حســي يكپارچگــي ،درمــان

 (.14)باشــد

 

 اوتيسم حيواني مدلهاي



 و دانـش پيشـبرد در اساسـي نقـش حيوانـي، آزمايشــات از برگرفتــه نتايــج همه علــوم، در

 در اسـكينر و پاولــف هـاي آزمايش ارزش. اســت داشــته ها انســان زندگـي تسـهيل

 در حيوانــات نقــش. نيســت پوشــيده کســي بــر ، رفتاردرمانـي و روانشناسـي پيشـرفت

 بــوده اهميــت حائــز همــواره هــا بيماري درمــان مختلــف روشهــاي و واکســنها کشــف

 (.15)است

 شبيه جونــدگان در ها نشــانه از مختلفــي هــاي جنبه نيــز اوتيســم طيــف اختــلالات در

 اجتماعـي درتعامـل نقــص: شــامل اصلــي رفتــاري هاي نشــانه. اســت شــده ســازي

) درجاماندگـي و  تكـراري و محـدود رفتارهـاي ، ارتباطـات ،(قفـس يـا لولـه در کاوش ماننـد)

  (.16)اســت (آبي مـاز و شـكل تـي مـاز در

 يعيوس فيدر ط واناتيمربوط به گنجاندن ح ينيو اقدامات بال قاتيدر تحق يشتاب رو به رشد

(. ادغام O'Haire ،2013وجود دارد ) سمياوت فياختلالات ط يبرا ژهياز خدمات مداخله ، به و

شود  يشناخته م (AAI) توانايتحت عنوان مداخله با کمک ح يدرمان يسيدر برنامه نو واناتيح

 يدهايبازد ،  (AAT) ت(وانايهدفمند )درمان با کمک ح يدسته است: خدمات درمان سهو شامل 

) آموزش به کمک  يآموزش يو برنامه ها  (AAA)،  (واناتيبا کمک ح يها تي)فعال يساز يغن

 (.17)(AAE)( ، واناتيح

از  ياريشود که بس يناش تيواقع نيممكن است از ا سميدر خدمات اوت واناتيگنجاندن ح

 سميکه به طور مشخص با اوت ييبر چالش ها باًيتقر واناتيگزارش شده از تعامل با ح يامدهايپ

اختلال  کي سميشود. اگرچه اوت يم ميو استرس ترس يروابط اجتماع ژهيمرتبط هستند ، به و

و منبع اختلال را  ياصل يژگيو ياجتماع ياست ، اما نقص ها يفرد اريبا مشكلات بس فيط

 (.18)دهند ينشان م

باشد  يروابط اجتماع جاديو ا يتواند شامل مشكل در تعاملات اجتماع يم ياجتماع يها چالش

امكان وجود دارد  نيا .جوامع مرتبط است نيب يتعامل اجتماع شيبا افزا واناتيحضور ح (.19)

با افراد  سميارتباط افراد مبتلا به اوت يبرا يکننده اجتماع ليک تسهيبه عنوان  وانيح کيکه 



فوق العاده  يمستند شده اند که تعاملات اجتماع يبه گونه ا واناتيح(.20)اطراف خود عمل کند

 (.21)کنند يجاد ميها را ا يتعامل مانند اسباب باز يسنت ليوسا ريو فراتر از سا

– 1: ماننــد مختلفــي هـاي روش اســاس بــر ميتواننــد اوتيســم حيوانــي هــاي مدل

 شـده ديـده نيـز انسـان در کـه محيطـي يـا ژنتيكـي تغييــرات مثـلا)بيمــاري شناســي سبب

- 3( نوروفيزيولــوژي يــا نوروشــيميايي اختلالات مثـلا) عصبــي تغييــرات- 2 اسـت

 اسـت، قـوي ژنتيكـي زمينه يـک داراي اوتيسـم اگرچـه. شــوند ايجــاد رفتــاري، فنوتيــپ

 بنابرايــن نيســت؛ خــاص ژن نـوع يـک در اختلال بـه وابسـته يـا ژنـي تـک اختلال يـک امـا

 ايـن بـا امـا. نمـود ايجـاد را مناسـبي کاملا موشـي ژنتيكـي هــاي مدل کــه نيســت ممكــن

 افزايــش را اوتيسم بروز خطــر کــه دارد وجــود ژنتيكــي تغييــرات يكســري وجــود

 بــا اوتيســم، عاليــم از بعضــي داشــتن در تغييــرات ايــن موشــي مدلهــاي. ميدهند

 اختـاالت در کـه خاصـي ژنهاي اسـاس بـر مدلهـا، ايـن از بسـياري. هسـتند مشـترك انســان

 (.22)ميشــوند ايجــاد شـده ديـده انسـاني اوتيسـم طيـف

که  يمحدود به انسان است؛ مصاحبه، در انسان سميمانند اوت يتكامل ياز اختلالات عصب يبرخ

علائم  ميتوان يم واناتياست اما در ح سمياوت يابيارز يروش برا نيدارد بهتر يزبان نقش مهم

و گرازها  يهند ي. موش ها، خوکچه هاميکن يابيخاص آنها ارز يرفتار يرا با پارامترها سمياوت

مدل  نيا يبر رو شيقرار گرفته اندآزما يمورد بررس سمياوت يو برا يوانيبه عنوان مدل ح لاًقب

است  ليکه در پاتوژنز دخ يخاص ريعمل مس سميمكان افتني يتواند برا يها آسان است و م

 (.23)باشد ديمف

و پرواز   (Danio rerio) يمدل گورخرماه ستميس يمردم در حال کار بر رو امروزه

(Drosophila sp) يپردازش عصب يرهايو مس يديکل يهستند که به مطالعه مولكول ها 

 افتني يتواند برا يمدلها آسان است و م نيا يبر رو شيکند.آزما يکمک م سميناکارآمد در اوت

 ينگهدار نهيباشد.با توجه به هز دياست مف ليدخ ASDپاتوژنز  درکه  يخاص ريعمل مس سميمكان

 تيمز نيدو گونه ، ا نيتوسعه در ا عيسر اتيو چرخه ح ينيجن تي، اندازه کوچک ، شفاف نييپا



کند  يم ليجذاب تبد يو مولكول يكيژنت يشيمدل آزما کيگونه ها را به  نيرا خواهد داشت و ا

 (.24،25)کنند ينم ديتقل ازهکه از تمام اعتبار س ي، در حال

 يماريب جاديا يبرا يكيژنت اي ييايميکننده ، ش جاديعامل ا کيدر اکثر مطالعات محقق فقط از 

 بــه اوتيســم بــراي شــده ايجــاد مدلهــاي ميـان در(.26،27)استفاده کرده است وانيدر ح

 بــه را ها نشــانه نزديكتريــن والپيروييک بــا مســموميت حيوانــي مــدل ميرســد نظــر

 زيـادي حـد تــا متعــدد گيـرشناســي همه مطالعات. دارد اختلال ايــن انســاني مــدل

 نشـان را والپيروييک معـرض در جنيـن تأخيــررشـد و اوتيســم بــه ابتــلاء خطــر افزايــش

  زاي آسيب اثــر بــارداري، طــول در ويــژه  به والپيروييک بــا درمـان تحـت زنـان. ميدهنـد

 ۀ لولـ شـدن بسـته درزمـان اوتيسـم بـه ابتـلاء خطـر افزايـش و زمـان ايـن در را والپيروييک.

 (.28)دارنـد همـراه بـه را جنيـن عصبـي

 چرخه و شده کنترل دماي با محيط يک در را باردار صحرايي هاي موش محققان اي درمطالعه

 معرض در تصادفي بصورت ها موش.دادند قرار فروان غذاي و آب با تاريک/روشن ساعته 12

 مورد والپيروييک با درمان تحت هاي موش توله زايمان از پس روز 23گرفتند، قرار والپيروييک

 به منجر تولد از قبل والپيروييک مسير در گرفتن قرار داد نشان نتايج.گرفتند قرار بررسي

 در دندريتي خارهاي تراکم مطالعه اين در. شد صحرايي هاي موش در مانند اوتيسم رفتارهاي

 ضدپلاکت درمان ،با بودند گرفته قرار والپيروييک معرض در که هايي موش پيشاني پيش قشر

 غير شدن فعال باعث والپيروييک که شد داده نشان و گرفتند قرار درمان تحت(Dapt)دوگانه

 دندريتيي خارهاي رشد مانع دوگانه پلاکت ضد درمان. شود ميNotchسيگنالينگ مسير طبيعي

 نقش اوتيسم زايي بيماري در Notch سيگنالينگ مسير. است مهم اوتيسم براي  که ، شود مي

 بيماري اين درمان براي  گزينه يک است ممكن(Dapt) دوگانه پلاکت ضد درمان و دارد

 (.29)باشد

 ياصل يها يژگيکرد ، از جمله و يساز هيتوان در جوندگان شب يرا م سميانواع مختلف اوت

که اغلب  يگريد ي. رفتارهايو نقص در تعامل و ارتباطات اجتماع يو تكرار يا شهيکل يرفتارها

 تياضطراب ، حساس شي، افزا ايشود ، مانند نئوفوب يمشاهده م ASDs  سمياوت فيدر اختلالات ط



خواب ، تشنج و نقص در حرکات  يبه درد و حالت چشمک زدن ، اختلال در الگو يعيرطبيغ

 يعصب راتييتغ يو برخ يعصب يشناس بيوجود دارد. آس يوانيح ياز مدلها يدر برخ زين يحس

بدن در  يمنيا تيدر وضع يراتييشود و تغ يمشاهده م سميمشخص که اغلب در اوت ييايميش

شناخته شده  يطيمح يعامل خطرزا نيشود. چند يم افتيها  دلم نيدر ا زين رامونيمغز و پ

والپروات  زيز جمله عفونت مادر و تجوشده است ، ا جاديدر جوندگان ا تيبا موفق سمياوت يبرا

 کياختلالات سندرم اي سميمرتبط با اوت يكيمدل موش بر اساس انواع ژنت يتعداد نيمادر. همچن

 نيدر ا رياخ يشرفتهايمرور به طور خلاصه پ نيهستند. ا يدر دست بررس سمياوت يها يژگيبا و

 ليکند ، و پتانس يسازه را برجسته م اياعتبار چهره و/ يدارا يدهد ، مدلها يرا نشان م نهيزم

کند. در  يبالقوه ذکر م يدرمانها ينيبال شيرا در جهت آزما هياول شرفتيپاتوژنز و پ قاتيتحق

 (.17)شود يه ، به مرورها اشاره ميمقالات اول يصورت امكان ، به جا

 محيطي سازي غني

 جسـتجوگري محيـط يـک يـا حيـوان قفـس در تغييـر ايجـاد شـامل محيطـي سـازي غني 

 ايـن بـه.ميكـرد فراهـم را اجتماعــي ەبالقـو و شـناختي حرکتـي، حسـي، هاي فرصت کـه بـود

 ماننـد وسـيله، تعـدادي و ميگيرنـد بزرگترقـرار  ەانـداز بـا هايي قفس در هـا موش کـه صـورت

 بــراي پلاســتيكي لولــه سـازي، لانه بــراي لازم مــواد و چــوب قطعــات گـردان، چرخهـاي

 فعاليت انجــام امكان آنها. ميشــد فراهــم قفــس داخــل در بــازي، اســباب و شـدن پنهــان

 حتــي. داشــتند را ها ديگــرفعاليت و هـا موش ســاير بــا کـردن بـازي جســتجوگري، هاي

 دريافــت جهــت بايــد کــه بــود نحــوي بــه موشهـا ايــن بــراي وغــذا آب بــه دسترسـي

 ۀ نحــو بــه بيشــتري شــباهت شــرايطي چنيــن. ميپرداختنـد جســتجو بــه آنهــا،

 تفاوت کــه دادنــد نشـان محققان .داشــت طبيعــي درمحيطهــاي جونــدگان زندگــي

 در بودنــد کوچــک قفسهاي در کــه ي هاي موش مغــز بيــن گيــري  اندازه قابــل هـاي

 وجــود بودنــد، ها بازي اســباب انــواع از غنــي هاي قفس در کــه آنهايي بــا مقايســه

 و ميدهد افزايش را ها موش سايز و وزن غنـي، محيـط يـک کـه کـردند پيشـنهاد آنها. دارد

 بــراي تـري قوي عصبـي ســلولهاي بيــن ارتباطــات ها، سلول از بيشتري تعداد آنها مغز

 کــه آنجــا از (10.)داشــت خواهــد يافتــه افزايـش مغــزي فعاليــت ايــن از حمايـت



 ميدهــد،ايـن افزايـش را اوتيسم هاي نشانه حرکتـي و حسـي محروميــت شــد مشــخص

 کاهــش را علايـم ايــن ميتوانــد نيــز حرکتي و حسـي تحريک کــه شـد مطـرح فرضيـه

 هــاي مدل در سـازي غني اثربخشــي ە حــوز در دانــش پيشــرفت بــا همراســتا. دهــد

 طيــف اختلالات بــراي درماني عنوان به آن کارگيري به بـراي زيـادي تـلاش حيوانــي،

 (.30)گرفــت انجــام انســان در اوتيســم

اختلال در  نيوجود دارد. اول ، ا ياديمشكلات ز سمياوت يهايژگيبا و يوانيح يمدلها جاديدر ا

 يشده است نه نشانگرها فيتعر يرفتار ياصل يها ياز ناهنجار يحال حاضر توسط مجموعه ا

و ارتباطات ، تنها در  ي، نقص در تعامل اجتماع ياصل يژگي، دو و ني. علاوه بر اينيع يستيز

از  يممكن است در واقع مجموعه ا سمي، اوت اًيثان(31)است بيجوندگان قابل تقر تمطالعا

گسترده تر  فياستفاده از تعر(.32)علل مختلف و پاتوژنز واگرا باشد ، با زيمتما ياختلالات رفتار

 دهيچيپ سمياوت کيکند. سوم ، ژنت يم شتريمشكل را ب ني، ا (ASDs) سمياوت في، اختلالات ط

تک زا  کيو اختلالات سندرم (CNV) يشماره کپ راتيينامزد متعدد ، تغ يژن ها شاملاست ، 

 يشناخت يماريب يژگيو چي. چهارم ، در حال حاضر ه(33)دهد يرا نشان م سميکه علائم اوت

 صيتشخ يمورد سنجش قرار داد و بتوان از آن برا واناتيوجود ندارد که بتوان آن را در ح سمياوت

 قاتيموانع ، تحق نيا رغمياستفاده کرد. عل (34) "يزوفرنيموش اسك"از  "کيستيموش اوت"

 يشنهاديپ ياز مدلها يا رمجموعهيکرده است ، و ز شرفتيبه سرعت پ رياخ يدر سالها واناتيح

 واناتيدهد ، حداقل همانطور که در ح يرا نشان م سميمشخصه اوت يهايژگياز و ياريمتعدد بس

 قابل سنجش است.
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