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Abstract 

Recent neuroimaging studies have shown that main symptoms of Autism Spectrum 

Disorder (ASD) such as deficits in social communication, speech and repetitive 

behaviors are associated with abnormalities in neural connectivity. The 

abnormalities in neural connectivity have been studied by several methods. Among 

these methods, electroencephalography is an efficient and a non-invasive tool that 

records brain electrical activity and helps us to gain information about brain neural 

connectivity and cognitive characters. Therefore, the purpose of this study was to 

analyze electroencephalogram resting state data to compare brain connectivity 

(coherence) patterns between children with ASD and typically developing children. 

The method of this study was descriptive-analytical. The population of the study 

consisted of all children with ASD (aged 6-13) referred to psychologists in Mehraz 

Andisheh Clinic in Shiraz. Fifteen children with ASD (boys = 11 and girls = 4) were 

selected via purposeful sampling method. Moreover, a group of fifteen typically 

developing children who were matched based on chronological age and gender were 

recruited. Quantitative Electroencephalography data analyses showed a significant 

difference between the two groups and indicating hyper connectivity in most 

frequency bands among children with ASD. Therefore, quantitative 

electroencephalography patterns of children with ASD indicated an increase in the 

levels of coherence in delta (p < .05) and theta (p < .05) powers in the prefrontal 

region, theta (p < .05) and alpha (p < .05) waves in the central region, in theta (p 

< .001), alpha (p < .001) and beta (p < .001) waves in the occipital region, in 

addition to delta (p < .001), theta (p < .001) and alpha (p < .001) waves in the 

temporal region. The findings demonstrated abnormalities in brain connectivity 

(coherence) patterns of children with ASD which is supported by cortical 

connectivity theory. Consequently, these findings (hyper connectivity patterns) can 

be considered as a useful marker to better diagnose ASD. Moreover, changing these 

patterns may have a positive impact on the treatment of individuals with ASD. 
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 یدیکل واژگان

اختلال طیف اتیسم، 

نس، الکتروآنسفالوگرافی کوهر

کمیٌ، ارتباطات از هم 

گسستة مغزی، کودکان 

 طبیعی

 چکیده

دهد که علائم اصلی اختلال طیف اتیسم شناختی نشان میشواهد حاصل از مطالعات عصب

نظیر نقص در برقراری ارتباط اجتماعی، گفتار، رفتارهای تکراری و غیره با نابهنجاری 

ت. تاکنون مطالعات زیادی در خصوص چگونگی ارتباطات ارتباطات عصبی در ارتباط اس

های مختلف صورت گرفته است. در این عصبی گروه دارای اختلال طیف اتیسم با روش

میان، الکتروآنسفالوگرافی یک ابزار کارا و غیرتهاجمی است که فعالیت الکتریکی مغز را 

تباطات عصبی و کارکردهای کند تا بتوان اطلاعاتی از ساختار ارکند و کمک میثبت می

شناختی به دست آورد. از این رو، در این پژوهش سعی بر این است تا با استفاده از 

شاخص کوهرنس در الگوهای الکتروآنسفالوگرافی کمیٌ، به مقایسة چگونگی عملکرد 

 ارتباطات عصبی کودکان دارای اختلال طیف اتیسم و کودکان طبیعی پرداخته شود.
باشد. جامعة آماری ای میتحلیلی از نوع مقایسه -ک مطالعة توصیفیپژوهش حاضر ی

سالة مبتلا به اختلال طیف اتیسم مراجعه کننده به  13تا  6پژوهش تمامی کودکان 

-کلینیک مهراز اندیشه واقع در شهر شیراز بودند. از این میان با استفاده از روش نمونه

سر( دارای اختلال طیف اتیسم انتخاب پ 11دختر و  4کودک) 15گیری هدفمند تعداد 

آزمایش همتا  کودک طبیعی که بر اساس جنسیت و سن تقویمی با گروه 15شدند و با 

های به دست آمده از الکتروآنسفالوگرافی کمیٌ نشان شدند مورد مقایسه قرار گرفتند. داده

دو گروه وجود ای( بین نیمکرهدهد که تفاوت معناداری میان ارتباطات عصبی )میانمی

-( در ناحیة پیش>05/0p( و تتا)>05/0pدارد. بدین صورت که کوهرنس امواج دلتا)

( >001/0p(، آلفا)>001/0p( در ناحیة مرکزی، تتا)>05/0p( و آلفا)>05/0pپیشانی، تتا)

( و >001/0p(، تتا)>001/0pسری و در نهایت دلتا)( در ناحیة پس>001/0pو بتا)

ة گیجگاهی مبتلایان به اختلال طیف اتیسم بیشتر بود. نتایج کمٌی ( در ناحی>05/0pآلفا)

به دست آمده از پژوهش حاضر حاکی از وجود نقص در ارتباطات عصبی کودکان دارای 

بنابراین، با . کنداتیسم است و فرضیة وجود نابهنجاری در ارتباطات عصبی آنها را تایید می

ای در مغز به عنوان شاخصی مناسب ارتباطات شبکه توان از الگویها میتکیه بر این یافته

در بررسی و شناخت اختلال طیف اتیسم استفاده کرد و با ایجاد تغییر در الگوی امواج 

 و درمان آنها کمک کرد. مغزی به پیشرفت مداخلات بالینی برای این گروه
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 مقدمه

-یکفی از اخفتلا ت رایفج ا عصفبی 1اختلال طیفف اتیسفم

درصفد  4/1تا  6/0ست که میزان شیوع آن حدود رفتاری ا

یا یک نفر از میان صد نفر تخمین زده شفده اسفت)لومز و 

(. بنابراین، اختلال طیفف اتیسفم یکفی از 2017، 2همکاران

 5ترین اختلا ت ذهنفی اسفت کفه در کودکفان زیفر شایع

دهد)بکسفتر سال رخ می 14تا  5سال و سنین با تر یعنی 

(. بر مبنای پنجمین ویرایش راهنمفای 2015، 3و همکاران

( اختلال اتیسم 2013)4تشخیصی و آماری اختلا ت روانی

شفود، چفرا کفه یفک به عنوان یک طیف در نظر گرفته می

های متفاوت شفناختی اسفت و اختلال ناهمگن با مشخصه

هفایی گیرد که دارای مشخصفهبه گروهی از افراد تعلق می

اجتماعی، گفتار و رفتارهفای نظیر نقص در برقراری ارتباط 

تکراری هستند. افزون بفر ایفن، نتفایج بفه دسفت آمفده از 

هایی از اخفتلال در شناختی نمونهمطالعات رفتاری و عصب

ارتباطات غیرکلامی، تماس چشمی و تشخیص احساسفات 

؛ 2018، 5اند)ففدور و همکفاراندر افراد مبتلا گزارش کرده

، 7سففون و همکففاران؛ موری2017، 6مادیپکففاو و همکففاران

(. درحوزۀ تحقیقات اختلال طیف اتیسم رویکردهای 2017

تفرین آنهفا بفه بحف  در شود کفه رایفجمختلفی مطرح می

شفود. زمینة بدعملکردی ساختارهای عصفبی مربفوط مفی

دهد که علائم اصلی اختلال طیفف مطالعات اخیر نشان می

 اتیسم نظیر محدودیت در ایجاد تعامل اجتماعی، نقفص در

برقففراری ارتبففاط و رفتارهففای تکففراری بففا نابهنجففاری در 

، 8ارتباطففات عصففبی در ارتبففاط اسففت)دافی و همکففاران

2013 .) 

بنابراین، یکی از مطالبی که در طول چندین سال گذشفته 

در حوزۀ اختلال طیف اتیسم نظر محققان را به خود جلب 

-باشفد. علفتشناسی بروز این اختلال میکرده است، علت

ی اختلال طیف اتیسم از ایفن جهفت بسفیار اهمیفت شناس

شود بتوانیم آنچه کفه باعف  تشفخیص و دارد که باع  می

                                                             
1  Autism Spectrum Disorder (ASD) 
2  Looms  et al. 
3  Baxter et al. 
4  Diagnostic and Statistical Manual of Mental 

Disorders (DSM-5) 
5 Fedor et al.  
6  Madipakkam et al. 
7  Morrison et al. 
8  Duffy et al. 

شفناختی کودکفان تمایز میان مشکلات شناختی و عصفب

شود را به درستی متوجفه مبتلا به اختلال طیف اتیسم می

های شناختی و شویم. از طرفی دیگر، تفاوت میان مشخصه

-یار مهم است زیرا وجود چنین تفاوترفتاری این افراد بس

هایی منجر به تشخیص صحیح رونفد ارزیفابی و تشفخیص 

شود. هر چنفد، د یفل بفروز اخفتلال طیفف افراد مبتلا می

اتیسم به طفور دقیفق مشفخص نشفده اسفت، امفا شفواهد 

موجود بر اساس دیدگاه بیولوژیکی علت بروز اختلال طیف 

، 9دین و همکفاراناتیسم را عوامل ژنتیکفی دانسفتند )سفان

شفناختی (. از طرفی دیگر، بر اساس دیفدگاه عصفب2014

مهمترین عامل بفروز اخفتلال طیفف اتیسفم بفدعملکردی 

هفای عصفبی شفناخته شفده های عصبی و مکانیسفمشبکه

رونفدۀ ایفن اخفتلال، است. بنابراین، به دلیل افزایش پفیش

کسب اطلاعات بیشتر در خصوص چگونگی عملکرد نواحی 

یفابی بفه درمفان بهتفر بسفیار نها به منظفور دسفتمغزی آ

 اهمیت دارد.

شفناختی یکی از رویکردهایی که در زمینفة اصفول عصفب

اختلال طیف اتیسم مطرح شفده، مغفز را بفه عنفوان یفک 

گیرد. طبق ایفن های هماهنگ در نظر میسیستم با بخش

دیدگاه، اختلال طیف اتیسم به عنوان یک اختلال در نظفر 

هفایی در سفاختار ارتباطفات د که نابهنجفاریشوگرفته می

(؛ 2014، 10عصبی افراد مبتلا وجود دارد)بوراپ و کولگفارد

به این معنی که یکی از مسائل اصلی که در اختلال طیفف 

شفود وجفود نقفص در ارتباطفات عصفبی اتیسم مطرح می

اسفت. در حقیقفت، وجفود نقفص در ارتباطفات عصففبی در 

کنفد و ارتبفاط میفان میهای عصبی دخالت انسجاو شبکه

، 11کند)اسمیت و همکارانهای کاکردی را مختل میشبکه

ارتباطفات از "(. این موضوع که تحت عنوان رویکرد 2017

 1988شفود در سفال شفناخته مفی "12هم گسستة مغزی

معرففی شفده اسفت. یکفی از  13توسط هورویتز و همکاران

شفود ایفن اسفت مسائل مهمی که در این زمینه مطرح می

ه اجرای هر تکلیف نیازمند به کارگیری نواحی قشفری و ک

زیرقشری مختلف در مغز اسفت. بفرای ملفال حفل مسفئله 

نیازمند آن است که نواحی مختلفی در مغفز فعفال شفوند. 

                                                             
9  Sandin et al. 
10  Borup & Kolgaard 
11  Smith et al. 
12  Disrupted cortical connectivity 
13  Horwitz et al. 
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این عملکرد ترکیبی به عنوان ارتباط میان نواحی مختلفف 

شود که طبفق رویکفرد از هفم گسسفتة عصبی شناخته می

افراد دارای اختلال طیف اتیسفم دارای ارتباطات عصبی در 

(. عموماً، طبفق ایفن 2012، 1نقص است )ویسر و همکاران

ارتباطفات "رویکرد، ارتباطات از هفم گسسفته بفه صفورت 

شفود)بوراپ و های عصبی مشاهده مفیمیان سیستم "2کم

( 2011)3(. از نگفاه کفورچنس و همکفاران2014کولگارد، 

ری در دوران کفودکی رشد زودهنگاو مادۀ سفید و خاکست

افراد دارای اختلال طیف اتیسم منجر به رشد آهسته و بفه 

عبارت دیگر ارتباطات کفم عصفبی در دوران کفودکی ایفن 

شود. ایفن امفر یکفی از د یفل اصفلی نابهنجفاری افراد می

نواحی گیجگاهی، پیشفانی و شفکنج سفینگولیت در گفروه 

قفش شفود کفه نمبتلا به اختلال طیف اتیسم محسوب می

مهمفی در بفروز اخفتلال در توجفه، احساسفات و شفناخت 

اجتماعی دارد. در همین راستا، طبق این رویکرد اعتقاد بفر 

این است که ارتباطات میفان نفواحی پیشفانی و پسفین در 

گروه مبتلا به اخفتلال طیفف اتیسفم کفم اسفت، بفرعکس 

ها در خود نفواحی پیشفانی و پسفین ارتباطات میان عصب

 (. 2012و همکاران،  زیاد است)جاست

از سوی دیگر، برخی از محققین مشکلات مربوط به گفروه 

دارای اختلال طیف اتیسم و ارتباطات از هم گسسته را بفا 

مرتبط دانستند و بر ایفن باورنفد  "4ارتباطات زیاد"موضوع 

فضفایی -که ارتباطات زیادی در نواحی دیفداری و دیفداری

جفود دارد)بفوراپ و افراد مبتلا به اخفتلال طیفف اتیسفم و

(.  طبق گزارشات به دست آمده، مفوافقین 2014کولگارد، 

این رویکرد وجود ارتباطات زیاد عصفبی در اففراد مبفتلا را 

-با رشد بیش از حد مغز در دوران کودکی مرتبط دانسفته

اند. به اعتقاد آنها این امر منجر به توقف رشد طبیعی مغفز 

نواحی پیشانی و پسین  و بالطبع عدو برقراری ارتباط میان

شود که در نوع خود باع  بروز اختلا تی در ارتباطفات می

، 5شود )کوبن و همکارانعصبی و عملکردهای شناختی می

(. بنابراین، وجفود نابهنجفاری در ارتباطفات عصفبی 2013

گففروه دارای اخففتلال طیففف اتیسففم معمففو  بففه صففورت 

-ده مفیارتباطات کم میان نواحی پسین و پیشفانی مشفاه

                                                             
1 Vissers et al. 
2  under connectivity 
3  Courchesne et al. 
4  Over connectivity 
5  Coben et al. 

شود که با عملکرد ضعیف این افراد در ارتباطات اجتمفاعی 

در ارتباط است و یا به صورت ارتباطات زیاد میفان نفواحی 

شفود کفه بفه رفتارهفای پسین و گیجگاهی مشفاهده مفی

، 6شففود)لینو و همکففارانتکففراری ایففن گففروه مربففوط مففی

( نیففز پففردازش 2011)7(. از نگففاه کانففا و همکففاران2013

توسط افراد مبتلا به اختلال طیفف اتیسفم کمتفر اطلاعات 

دهد و ایفن اففراد بفرای پفردازش در ناحیة پیشانی رخ می

اطلاعات بیشتر وابسته به نفواحی پسفین هسفتند. بفا ایفن 

توضیح، اختلال طیف اتیسم از جمله اختلا تی اسفت کفه 

دهد و یا ارتباطفات یا از طریق ارتباطات کم عصبی رخ می

واند در بروز آن دخیل باشفد. بفاور رایجفی تزیاد عصبی می

که در این خصوص وجود دارد این است که ارتباطات زیاد 

عصبی به عنوان مشخصة اصلی در کودکان دارای اخفتلال 

کفه ارتباطفات شود، در حالیطیف اتیسم در نظر گرفته می

کم عصبی از مواردی است کفه بیشفتر در اففراد بزرگسفال 

شففاهده شففده اسففت)اودین و مبففتلا بففه ایففن اخففتلال م

 (.  2013، 8همکاران

با توجه به این موضوع که اختلال طیف اتیسم اختلالی بفا 

تفوان از الکتروآنسففالوگرافی شناختی است، میمنشا عصب

بففه عنففوان یففک روش مففوثر در تشففخیص و شناسففایی آن 

توانففد اسففتفاده کففرد. اسففتفاده از الکتروآنسفففالوگرافی مففی

مطالعفة اخفتلال طیفف اتیسفم داشفته مزایای بسیاری در 

هفای تصفویربرداری مغفز در که دیگفر روشباشد. در حالی

دهنفففد، محفففدودۀ خفففاص خفففود الگوهفففایی ارائفففه مفففی

هفا را الکتروآنسفالوگرافی کمٌفی فعالیفت الکتریکفی عصفب

دهد و یک روش عفالی جهفت کسفب مورد بررسی قرار می

عفدو اطلاعات دقیفق در زمینفة ارتباطفات میفان نفواحی، 

هفای غالفب نفواحی مغفزی دامنة نواحی و فرکانس 9تقارن

(. در حقیقفففففت، 2013، 10اسفففففت)وانگ و همکفففففاران

هفای الکتروآنسفالوگرافی حاوی اطلاعاتی از ساختار شفبکه

ای بفه توانفد کمفک عمفدهعصبی است که تحلیل آن مفی

تشخیص عملکردهای نابهنجار مغزی و شفناختی کنفد. بفا 

لکتریکی در حالت اسفتراحت ایفن این توضیح، ثبت امواج ا

گونفه کند تا بتفوان بفدون اجفرای هفیوامکان را فراهم می

                                                             
6  Lynch et al. 
7  Kana et al. 
8  Uddin et al. 
9  amplitude asymmetry 
10 Wang et al. 
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تکلیف شناختی اطلاعاتی در خصوص چگفونگی ارتباطفات 

عصبی به دست آورد. از همه مهمتر، طبق اظهارت لفورد و 

( بررسی شاخص کفوهرنس در حالفت 2016)1جفری-اپاکا

اسفت کفه  استراحت حاوی اطلاعات فیزیولفوژیکی مهمفی

انعکاسی از چگونگی ادغاو و پردازش اطلاعفات در مغفز در 

حالت اسفتراحت اسفت و بفه نفوعی همفاهنگی سرتاسفری 

 دهد.های مغزی را نشان میفعالیت نورون

های اخیر وجود نقفص در ارتباطفات عصفبی در طول سال

گروه دارای اختلال طیف اتیسم بسفیار مفورد توجفه قفرار 

ختلففی کفه بفا اسفتفاده از روش گرفته است و مطالعات م

های تصویربرداری مغفزی الکتروآنسفالوگرافی یا دیگر روش

بر روی افراد مبتلا صورت گرفته است تأیید کننفدۀ وجفود 

های کارکردی مغز گروه دارای اختلال نابهنجاری در شبکه

طیف اتیسم هستند. نکتة قابفل توجفه ایفن اسفت کفه در 

مطفرح شفده و در  "ت کمارتباطا"برخی از مطالعات بح  

برخی دیگر مشکلات مربوط بفه ایفن گفروه را بفه موضفوع 

مفرتبط دانسففتند. از ایفن رو، مطالعففات  "ارتباطفات زیففاد"

هفایی در مختلفی که صفورت گرفتفه اسفت وجفود تففاوت

خصوص عملکردهای مغزی)ارتباطات عصبی( اففراد مبفتلا 

ن، از دهند. علاوه بفر ایفبه اختلال طیف اتیسم را نشان می

آنجا که محققین در این مطالعفات گفروه وسفیعی از اففراد 

دارای اختلال طیف اتیسم با سنین مختلف را مورد بررسی 

هفای متناقضفی پیرامفون ایفن موضفوع اند، یافتفهقرار داده

( 2016)2اند. برای ملال، لوشفکینا و همکفارانگزارش کرده

کتریکفی با استفاده از روش الکتروآنسففالوگرافی فعالیفت ال

سفالة دارای اخفتلال طیفف اتیسفم را در  7-5مغز پسفران 

حالت استراحت مورد بررسی قرار دادند. نتفایج بفه دسفت 

آمده از مطالعة آنها حاکی از آن است که میزان کفوهرنس 

از نواحی پیشانی تا نواحی گیجگفاهی و نفواحی پسفین در 

 ( نیز بفا2014)3باند تتا کم بوده است. کارسون و همکاران

استفاده از ثبت الکتروآنسفالوگرافی، فعالیت الکتریکی مغفز 

کودکان دارای اختلال طیف اتیسفم را در حالفت چشفمان 

هفای حاصفل از ایفن بسته مورد بررسی قرار دادنفد. یافتفه

ای در مطالعه نیز مواردی از کاهش کوهرنس میان نیمکفره

ای را آهیانفه-باند آلفا در لفوب پیشفانی و لفوب گیجگفاهی

                                                             
1  Lord & Opacka-Juffry 
2  Lushchekina et al. 
3  Carson et al. 

( بفا 2016)4دهد. علاوه بر این، اربین و همکفارانشان مین

عملکففرد حافظففة فعففال  5اسففتفاده از مگنتوآنسفففالوگرافی

سفالة دارای اخفتلال طیفف اتیسفم را بفا  13تا  7کودکان 

اند. نتایج به دسفت کودکان طبیعی مورد مقایسه قرار داده

آمده از مطالعة آنها حاکی از کاهش ارتباطات عصبی میان 

گیجگاهی در بانفد آلففا اسفت کفه از نظفر -احی پیشانینو

اربین و همکاران این یافته بفا وجفود اخفتلا ت در زمینفة 

پففردازش احساسففات و روابففط اجتمففاعی در افففراد دارای 

اختلال طیفف اتیسفم در ارتبفاط اسفت. در همفین راسفتا، 

( کفه 2020)6های حاصل از مطالعة یوک و همکفارانیافته

سفالة  40-18عملکرد حافظة فعال افراد به بررسی مقایسة 

دارای اختلال طیف اتیسم با گروه کنترل پرداختفه بودنفد، 

هفای دهد که میزان ارتباطفات عصفبی در شفبکهنشان می

ای به طور قابل توجهی در باند تتا در گفروه آهیانه-پیشانی

که ایفن دارای اختلال طیف اتیسم کم بوده است، در حالی

 فا افزایش یافته است.میزان در باند آل

( ارتباطات کفارکردی آمیگفدال 2018)7فیشمن و همکاران

سفالة مبفتلا بفه  17تفا  7با دیگر نواحی مغزی را در افراد 

اختلال طیف اتیسم مورد بررسی قرار دادند. نتایج حاصفل 

از مطالعة آنها نشان داد که ارتباطات عصبی میان آمیگدال 

ای اخفتلال طیفف اتیسفم و دیگر نواحی مغزی در گروه دار

نابهنجار بوده است. برای ملال، فیشمن و همکاران به ایفن 

سفری نتیجه رسیدند که ارتباط میان آمیگدال و ناحیة پس

کم بوده است که نشفان دهنفدۀ مشفکلات دیفداری اففراد 

مبتلا است. بفرعکس، در ایفن مطالعفه مشفخص شفد کفه 

-ش پفیشپیشانی و بخارتباط میان آمیگدال و ناحیة پیش

حرکتی در گروه دارای اخفتلال طیفف اتیسفم زیفاد بفوده 

( نیفز شفاخص کفوهرنس را 2020است. وانگ و همکاران )

سالة مبتلا به اختلال طیفف اتیسفم بفا  5تا  3در کودکان 

هفای بفه کودکان طبیعی مورد مقایسه قفرار دادنفد. یافتفه

دست آمده از این مطالعه حاکی از افزایش تفوان بانفدهای 

ای، افزایش توان آهیانه-آلفا و بتا در نواحی گیجگاهی دلتا،

سفری و اففزایش تفوان باندهای تتا، آلفا و بتا در ناحیة پس

 پیشانی است. بتا در ناحیة پیش

                                                             
4  Urbain et al. 
5  Magnetoencephalography 
6  Yuk et al. 
7  Fishman et al. 
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در مجموع با توجه به مطالب ذکر شده و برخلاف فراوانفی 

شففناختی در حففوزۀ نقففص در مطالعففات مختلففف عصففب

زیاد( افراد دارای اخفتلال ارتباطات عصبی)ارتباطات کم یا 

طیففف اتیسففم، اثربخشففی نقففص ارتباطففات عصففبی بففر 

کارکردهای شناختی این گفروه و ارتبفاط میفان مشفکلات 

عملکردی و ساختاری کمتر مورد مطالعه قرار گرفته است. 

افزون بر این، با وجود این که نقص در ارتباطات عصبی بفه 

یفف اتیسفم عنوان یکی از مسائل اصلی در حوزۀ اختلال ط

هفای صفورت گرفتفه در شناخته شده است، نتایج پژوهش

باشد و زیفاد بفا هفم های آشکار میاین زمینه پر از تناقض

همسو نیست. شاید یکی از مهمترین د یل اخفتلاف نظفر 

های مختلف این است که تمرکز اصلی در اکلفر در پژوهش

آنها تنها بر روی یک شبکة خاص، یک عملکفرد شفناختی 

ک باند فرکانسی مشخص قرار گرفته اسفت. از ایفن رو، یا ی

از آنجا که نابهنجفاری سفاختاری)یعنی عملکفرد نامناسفب 

نواحی مغزی( از جمله د یفل اصفلی بفروز اخفتلال طیفف 

اتیسم است و منجر به بفدعملکردی ارتباطفات عصفبی در 

شود و همچنین کمتر به بح  نواحی مغزی افراد مبتلا می

کارکرد سرتاسری مغفز کودکفان دارای  در زمینة چگونگی

اختلال طیف اتیسم پرداخته شده اسفت، در ایفن پفژوهش 

سعی بر این است تا بفا اسفتفاده از شفاخص کفوهرنس در 

الگوهای الکتروآنسفالوگرافی کمٌفی بفه مقایسفة چگفونگی 

ای کودکان مبفتلا بفه نیمکرهعملکرد ارتباطات عصبی میان

یعی در تمامی بانفدهای اختلال طیف اتیسم و کودکان طب

شففود بررسففی بینففی مففیفرکانسففی پرداختففه شففود. پففیش

ارتباطات عصبی در مغز افراد مبتلا به تشخیص بهتفر ایفن 

کند. بنابراین با در نظر گرفتن نکات ارائه اختلال کمک می

هفای پیشفین، موضفوع پیوسفتگی امفواج شده در پژوهش

مفورد مغزی دو گروه در حالت استراحت بفا چشفمان بفاز 

 بررسی قرار گرفته است.  

 روش

 گیرینوع پژوهش، جامعة آماری و روش نمونه

تحلیلی از نوع  -پژوهش حاضر یک مطالعة توصیفی

باشد که با هدف بررسی ارتباطات عصبی دو ای میمقایسه

گروه کودکان مبتلا به اختلال طیف اتیسم و همسا ن 

جامعة آماری طبیعی آنها مورد مطالعه قرار گرفته است.  

سالة مبتلا به اختلال  13تا  6پژوهش تمامی کودکان 

طیف اتیسم مراجعه کننده به کلینیک مهراز اندیشه واقع 

 4کودک) 15در شهر شیراز بودند. از این میان تعداد 

پسر( دارای اختلال طیف اتیسم با داشتن  11دختر و 

گیری هدفمند معیارهای ورود به مطالعه به روش نمونه

ورود برای افراد مبتلا شامل  نتخاب شدند. معیارهایا

مواردی از قبیل ابتلا به اختلال طیف اتیسم بر مبنای 

تشخیص روانپزشک و نمرات به دست آمده از برنامة 

حسی،  معلولیت وجود عدو ،1معاینة تشخیصی اتیسم

وجود  شناختی از جمله آسیب مغزی ومعلولیت عصب

خروج از  شد. معیارهایشنوایی و بینایی طبیعی می

بود هم همکاری کودک، داشتن اختلال پژوهش شامل عدو

شد. اختلال طیف می کار ادامه به والدین رضایت عدو و

اتیسم از نمونه اختلا تی است که میزان شیوع آن در 

پسران بیشتر از دختران است، طبق گزارشات ارائه شده 

مبتلا به  ها و مراکز آموزشی تعداد پسراندر کلینیک

برابر بیشتر از دختران مبتلا گزارش  4اختلال طیف اتیسم 

شده است. با این وجود تلاش شد تا فاصلة تعداد پسران از 

دختران به حداقل برسد تا بدین وسیله تأثیر جنسیت نیز 

-بر نتایج کاهش یابد. با توجه به این موضوع که باید گروه

اسازی شوند، های مورد سنجش از نظر ویژگی فردی همت

گیری هدفمند برای انتخاب گروه کنترل نیز از روش نمونه

دختر و  4آموز)دانش 15استفاده شده است. بر این اساس، 

سالة مشغول به تحصیل در سال  13تا  6پسر(  11

شهر شیراز  2از مدارس ناحیة  1398-99تحصیلی 

 انتخاب شدند که بر اساس جنسیت و دامنة سنی با گروه

ش همتا شدند. معیارهای ورود برای انتخاب این آزمای

های بدین صورت بود: بر اساس نظر معلم توانمندی گروه

کودکان از جمله یادگیری، ارتباط کلامی و شناختی در 

محدودۀ طبیعی و مانند سایر کودکان کلاس باشد و در 

پروندۀ سلامت آنها سابقة مشکلات شنوایی و صدمات 

فوق برنامة معاینة  پژوهش شد. درمغزی وجود نداشته با

ها گیریتشخیصی اتیسم جهت تشخیص درست نمونه

 مورد استفاده قرار گرفته است.

 ابزارهای پژوهش

برنامة معاینة تشخیصی برنامة معاینة تشخیصی اتیسم: 

اتیسم به عنوان یکی از ابزارهای تشخیص اختلال طیف 

                                                             
1  Autism Diagnostic Observation 
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 1989گیرد که در سال اتیسم مورد استفاده قرار می

توسط  2000ارائه شد و در سال  1توسط لورد و همکاران

منتشر شده است)آکشومف و  2خدمات روانشناسی غربی

شامل یک سری اعمال  (. این برنامه2006، 3همکاران

است که شامل تعامل ساختار یافته و نیمه ساختار یافته

شود. متخصص رفتار اجتماعی بین بیمار و متخصص می

های از کند و به گروهشناسایی می و کودک را مشاهده

مقیاس  4هد. این آزمون از دقبل مشخص شده انتساب می

افرادی طراحی : برای 1 مختلف تشکیل شده است. مقیاس

قادر به برقراری ارتباط کلامی نیستند، که  شده است

-از مهارتکه  برای افرادی طراحی شده است: 2مقیاس 

افرادی : برای 3 مقیاس های ارتباطی پایینی برخورداند،

طراحی شده است که از لحاظ کلامی توانمند هستند و به 

بازی متناسب با سن خود خوبی قادرند با وسایل اسباب

افرادی طراحی شده است که : برای 4 بازی کنند و مقیاس

از لحاظ کلامی توانمند هستند اما به خوبی قادر به بازی 

. در طول هر مقیاس با وسایل متناسب با سن خود نیستند

آزمونگر چگونگی عملکرد آزمودنی را مورد بررسی قرار 

 دهد.دهد و متناسب با آن امتیاز میمی

 ثبت الکتروآنسفالوگرافی

ثبت الکتروآنسفالوگرافی در کلینیک مهراز اندیشه در  

شهر شیراز صورت گرفته است. در ابتدا قبل از شروع 

ضیحات کاملی در فرایند ثبت الکتروآنسفالوگرافی تو

خصوص ماهیت پژوهش و همچنین غیرتهاجمی بودن و 

ها رسانی روش الکتروآنسفالوگرافی به آزمودنیعدو آسیب

داده شد. برای اجرای آزمون، آزمودنی روبروی 

نشست و کلاه مخصوص دستگاه بعد از مانیتورکامپیوتر می

ها و پیشانی توسط الکل طبی بر تمیز شدن پوست گوش

گرفت، سپس امواج مغزی با استفاده وی قرار می روی سر

از دستگاه ثبت الکتروآنسفالوگرافی ثبت شد. ثبت 

صورت  eWaveفایر الکتروآنسفالوگرافی توسط آمپلی

گرفت و الکترودهای مخصوص ثبت استاندارد 

 10-20المللی الکتروآنسفالوگرافی بر اساس سیستم بین

 ,Fz, F7, F8, F3, F4, Czموقعیت شامل) 19در 

C3, C4, Fp1, Fp2, T3, T4, T5, T6, Pz, P3, 

                                                             
1  Lord et al. 
2  Western Psychological Services(WPS) 
3  Akshoomoff et al. 

P4, O1, O2گرفت. الکترودهای ( روی جمجمه قرار می 

A1 وA2 ها قرار هم به عنوان مرجع پتانسیل روی گوش

های صورت گرفته از والدین گرفت. طبق هماهنگیمی

شد که کودکان قبل از انجاو ثبت خواسته می

گونه دارویی مصرف نکنند. تمامی الکتروآنسفالوگرافی هیو

تا  10ها در بین ساعات مشخصی از روز یعنی حدود ثبت

صبح و بعد از یک خواب نرمال شبانه و صرف صبحانه  12

انجاو شده است تا شرایط ثبت یکسان و از تاثیر زمان 

-گیری از فرد خواسته میجلوگیری شود. در هنگاو نمونه

 نداشته باشد. گونه حرکتیشد آراو باشد و هیو

افزار نوروگاید به حالت امواج ثبت شده با استفاده از نرو

کمیٌ تبدیل شده و نتایج به دست آمده از 

الکتروآنسفالوگرافی کمیٌ در هر دو گروه مورد مقایسه و 

تجزیه و تحلیل قرار گرفت. مونتاژی که برای تحلیل امواج 

آن مغزی استفاده شده است مونتاژ مرجعی بود که در 

الکترودهای مرجع بر روی دو گوش نصب شدند. طیف 

هرتز(،  4-0/1هرتز برای موج دلتا) 30امواج از یک تا 

هرتز(، بتا  15-12)1هرتز(، بتا 12-8هرتز(، آلفا) 8-4تتا)

 30-25هرتز( و بتای بلند) 25-18)3هرتز(، بتا  15-18)2

هرتز( ثبت شد. مقدار مورد نظر برای بررسی هر قسمت از 

اج ثبت شده بدون در نظر گرفتن چند ثانیة ابتدایی و امو

امواج ثبت شده  4هایانتهایی انتخاب شده است. آرتیفکت

بر اساس قضاوت دیداری تا حد امکان حذف و تلاش 

ثانیه )یک دقیقه(  60ای حدود گردید تا حداقل تراسه

امواج عاری از آرتیفکت برای تحلیل در اختیار باشد. این 

ه وسیلة نورولوژیست مورد بررسی قرار گرفت تا ثانیه ب 60

موارد انتخاب شده بدون آرتیفکت باشد. توان، ولتاژ و 

فرکانس طیف امواج مغزی هر فرد به صورت جداگانه 

 محاسبه گردیده است. 

 هاتحلیل داده

تحلیل کوهرنس از طریق تکنیک الگوریتمی تغییر سریع 

افزار ی وارد نروفوریه انجاو شد و اطلاعات به صورت کمٌ

SPSS  شده است. در ابتدا برای مشخص کردن  23نسخة

ها و انتخاب روش آماری مناسب، وضعیت نرمال بودن داده

ها با استفاده از متغیرها آزمون بررسی توزیع طبیعی داده

                                                             
امواج مزاحم )مانند امواجی که به علت پلک زدن یا بر هم فشردن  4

 شود(ها ایجاد میفک
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گرفته شد.  نتایج  1از آزمون کولموگروف اسمیرنوف

پیشانی، حاصل از این آزمون نشان داد نمرات نواحی پیش

سری از توزیع طبیعی برخوردار است و در ای و پسآهیانه

برای تحلیل و  T-testپارامتریک  توان از آزموننتیجه می

مقایسه استفاده کرد. اما، نتایج حاصل از آزمون بررسی 

های نواحی پیشانی، گیجگاهی و مرکزی از طبیعی داده

 مونتوزیع طبیعی برخوردار نبود و در نتیجه از آز

استفاده گردید. در کلیة  2غیرپارامتریک یومان ویتنی

در نظر گرفته شده  P≤ 0 /05داری موارد سطح معنی

 است.

های به دست آمده از ثبت الکتروآنسفالوگرافی بررسی داده

دهد که تفاوت معناداری میان ارتباطات عصبی نشان می

ارد. ای( در دو گروه آزمایش و کنترل وجود دنیمکره)میان

نشان داده شده است، در امواج  1همانطور که در جدول 

پیشانی، ( در ناحیة پیشp=04/0( و تتا)p=05/0دلتا)

( در ناحیة مرکزی مغز، امواج p=05/0( و آلفا)p=03/0تتا)

( در ناحیة p=003/0( و بتا)p=001/0(، آلفا)p=005/0تتا)

(، p=016/0سری و در نهایت امواج دلتا)پس

( در ناحیة گیجگاهی از p=029/0( و آلفا)p=007/0تتا)

 نظر آماری تفاوت معناداری وجود داشت.  

                                                             
1 Kolmogorov-Smirnov  
2 Mann-withney u 
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 ای( در کودکان دارای اختلال طیف اتیسم و کودکان طبیعی در چهار باند فرکانسینیمکرهمقایسة ارتباطات عصبی)میان .1جدول

 p-valueمیانگین و انحراف استاندارد                                          ناحیة مغزی                   امواج                              

 گروه آزمایش                          گروه کنترل                                                                                       

 05/0*                            96/64 ± 81/16                       93/75 ± 08/12                       پیشانی               دلتا   پیش            

              04/0*                             16/53 ± 15/15                       03/65 ± 50/15                          تتا                                                

 10/0                             70/37 ± 08/19                       67/50 ± 66/22آلفا                                                                         

   16/0                            03/39 ± 79/22                        21/51 ± 05/23      بتا                                                                    

 29/0                              90/29 ± 25/13                       10/38 ± 57/21مرکزی                      دلتا                                        

              03/0 *                            56/27 ± 15/14                        14/30 ± 15/14                          تتا                                               

 05/0*                            98/31 ± 28/13                     22/35 ± 77/15آلفا                                                                         

   40/0                             85/40 ± 25/16                      83/36 ± 55/18بتا                                                                          

 41/0                               23/55 ± 60/18                    07/62 ± 52/25دلتا                                     سری           پس           

              005/0*                            33/55 ± 66/22                  95/86 ± 78/15                          تتا                                                

 001/0*                             20/55 ± 29/20                   81/79 ± 38/16آلفا                                                                          

 003/0*                           87/70 ± 89/21                    70/81 ± 65/14                   بتا                                                         

 016/0*                              10/10 ± 38/11                     44/28 ± 16/25گیجگاهی                       دلتا                                    

              007/0*                              20/6 ± 24/10                      52/15 ± 49/12                           تتا                                                

 029/0*                             92/3 ± 68/3                        22/9 ± 73/7آلفا                                                                           

 23/0                                34/6 ± 20/7                      64/11 ± 16/14بتا                                                                            

 50/0                               44/37 ± 68/17                   42/42 ± 96/21شانی                      دلتا                          پی              

              82/0                                88/34 ± 62/13                   08/34 ± 18/17                          تتا                                               

 40/0                                  47/30 ± 8/12 0                   32/35 ± 10/18آلفا                                                                        

 89/0                                56/43 ± 82/16                   21/33 ± 40/21بتا                                                                           

 11/0                                  73/30 ± 88/14                     69/42 ± 74/23ای                     دلتا                        آهیانه           

             22/0                                 96/26 ± 89/9                     34/34 ± 76/19                         تتا                                              

 19/0                                66/28 ± 33/12                     63/37 ± 19/22     آلفا                                                                 

 25/0                                  41/37 ± 01/15                     57/46 ± 63/25بتا                                                                      

                                                                                                     * 05/0p< 
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 گیریبحث و نتیجه

پژوهش حاضر با هدف مقایسة چگونگی ارتباطفات عصفبی 

سالة مبتلا به اختلال طیفف اتیسفم و  13تا  6در کودکان 

 همسففففا ن طبیعففففی آنهففففا بففففا اسففففتفاده از ثبففففت

الکتروآنسففالوگرافی در حالفت اسفتراحت بفا چشفمان بففاز 

صورت گرفته است. به طور کلی نتایج بفه دسفت آمفده از 

تحلیل کوهرنس نواحی مختلف نشان داد که بین دو گروه 

آزمایش و کنترل تفاوت معناداری در برخی نواحی مغفزی 

ها مشخص گردید، وجود دارد.  همانطور که در بخش یافته

دکففان دارای اخففتلال طیففف اتیسففم میففزان در گففروه کو

-ارتباطات عصبی امواج دلتفا، تتفا و آلففا در نفواحی پفیش

سفری بیشفتر از گفروه پیشانی، مرکزی، گیجگفاهی و پفس

کنترل بوده است و علاوه بر آن میزان کوهرنس بفا یی در 

هفای مطالعفة اکلر نواحی مغزی به دست آمد که بفا یافتفه

( 2013)1وپکار و همکففاران( و سفف2020وانففگ و همکففاران)

ها با نتایج مطالعات همخوان است. از سوی دیگر، این یافته

(، اوچلففففففی و 2014)2مففففففارتینو و همکففففففاراندی

( کفه وجفود 2021)4( و جیونا و همکاران2021)3همکاران

ای را از د یففل اصففلی بففروز نیمکففرهارتباطففات کففم میففان

اسفت.  اند ناهمسومشکلات در اختلال طیف اتیسم دانسته

توانند اطلاعفات مهمفی در زمینفة ها میبنابراین، این یافته

 تشخیص بهتر این اختلال در اختیار محققین قرار دهند.

همانگونففه کففه نتففایج بففه دسففت آمففده نشففان داد، میففزان 

پیشفانی مغفز کودکفان کوهرنس دلتا و تتا در ناحیة پفیش

دارای اختلال اتیسم نسبت به گفروه کنتفرل بیشفتر بفوده 

( و 2008)5سففت. در ایففن خصففوص، رینالففدی و همکففارانا

( نیز به نتایج مشابهی در 2019)6دورناو و همکاران-جبٌارد

انفد. همفانطور گروه دارای اختلال طیف اتیسم دست یافته

که در این مطالعات مشخص شده است، ارتباطفات عصفبی 

پیشفانی حفاکی از عملکفرد زیاد امواج دلتا و تتفا در قشفر 

از نواحی پردازشفی در مغفز اسفت و بفه عنفوان  با ی یکی

شفناختی در گفروه اتیسفم یکی از نشانگرهای بفارز عصفب

؛ شففارد و 2008شفود)رینالدی و همکفاران، محسوب مفی

                                                             
1  Supekar et al. 
2  Di Martino et al. 
3  Uccelli et al. 
4  Giona et al. 
5  Rinaldi et al. 
6  Gabard-Durnam et al. 

(. بنا به باور رینالدی و همکاران تعفدادی 2018، 7همکاران

از اختلا ت گزارش شده در گفروه اتیسفم نظیفر نقفص در 

، برخفورداری از عملکفرد چنففد تعفاملات اجتمفاعی، توجفه

ای انعکاسی از ارتباطات عصفبی تکلیفی و رفتارهای کلیشه

 پیشانی در این گروه است.  زیاد قشر پیش

های پژوهش نشان داد که در ناحیة گیجگفاهی دیگر یافته

کودکان مبتلا به اختلال طیف اتیسم مفوج آلففا از میفزان 

-نتایج با یافته کوهرنس با یی برخوردار بوده است که این

( همسو است. از نظفر 2016های مطالعة اربین و همکاران)

اربین و همکاران وجفود ارتباطفات زیفاد نابهنجفار در ایفن 

هفای مفرتبط بفا ناحیه بر توانایی پردازش صحیح موقعیفت

-حافظة فعال مانند چگونگی برقراری ارتبفاط در موقعیفت

افراد  های مختلف اجتماعی و همچنین پردازش احساسات

توان یکی از د یفل مبتلا اثرگذار است. به عبارت دیگر، می

بروز نقص در برقراری ارتباط اجتماعی در افراد مبتلا را بفر 

این اساس تبیین نمود. برعکس، میفزان کفوهرنس بفا  در 

ناحیة گیجگاهی که در باند آلفا در گروه مبتلا بفه اخفتلال 

آمده از مطالعفة  طیف اتیسم مشاهده شد با نتایج به دست

( و دیکینسففففففون و 2014کارسففففففون و همکففففففاران)

( ناهمخوان است. بح  اصلی که در ایفن 2018)8همکاران

مطالعات مورد تایید قرار گرفته این است که ارتباطات کم 

-ای در گروه دارای اختلال طیف اتیسفم مفیمیان نیمکره

ای در این گروه تواند نتیجة نقص در رشد حجم جسم پینه

د. ناهمسو بودن نتفایج پفژوهش حاضفر بفا نتفایج ایفن باش

توان ناشی از نمونة آماری متفاوت از لحفاظ مطالعات را می

های متففاوت شفناختی اففراد گروه سنی و وجود توانمندی

 شرکت کننده در این مطالعات دانست.    

از طرفی دیگر، بررسی میزان کوهرنس در دو گفروه نشفان 

در موج تتا در ناحیة گیجگاهی در داد که تفاوت معناداری 

دو گروه آزمایش و کنترل وجود دارد. افزایش کوهرنس تتا 

در ناحیة گیجگاهی در گروه دارای اختلال طیف اتیسم بفا 

( کفه بفا 2018)9بلدا و همکاران-های مطالعة پاسکالیافته

بر روی  10استفاده از روش تصویربرداری تشدید مغناطیسی

خفتلال صفورت گرفتفه همخفوان روی افراد مبتلا به ایفن ا

است. در این مطالعه نیز فعالیت زیادی در لوب گیجگفاهی 
                                                             
7  Shephard et al. 
8  Dickinson et al. 
9  Pascual-Belda  et al. 
10 Magnetic Resonance Imaging (MRI) 
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به خصوص در بخش میانی در گفروه دارای اخفتلال طیفف 

توان این یافته اتیسم مشاهده شده است. بر این اساس، می

را با وجود اختلا تی در گروه مبتلا به اختلال طیف اتیسم 

ا تفسیر معنفای کلمفات از جمله نقص در تشخیص چهره ی

بلففدا و -در طففول مهففارت خوانففدن تبیففین کرد)پاسففکال

(. در همففففین راسففففتا، داوسففففون و 2018همکففففاران، 

اند که وجود ارتباطات زیفاد ( اظهار داشته2005)1همکاران

در بخش میانی لوب گیجگاهی با عفدو توانفایی تشفخیص 

-چهره در این گروه در ارتباط است. از طرفی دیگر، بخفش

چپ و راسفت لفوب گیجگفاهی نیفز از اهمیفت قابفل  های

هففا در تفوجهی برخوردانفد. از ایفن جهفت کفه ایفن بخفش

کننفد و رمزگشایی محرک شنیداری نقش مهمی ایففا مفی

توانفد منجفر وجود تغییر )ارتباطات کم یا زیاد( در آنها می

بفففه بفففروز اخفففتلال در بخفففش معناشفففناختی جمفففلات 

. عففلاوه بففر ایففن، (2011، 2شود)تسففاپکینی و همکففاران

مشخص شده است که تغییر در عملکفرد لفوب گیجگفاهی 

تواند در بروز اختلال در تعاملات اجتماعی گفروه دارای می

اختلال طیف اتیسم نیز نقش داشته باشفد. بفه طفور کلفی 

وجود ارتباطات زیاد در لفوب گیجگفاهی در گفروه اتیسفم 

( اسفت کفه گفزارش 2016مؤید فرضیة اربین و همکفاران)

کردند نقص در ارتباطات لفوب گیجگفاهی یکفی از د یفل 

هیجفانی در اففراد دارای -اصلی بفروز اخفتلا ت اجتمفاعی

 اتیسم است.

از دیگر نتایج پژوهش حاضر افزایش میزان کوهرنس بتفا و 

سری مغز کودکان مبتلا به اختلال طیف آلفا در ناحیة پس

طابق اتیسم نسبت به کودکان طبیعی است. این یافته در ت

هفففای لیفففنو و هفففای حاصفففل از پفففژوهشبفففا یافتفففه

( و رانکنففی و 2011(، کانففا و همکففاران)2013همکففاران)

( است. از نگاه این محققان یکی از د یفل 2020)3همکاران

گیجگفاهی در گفروه اخفتلال -افزایش فعالیت ناحیة پسین

هفای حسفی در ایفن طیف اتیسم به عملکرد با ی سیستم

( بفر 2011همچنین، کانا و همکاران)شود. گروه مربوط می

این باورند که چون گروه دارای اختلال طیف اتیسفم بفرای 

پردازش اطلاعات بیشتر وابسته به نواحی پسفین هسفتند، 

میزان ارتباطات زیادی در این نواحی مغزی آنهفا مشفاهده 

شود. از سوی دیگر، نتفایج بفه دسفت آمفده از اففزایش می

                                                             
1  Dawson   et al. 
2  Tsapkini  et al. 
3  Ronconi et al. 

سین باند آلفا کفه در کودکفان ارتباطات عصبی در نواحی پ

گفروه آزمفایش بفه دسفت آمفد بفا نتفایج مطالعفة کففین و 

( ناهمسفو اسفت. نتفایج مطالعفة کففین و 2017)4همکفاران

همکاران حاکی از کاهش ارتباطفات عصفبی میفان نفواحی 

پسین در باند آلفا است که از نظر آنها به طور کلی کفاهش 

انفد حفاکی از توای مفیسفری و آهیانفهآلفا در نواحی پفس

های شفناختی و ذهنفی و پفردازش وجود ضعف در مهارت

اطلاعات در اففراد دارای اخفتلال طیفف اتیسفم باشفد. در 

تبیین یافتة میزان متفاوت ارتباطات عصبی در باند آلفا در 

این پژوهش و مطالعة کین و همکاران شفاید بتفوان گففت 

هفای ادراک دیفداری جامعفة تفاوت گروه سفنی و مهفارت

ماری در دو مطالعه دخیل بوده است. از طرففی دیگفر، در آ

مطالعة کین و همکاران تمرکز اصلی بر بررسفی مفوج آلففا 

هنگاو اجرای تکلیف دیداری و حالفت اسفتراحت بفوده، در 

-که در این پژوهش تمرکز بفر روی ارتباطفات میفانحالی

 ای نواحی پسین بوده است.   نیمکره

آمفده از چگفونگی ارتباطفات به طور کلی، نتایج به دسفت 

های نظفری عصبی گروه دارای اختلال طیف اتیسم با مدل

مففرتبط بففا موضففوع ارتباطففات عصففبی و انففواع اخففتلا ت 

دهفد و مشاهده شده در ایفن گفروه همسفویی نشفان مفی

فرضیة وجود نابهنجفاری در ارتباطفات عصفبی )ارتباطفات 

دست آمده از کند. این موضوع با نتایج به زیاد( را تایید می

مطالعففات انجففاو شففده از طریففق الکتروآنسفففالوگرافی، 

مگنتوآنسفالوگرافی و تصویربرداری تشدید مغناطیسی کفه 

وجود ارتباطات زیفاد را عامفل اصفلی بفروز علائفم اتیسفم 

اند همخوان و با مطالعاتی که وجود ارتباطات کم را دانسته

کفه  عامل اصلی دانستند ناهمخوان است و مؤید آن اسفت

بینفی ها پفیشمیزان ارتباطات زیاد عصبی در تمامی شبکه

کنندۀ نقص شدید در برقراری روابط اجتماعی و همچنفین 

دیگر اخفتلا ت شفناختی ایفن گفروه هسفتند. در تبیفین 

توان گفت نتایج مبتنی بر ارتباطات زیاد و عدو ها مییافته

-مشاهدۀ ارتباطات کفم بفه نفوع بررسفی ارتباطفات میفان

ای، نفوع اجففرای ایفن مطالعففه و نیمکففرهای و درونرهنیمکف

مطالعات دیگر در دو موقعیت استراحت و اجرای تکلیفف و 

گفردد. ایفن پفژوهش همچنین تنوع جامعفة آمفاری برمفی

ای و ارتبفاط هفر ناحیفة بیشتر به ارتباطات میفان نیمکفره

مغزی با عملکرد شناختی مفرتبط بفه آن اختصفاص یافتفه 

                                                             
4  Keehn et al. 
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اننففد مطالعففات همسففو کففه در حالففت بففود، در نتیجففه هم

استراحت اجرا شده بودند میفزان ارتباطفات زیفاد در اکلفر 

نواحی مغزی مشاهده شد، امفا بفه دلیفل عفدو تمرکفز بفر 

اجرای تکلیف مشخص یا نواحی خفاص نتفایج ناهمسفو بفا 

برخی از مطالعات به دست آمد. بنابراین، با تکیه بر تمفامی 

هفای ژوهش و پفژوهشاطلاعات به دسفت آمفده از ایفن پف

ای در مغفز بفه توان از الگفوی ارتباطفات شفبکهپیشین می

عنوان شاخصی مناسب در بررسی و شناخت اختلال طیف 

اتیسم استفاده کرد و با ایجاد تغییر در الگوی امواج مغفزی 

و درمفان آنهفا  به پیشرفت مداخلات بالینی برای این گروه

 کمک کرد.

این پژوهش، عفدو امکفان  هاییکی از مهمترین محدودیت

مقایسة متغیرهای مورد مطالعه با تعداد دختفران همسفن 

دارای اختلال طیف اتیسم به دلیل عدو دسترسی بفه ایفن 

گروه بود. به دلیل محدودیت دسترسی بفه گفروه دختفران 

دارای اختلال طیف اتیسم و عدو همکفاری آنهفا، پفژوهش 

فت. بنفابراین، اجباراً با حجم نمونة کم این گروه صورت گر

هفای شود که مشابه این پژوهش بر روی گروهپیشنهاد می

سنی دیگر و تعفداد بیشفتر دختفران دارای اخفتلال طیفف 

تری در ایفن حفوزه اتیسم اجرا شود تا بتوان به نتایج دقیق

 دست پیدا کرد.  

 ملاحظات اخلاقی

به منظور رعایت ملاحظات اخلاقی، قبل از شروع ارزیابی و 

تروآنسففالوگرافی، والفدین بفه صفورت مکتفوب در ثبت الک

جریان اهداف و اهمیت پژوهش قرار گرفتنفد و بفرای ورود 

به پژوهش فرو رضفایت شفرکت آگاهانفه را امضفا کردنفد. 

آموز یا والفدین او هفر زمفان کفه مایفل علاوه بر آن، دانش

توانستند از ادامة همکاری با این پژوهش انصراف بودند می

 دهند.

 قدردانی تشکر و

کنندگان و والدین آنها که در در نهایت از تمامی شرکت

 .کنیمکردند، تشکر میانجاو پژوهش همکاری 
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