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پایین یا کاهش -کنشوری در لوب فرونتال یا هیپوکامپ و آمیگدال با فرضیه کنترل بالا-: در اختلالات طیف اوتیسم، نقش نقایص کارکردی مانند کممقدمه

م اعصاب این نظریات های جدید در حوزه نوروربیولوژی و علوپیوندهای کارکردی مغزی موردتوجه نظریاتی مانند تئوری ذهن یا کارکردهای اجرایی بوده اما یافته

-کنشوری، بیش-شده که معتقد است هسته اصلی اختلال، بیش 2007را به چالش کشیده و زیربنای ارائه نظریه جدید جهان سخت از هنری مارکرام در سال 

د مختلف این نظریه، شواهد تجربی و بالا در ریزمدارهای مغزی است. در مطالعه حاضر به ابعا-واکنش پذیری در یک مسیر کنترل پایین-بیشو نعطاف پذیری ا

 شده است.ها و انتقادات پیش روی آن پرداختهچالش

زیربنایی مغزی، ممکن است به تشخیص زودهنگام اختلال و  هاییسم: آشنایی با این نظریه علاوه بر ایجاد گستره پژوهشی جدید و توجه به مکان گیرینتیجه
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 مقدمه
یکی از انواع اختلالات عصبی ، (ASD)  اختلالات طیف اوتیسم

های آن شامل الف( تحولی با شالوده وراثتی قوی است که نشانه

 (social interaction)  اجتماعیو تعامل    اختلال فراگیر در ارتباط

های محدود و تکراری و ب( الگوهای رفتار، تمایلات و یا فعالیت

است که از اوایل کودکی وجود دارند و عملکرد روزانه را محدود 

در جدیدترین آمار   ASD(. متأسفانه شیوع  1سازند )یا مختل می

یک درصد   کننده و رو به افزایش و در حدودشده، بسیار نگرانارائه 

آموزان ایرانی درصد در میان دانش 1/9و  متحدهیالاتجمعیت ا

 (.3، 2است )

ASD سازد رشد مغز و رشد فیزیولوژیکی کودکان را متأثر می

های فیزیولوژیکی، سیستم مانند ی سطوحو کودک را در همه

، ایمنی، حسی، (Gastic) اعصاب خودمختار، حرکتی، معدی

زبان، ارتباط، هیجانات و روابط اجتماعی توجه، ادراک، حافظه، 

نقص در حافظه، توجه و  (.4-7دهد )تحت تأثیر قرار می

طور کارکرد ینهمی متفاوت و هاآزمونکارکردهای شناختی در 

نابهنجار نواحی مختلف مغزی مانند لوب فرونتال یا مخچه که در 

تصاویر حاصل از تصویرسازی تشدید مغناطیسی کارکردی 

FMRI (.8) است شدهگزارش شود نیز در این کودکان یمده دی 

این طیف عوامل مختلفی مانند ژنتیک،  یشناسدر سبب 

اختلال آناتومیک مغزی، اختلال در سیستم نوروترنزمیتورها و 

ها های نوروپپتید، نقص در سیستم ایمنی، عفونتاکسی توسین

(. 9-12شده است )های دوره بارداری مطرحو مسمومیت

شده که مناطق مختلفی از مغز مانند لوب پیش پیشانی، مشخص 

ساختار مخچه و سیستم لیمبیک )هیپوکامپ و آمیگدال(، 

 (.14، 13زیتونی شکل تحتانی دارای اختلال هستند )
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شناسی دقیق و درمان قطعی این سبببا توجه به اینکه 

، شیوع آن  هنوز مشخص نیست ، دارویی یا غیر دارویی،اختلال

یص نیست و درمان تشخقابلسالگی    3رو به افزایش است، گاه تا  

دارد، پرداختن  هاخانوادههای سنگین مالی و روانی برای ینههز

 رسد.یمبه این حوزه بسیار ضروری به نظر 

بر نقش نقایص  ASDهای خود از یینتبدر نظریات زیادی 

که  اندداشته ملوکولی، آناتومیک و یا کارکردی توجه -سلولی

و  (Theory of mind)شامل تئوری ذهن  هاآنین ترمهم

اما ؛ هستند (Executive function theory)کارکردهای اجرایی 

ی هابخشهای جدید نوروبیولوژی با تأکید بر نقص در یافته

های این نظریات یین تب آمیگدال، بسیاری از  خصوصاًزیرین مغز 

نظریه جدید جهان ائه شناختی را به چالش کشیده و منجر به ار

شده است. در مطالعه حاضر نویسندگان  هنری مارکرام از سخت

راهکارهای درمانی و  به بررسی ابعاد مختلف این نظریه،

 .اندپیش روی آن پرداخته  یهاچالش

 هاآن یهاحوزه اوتیسم و چالش متداول نظریات  

نظریات از ابتدای تشخیص این دسته از اختلالات توسط کانر 

های مانند خانواده یبعدهای تکتئوری. اندشدهمختلفی مطرح

-17سرعت مورد چالش قرار گرفت )ناکارآمد و والدین سرد که به

( 15، 1های ژنتیکی )(. فرضیات صرفاً زیستی مانند جهش15

مانند تئوری ذهن که   غالب  شناختینظریات انگیزشی تا نظریات  

ل و باورهای دیگران را عامل بروز ناتوانی در درک مقاصد، امیا

های اجرایی (، تئوری کنش19، 18) داندیاوتیسم م یهانشانه

عنوان عامل اصلی در عالی مغز به یهاکه از نارسایی در کنش

( و نظریه انسجام 20) بردیایجاد این طیف از اختلالات نام م

که مشکل را در نارسایی در  (Central coherence) مرکزی

 (.21) شماردیمعنادار آن برم سازییکپارچهپردازش اطلاعات و 

های های مختلفی وجود دارد که تئوری چالش حالینباا

اند. ها تاکنون موفق نشدهمختلف در تبیین و توضیح آن

نظریات شناختی عموماً  ینکهمثال این سؤال که باوجوداعنوان به

لوب  مانندهای بخش (Hypo-functionality) کنشوری-کم

فرونتال یا کاهش پیوندهای مغزی و نقص در کنترل و عملکرد 

کنند، دلایل های اوتیسم مطرح میرا علل بروز نشانهپایین -بالا

نخورده مانند توانایی شده یا دستوجود عملکردهای اجرایی حفظ 

دهای فضایی دیداری چیست؟ اینکه آیا حقیقتاً نقص در کارکر

شناختی، زیربنای اصلی اختلالات اوتیسم است یا یک علت ثانویه 

شود؟ چرا نظریات مختلف در ارائه راهکارهای محسوب می

چندان موفق  ASDمناسب جهت تشخیص و درمان زودهنگام 

که بیش فعالی در لوب فرونتال را  ییهانیستند؟ نتایج پژوهش

 (.22 -25توجیه کرد؟) توانیچگونه م دهدینشان م

 یکپارچه های هایی، توجه دانشمندان را به تئوری چنین چالش

های مانند سیستم تر هیجانات و بخشنگر و بررسی نقش پررنگ

(. در 26جلب نمود ) ASDلیمبیک )هیپوکامپ و آمیگدال( در 

های پیشرفته در حوزه علوم هایی، نقش فناوریارائه چنین تبیین 

ی نزدیک به تابلوی انسانی اوتیسم های حیواناعصاب و ایجاد مدل

سلولی و مولکولی زیربنایی اختلال را  هاییسمکه بررسی مکان

 (.27کند، بسیار برجسته است )آسان می

با استفاده از ایجاد های مختلفی از اختلالات طیف اوتیسم  مدل

در های دارویی، یت مسمومنقص در ژنتیک، نواحی مغز یا 

رسد مدل اما به نظر می (28) تاس شدهسازییه حیوانات شب

، خصوصاً ازنظر تابلوی رفتاری، VPA القاشده با اسید والپروئیک

. مسمومیت مادران باردار با اسید باشد هاآناز معتبرترین یکی 

از عوامل  شودیوالپروئیک که در داروهای ضد صرع استفاده م

ی هارترفتاری در  علائماست. در نوزادان  ASD یجادکنندها

VPA  ای با یشهکلمانند نقص در تعامل اجتماعی و رفتارهای

 Rodier. برای اولین بار (30،29تابلوی انسانی آن نزدیک است )

نشان دادند که تزریق واژینال اسید  (1996) و همکاران

بارداری منجر به تولد  5/12والپروئیک به رت ماده در روز 

افرادی مانند  شود.یم ASDرفتاری های نوزادانی با نشانه

Schneider & Przewlocki (2005 )و عدالتمنش و همکاران 

شامل: نقص در  ییهانشانه VPAیافتند که در مدل  (2013)

تعامل اجتماعی )مانند کاوش در لوله یا قفس(، ارتباطات )آوا 

(، رفتارهای محدود و Ultrasonic vocalization فراصوتی یگر

  و پنهان کردن تیله  Grooming کردن یزانند تمتکراری )م

Marble Buryingی ( و علایق محدود )نو هراسNeophobia  و

 (.31-34)شود ( دیده میPerseveration درجاماندگی

 شناسییب آناتومیک و رفتاری در آس یهاوجود شباهت

بیماران اوتیسم و این مدل حیوانی، استفاده از آن را برای تعریف  

رایج در ایجاد اختلال در الگوهای تحولی، ارزیابی دوره  یهاراه

( تا اینکه 35، 30ممکن ساخت ) پذیرییبزمان و منابع آس

شده است به همراه هنری مارکرام که یک بیولوژیست شناخته

در مغز  یلولی و مولکولس هاییسمهمکارانش بر روی مکان

 Intense) متمرکزشده و نظریه جهان سخت VPAهای رت 

world theory) ( 36را تدوین نمودند.) 
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 نظریه جهان سخت  

های حاصل از مدل طور مستقیم برمبنای یافتهاین نظریه به

VPA بالا -و بر پایه یک فرضیه پایین (down-up)  و با مبنای

شده است که کارش را از مسیر سطوح نوروبیولوژی گسترش داده

مولکولی مدارهای عصبی به سمت پیامدهای شناختی  -سلولی

بیان  ASDو هیجانات را پایه اصلی ایجاد  دهدیبالقوه انجام م

 (.36کرده است )

مارکرام معتقد است برخلاف نظریاتی مانند تئوری ذهن که 

یسم و اختلال در کارکرد شناختی آن را به عملکرد های اوتنشانه

پیشانی لوب پیش (top-down) پایین-کم کنش و کنترل بالا

دانند، مغز اوتیستیک، خصوصاً در آمیگدال و مربوط می

فعال شده ، بیشیوقوع یک سندرم مولکول یلنئوکورتکس، به دل

ش و وقایع ناگهانی را در یک مسیر غیرعادی تحریک حسی پرداز

و    (Hyper-reactivity)پذیریواکنش -کند. درواقع بیشمی

های در ریز مدار (Hyper-plasticity) پذیریانعطاف -بیش

افزایش در ادراک،   ینوع منجر به    (Neural microcircuits)عصبی

گانه عنوان هسته سه توجه و حافظه در نئوکورتکس، به

. (1شکل  )رجوع شود به شود، میASDهای شناختی ویژگی

عنوان بعد چهارم، نقص در بازداری در آمیگدال، باعث ایجاد به

 یو ترس شرط  (Hyper-Emotionality)  پذیریافزایش درهیجان

شود در سیستم لیمبیک می (Hyper conditioned fear) شده

گیری کرده و به نظر گانه را اندازه که اثر شناختی پاتولوژی سه 

، 37گیرد )ای اوتیسم قرار میم هسته رسد زیربنای بروز علائمی

38.) 

بامطالعه بر روی این مدل افزایش   (2008)  مارکرام و همکاران

شده و اضطراب را در این مدل  ییادگیری و حافظه ترس شرط

نشان داده و مشخص نمودند که خاطرات ترس وابسته به  

شده هستند و در برابر داده یمیافته و تعمآمیگدال بسیار افزایش

( 2005و همکاران ) Dalton .(36کنند )خاموشی مقاومت می

شواهدی مبنی بر بیش پاسخگو بودن آمیگدال در اوتیسم یافتند 

ای بر روی در مطالعه (2009و همکاران ) Silvaن (. همچنی39)

 -پذیری ریزها انعطافدریافتند که در این رت VPAمدل 

(. درجه این بیش کنشی در 40یابد )مدارهای عصبی افزایش می

 هاییژگینواحی مختلف مغز هر کودک بسته به ژنتیک و و

 
 .دهدیمرا نشان  VPA یهارتنرمال و  یهارتدر شبکه نورونی در  یریپذواکنشطرح مدارهای نورونی که تفاوت  -1شکل 

(38شماره )به نقل از منبع   
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از  یافرد و دنبالهشخصیت در یک شرایط اپی ژنتیک منحصربه 

 (.38مختلف باشد ) تواندیفرد پس از تولد متجارب منحصربه 

رت نرمال در دستگاه شوک  کهیدرحالدهد یممارکرام نشان 

ترسد، احتمالاً الکتریکی تنها از محرک صدای پیش از شوک می

تر یاد گرفته و از هر آنچه رت اوتیسم ترسیدن از محرک را سریع 

خورد مانند بو، رنگ و سایر با موقعیت شوک الکتریکی پیوند می

 سازییشرط  رسدیترسد. درواقع به نظر م، مییزتماجزئیات قابل

است. این حیوان احتمالاً دیرتر از یک رت  شدهیتشدت تقوبه

کند نرمال نیز، ایمن بودن یک وضعیت تهدیدکننده را کشف می

و به همین دلیل رفتارهایی مانند انزوای اجتماعی یا حرکات 

کند تکراری را برای کنار آمدن با یک دنیای آزارنده انتخاب می

کودک مبتلابه اوتیسم نیز کند که بر همین اساس وی بیان می

به دلیل همین تغییرات در کنار افزایش ادراک، توجه و 

تکه ادراک صورت سخت و آزارنده و تکهحساسیت، دنیا را به

کند و مشکلات اجتماعی و رفتارهای تکراری تلاشی برای می

 (.36) (2)رجوع شود به شکل  کنار آمدن با این دنیا است

 
با  ازحدیشب حافظه و ترس  دهدیمکنشور در اوتیسم بر مبنای نظریه سندرم جهان سخت که نشان -های بیش مدار -2شکل 

ای و تکراری، استعدادهای استثنایی، نقایص های اصلی اوتیسم مانند انزواطلبی و اختلال در تعاملات اجتماعی، رفتارهای کلیشهنشانه

 (38)به نقل از منبع شماره دارد سازی و طیفی از خصوصیات فطری خاص، ارتباط یکپارچه
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ی کودکان اغلب عاطفه ینکه ا ندداریاکثر نظریات بیان م

ها هیجاناتشان را ضعیفی دارند. آن  (Emotional effect)  هیجانی

ی کنند و به همین نحو، ابراز هیجانی در چهرهدر چهره ابراز نمی

اما نظریه جهان سخت تبیین (.  41دهند )دیگران را تشخیص نمی

و  تریع، سرشودیکودک اوتیستیک زیاد درگیر م کند کهیم

اما ممکن است فاقد هیجان به نظر برسد،  .گیردیشدیدتر یاد م

ها درواقع فاقد هیجان یا ناتوان از درک دیگران و همدلی با آن

، گیج یریپذ  یجانافزایش ترس، حافظه و ه  یلهوسنیستند بلکه به

روند و به همین دلیل پاچه شده و در خود فرو میو دست

دهند که این فقدان از دست میهای حساس در تحول را دوره

موقع منجر به مشکلات اجتماعی و زبانی و رفتارهای تحریک به

 (.42، 37شود )تکراری می

شده ، نیز مشخص(Socialization)  در ارتباط با اجتماعی شدن

مند به داشتن دوستان علاقه که کودکان مبتلابه سندرم آسپرگر

ای اجتماعی اساسی را از ها، اشارات و ابرازههستند، ولی نشانه

ها با قوانین تعامل اجتماعی آشنا نیستند و دهند. آندست می

 (.43، 41کنند )ی مکالمه درک نمینقش خود را در ادامه

 های درمانی نظریه جهان سختیشنهادپ  

مانند درمان رویکردهای درمانی  یتمامدر انتقاد به مارکرام

های که از ارائه محرک  (Sensory Integration)یکپارچگی حسی  

بینی پذیری ارائه  گیرند، پیشحسی و حرکتی در درمان بهره می

کند و معتقد است ها را مرکز درمان اوتیسم معرفی میمحرک

کودک باید هرچه زودتر در یک محیط فیلتر شده، ثابت و قابل 

رار بگیرد و در این محیط به طغیان یا بینی و البته غنی قپیش

دست یابد تا دروندادهای  (Sensory overflow) سرریز حسی

های مختلف مغز واردشده و محیطی لازم برای رشد بخش

 (.37های حساس رشدی از دست نرود )دوره

کند که درمان درمانی خود بیان می هاییشنهادمارکرام در پ 

های ختیِ در معرض قرار گرفتنباید بر روی فیلتر کردن شدت س

دار زدایی نظامو حساسیت  یسازحسی و هیجانی و همچنین آرام

به ارائه محرک، تمرکز کند. پیشنهاد درمانی در سطح   روندهیشپ 

رفتاری برمبنای این نظریه، این است که نوزاد در یک محیط  

های حسی غنی از محرک  حالینبینی درع بسیار آرام و قابل پیش

های ناگهانی حسی و رکتی، قرار بگیرد و از تکرر محرکو ح

های اولیه زندگی. این کار مانع عاطفی دور باشد خصوصاً در سال

 یافتهیشافزا ازحدیشاز تحول مغز برمبنای هیجان و حس ب

های خواهد شد. این راهکارها منجر به بهبود یا تخفیف نشانه 

 (.38) شودیاصلی اوتیسم م

سیاری از رویکردهای درمانی از تحریک  مشخص است که ب

گیرند اما یا اصل ثابت بهره می ASDحسی و حرکتی در درمان 

بودن شدت و اثر آن بر حافظه ترس شرطی شده هسته اصلی 

گیرد و یا این رویکردها تنها در رویکرد درمانی قرار نمی

اجرا هستند و یا برای با صرف وقت و هزینه بالا قابل هاینیک کل

دکان دارای اختلال با سنین بالاتر کارآمد نبوده و یا اثرات کو

 (.45، 44شروع آن در سنین پایین چندان مشخص نیست )

ثابت  شدهیرا در دو محیط غن VPA یهافاور و همکاران رت 

سازی محیطی و متغیر قرار دادند و نتیجه گرفتند که غنی

پذیر )محیط غنی با یک تنظیمات ثابت و بدون تغییر(   بینییشپ 

های اصلی ، در عین کاهش شدت نشانهیروزگ 23با شروع از 

هیجانی شبه اوتیستیک در  -اوتیسم، از ایجاد رفتارهای بیش

های فردی در سیستمها جلوگیری کرده و گوناگونی درون رت 

بینی به پیش  یافتهیششناختی، حسی و عاطفی با حساسیت افزا

سازی محیطی در افراد در معرض عامل خطر اوتیسم، پذیری غنی

 (.46ارتباط دارد )

 ها و انتقاداتیتحما: نظریه جهان سخت  

مختلفی در حمایت یا انتقاد از نظریه جهان سخت   هاییدگاهد

های شده است. استفاده از فناوری مدرن و یافتهمارکرام مطرح

هایی را در حمایت از این نظریه ارائه کرده علوم اعصاب یافته

بر روی کودکان نیز  شدهانجامی جدید هاپژوهشبرخی از است. 

 کنند.یم ارائهشواهدی در حمایت از نظریه جهان سخت 

که حتی پیش  یپزشکروان  Mottron( 2006لورانت مورتن )

وی  در اوتیسم را مطرح کرد اما یافتهیشاز مارکرام عملکرد افزا

مشکلات در عملکرد سطح بالاتر در  یلهوسآن را به  سعی نمود

 (.47) ندمغز تفسیر ک

با استفاده از  Velazquz, Galan( 2013ولازکیوز و گالان )

 حاصل از مگنتوآنسفالوگرافی  یهاداده

(Magnetoencephalography)  یافتند که کودکان اوتیستیک

ها مند نیستند که مغز آنجهت به تعاملات اجتماعی علاقهازآن 

درصد   42  یباًدر حالت استراحت نسبت به گروه کودکان سالم تقر

 ییگراعنوان درونکه این به کندیاطلاعات بیشتری تولید م

. این شودیراستا با توصیفات اولیه از اختلال تفسیر ممه ،بیشتر

 مغز در نظریه جهان سخت حمایت   کنشوری-یافته از فرضیه بیش
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 (.48) کندیم

در   Stavropoulos, Carver( 2018استاروپلوس و کارور )

 Respective)بررسی تفاوت بین سیستم پاداش گروهی مرتبط 

group reward system)  بین کودکان اوتیستیک یافتند که با

توجه به نظریه انگیزشی اوتیسم کودکان اوتیستیک انگیزه 

دارند. همچنین توقف   یراجتماعیغ   یهابیشتری نسبت به محرک

پس از ارائه بازخورد،  EEG الکتروآنسفالوگرافی موج آلفا در

احتمالاً نشانه درگیری شناختی عمومی است که پیشنهاد 

کان اوتیستیک بازخورد را بسیار شدید تجربه کود دهدیم

نظریه مارکرام است. این  هاییهراستا با فرضکه هم کنندیم

انگیزشی و  هاییه که احتمالاً فرضیات نظر کندیبیان م هایافته

 (.49) دهدیزمان رخ مجهان سخت هم

( 2014) . یوتا فریثاست واردشدهانتقاداتی نیز به این نظریه 

Frith  نظریه مارکرام است  تئوری ذهن معتقد پردازانیهنظراز

 Hypo)  توان توجیه رفتارهای کودکان اوتیسم با حساسیت پایین

sensivity) یا جستجوگری حسی (sensory seeking)  به

که درباره از دست  هایییها را ندارد و با توجه به نگرانمحرک

باید بسیار  کندیدرمان در ابتدای تولد ایجاد م یهارفتن فرصت

یرا هم نگاه به کودکان را تغییر خواهد ز  آن را مطرح کرد  یاطبااحت

 (.50) دهدیمرا افزایش  هاخانوادهروانی بر  فشارهمدارد و 

انتقاد دیگر بر مدل فیزیولوژیک مارکرام این است که این مدل 

و برای تعمیم آن به   حیوانی است  VPA  حیوانی  برخاسته از مدل

های دقیق علمی انجام ی بررسو  هاپژوهشبایست یمکودکان 

با اسید والپروئیک ایجاد  ASDدر بسیاری موارد همچنین  .گیرد

زمان و ممکن است یک نقص حسی و اجتماعی هم شودینم

 (.28داده باشد تا اینکه یک رابطه علی وجود داشته باشد )رخ 

بیشتری در حوزه علوم اعصاب  یهاپژوهش رسدیبه نظر م

زیربنایی این  هاییسمتر شدن ابعاد مختلف مکانبرای روشن 

 باشد. یازها موردننظریه و نحوه عملکرد آن
 

 گیرینتیجه
مرور نظریه جدید جهان سخت مارکرام و در این مقاله به

ها و انتقادات پیش روی آن پرداخته شد. این نظریه جهت چالش

است. طیفی از اختلالات که متأسفانه  شدهیانب ASDتبیین 

به حدود یک درصد  1987نفر در سال  10000در هر  4شیوع 

 (.51) دهدیبرابر زنان رخ م 4جمعیت رسیده و در میان مردان 

 در  آمیگدال  در  خصوصاًدر مغز    متناقضی درباره نقایص  هاییافته

( یافتند که 2006) Schumann & Amaral اوتیسم وجود دارد.

ی کمتری هانوروندارای تعداد  آمیگدال کودکان اوتیستیک

( افزایش حجم مغز در 2002و همکاران ) Sparksاما  است.

 & Buamanین و همچنکودکان اوتیستیک را گزارش نمودند 

Kemper (1985 کاهش سایز و افزایش تراکم سلولی در )

 .(52-54)آمیگدال را مشاهده کردند. 

نظریات  ASDکنشوری مغز و در -این تناقضات، فرضیه کم

کشد. یمه چالش بر مبنای آن مانند تئوری ذهن را ب بناشده

به نقش هیجانات برخاسته از آمیگدال  هاآنعدم توجه  خصوصاً

یز برانگسؤال هاآنهای یین تبشکافی در  عنوانبهو هیپوکامپ 

افزایش  VPAبود. مارکرام بر مبنای پژوهش بر روی مدل 

کنشوری و نقص در بازداری در آمیگدال را نشان داده و بیان 

انعطاف پذیری در ریز  -ی و بیشواکنش پذیر-بیشدارد یم

ی هانشانههسته اصلی ایجاد  آمیگدال و درمدارهای عصبی 

 (.39، 37) اوتیسم است

یافته در برخورد یشافزااو معتقد است حافظه، ادراک و ترس 

از شرایط سخت  شود کودک نتواندیمباعث  هامحرکبا انواع 

وجوش زیاد، تکرار بگریزد پس رفتارهایی مانند گریه، جنب

، دوری از لمس و تماس چشمی را اییشهحرکات و رفتارهای کل

. در این میان گزیندیو کنار آمدن با این دنیا برم  یبرای معنا ده

برای رشد نرمال مغز  یازبحرانی موردن یهابسیاری از داده

شده مانند نور یا صدا و یا تلاش یش ادراکب  یهامحرک   یلهوسبه

 یها؛ بنابراین کودک دورهروندیها از بین مبرای فرار از آن

 (.42) دهدیحساس رشدی مانند رشد زبان را از دست م

محیط در رشد مغز و  سازییبا توجه به تأثیرات مثبت غن

و عدم  ASDبهبود علائم مختلف بسیاری از اختلالات خصوصاً 

بینی و یشپ بسیاری از رویکردها به ارائه ثابت، قابل توجه 

( اگر بتوان فعالیت بالای مغز را پس 55-57)  هامحرکزودهنگام  

برخی از تأثیرات  توانیاز تولد سریع شناسایی کرد، حداقل م

 شده را با تحریک محیطی ژکننده یک مغز بیش شارناتوان

بر مکانیزهای ی مؤثر هاروشیا کشف داروها یا  ختصاصیا

 (.46کنترل کرد و یا بهبود بخشید ) ملوکولی زیربنایی-سلولی

، عدم توافق بین توجه به انتقادات واردشده بر این نظریهبا 

بسیاری از اندیشمندان در اهمیت نقص در ساختار و عملکرد 

همچنین امید به شناسایی  ( و58آمیگدال در ایجاد اوتیسم )

های یین تببا توجه به  ASDیر دارویی ی درمان دارویی و غ هاراه

تر در این حوزه ضروری یقدق  یهاپژوهشآن از سوی دیگر، انجام  
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شود متخصصان پزشکی، نورولوژی یمپیشنهاد  رسد.یمبه نظر 

های پیشرفته پزشکی و یفناورو علوم شناختی و اعصاب از 

ی خود در حوزه اختلالات طیف هاپژوهشمتدهای جدید در 

 بهره بگیرند.اوتیسم 
 

 تشکر و قدردانی
از  را خود قدردانی و تشکر مراتب نویسندگان وسیلهینبد

 اعلام پژوهش این در مورداستفاده مطالعات نویسندگان

 .دارندیم
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Abstract 
 

Background & Objective: In Autism Spectrum Disorder, the role of functional deficit like hypo-

functionality in Frontal lobe, Hippocampus, Amygdala with top-down control hypothesis or reduced 

functional connectivity has been considered by theories like theory of mind or executive function 

theory. But new findings in the fields of neurobiology and neuroscience have challenged these 

theories and these lead to a new theory that was introduced by Hennry Markram in 2007. This theory 

is presented as "Intense World Theory". Markram believes that hyper-functionality, hyper-reactivity 

and Hyper-plasticity in brain's microcircuits with a down-up pathway is the basis of Autism. 

Conclusion: In this study various aspects of intense world theory, empirical evidence, and challenges 

and criticisms of this theory are discussed. In addition to creating a new research scope and paying 

attention to the underlying mechanisms of the brain, this review may lead to early diagnosis of 

disorder and effective therapeutic procedure in the medical, psychological and other fields. 

 

Keywords: Autism Spectrum Disorder, Intense World Theory, Hyper-Functionality, Amygdala 

Inhibition Deficit, VPA Animal Model 
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