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Abstract 

 
Hyperactivity or ADHD is a disorder in which hyperactivity, inattention and sudden behaviors are more 
and more severe than other children. 3 to 5% of children have this disorder and it is more common in 
boys. It is possible that some of the symptoms are hyperactive and Sudden behaviors and signs of 
inattention can be seen more in a group. The symptoms of this disease start before the age of 7, but 
serious problems often arise during school. The main problem of children is their inability to maintain 
and regulate their behavior, as a result, they often cannot show appropriate behavior that is in harmony 
with the environment from moment to moment. Their sleeping and eating is not regular, it seems that 
they interfere in everything and they need constant care. They are not emotionally stable, they laugh or 
cry suddenly and their behavior is unpredictable or unpredictable. Children's behavior has a bad effect 
on their performance in the family, community and school and causes negative reactions from the 
people around them, family, school staff and peers. These behaviors cause serious problems in school 
and society and cause a decrease in self-confidence and a feeling of inadequacy in these children. It can 
also be said that if there is no control, the tendency of children with this disorder to drugs is higher than 
normal people. And as a result, they can create more social anomalies. This research was done in a 
descriptive way and it seeks ways to treat and control children with this disease. With these children 
showed. 
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 چکیده

 گریاز کودکان د دتریو شد شتریب یناگهان يو رفتارها یتوجه ی، ب یاست که در آن پرتحرک یاختلال ADHD ای یفعال بیش
 میلاع شتریب یممکن است در بعض. تر است  عیاختلال مبتلا هستند و در پسرها شا نیصد کودکان به ادر 5تا  3وجود دارد 

 یشروع م یسالگ 7قبل از  يماریب نیا میعلا. شود  دهید شتریب یتوجه یب يعلا یو در گروه یناگهان يرفتارها. و  یپرتحرک
 یآنها در حفظ و تنظ ییکودکان عدم توانا یمشکل اصل .گردد  یم جادیا ياغلب در دوران مدرسه مشکلات جد یشود ول

 .ط هماهنگ باشد نشان دهند یمح طیکه لحظه به لحظه با شرا یتوانند رفتار مناسب یاغلب نم جهیرفتارشان است ، در نت
 یانجیاز نظر ه. دارند  ازین یمیکنند و مراقبت دا یدخالت م زیدر همه چ رسدیبه نظر م ستیو غذاخوردن آنها منظم ن دنیخواب

 يدکان رورفتار کو. است  یابیارز ای ینیب شیپ رقابلیکنند و رفتارشان غ یم هیگر ایخندند  یم یثبات ندارند ، بطور ناگهان
، خانواده ، کادر مدرسه  انیاطراف یمنف يگذارد و باعث واکنش ها یسوء م ریآنها در خانواده ، اجتماع مردم و مدرسه تاث لکردعم

کند و باعث کاهش اعتمادبه نفس و احساس  یم جادیدر مدرسه و اجتماع ا يرفتارها مشکلات جد نیا. شود  یمو همسالان 
ختلال ا نیا يکودکان دارا شیگرا زانیتوان گفت در صورت عدم کنترل ، م یم نیمچنه .گردد  یکودکان م نیدر ا یتیکفا یب

 نیا .را به وجود آورند يشتریب یاجتماع يها يتوانند ناهنجار یم هجیبوده و در نت شتریب يبه مواد مخدر نسبت به افراد عاد
م در تا ه .باشد یم يماریب نیمبتلا به ا کاندرمان و کنترل کود يانجام شده است و به دنبال راه ها یفیپژوهش به روش توص

 .کودکان را نشان داد نیمناسب با ا يدر جامعه وهم در خانه بتوان رفتارها ممدرسه ، ه

 یتیکفا یاحساس ببیش فعالی، رفتارهاي ناگهانی،  کلید واژگان:

 

 :تعریف بیماري -

ADHD  در از اختلالات مزمن روانپزشکی است کهDSM-V  ،بی توجه "تظاهر عمدتا ) 2(تظاهر مرکب ) 1(با سه مشخصه

 .تکانشی، تعریف شده است/بیش فعال "تظاهر عمدتا) 3(و 

همچنین براي . فراهم شده است و اختلال طیف در خودماندگی ADHDامکان تشخیص هم زمان  ،DSM-Vبا تغییرات در 

علامت قبلی از علائم بی توجهی یا بیش فعالی و تکانشگري  6علامت به جاي  5ساله و بزرگ تر و بزرگسالان فقط  17نوجوان 

، در طول زندگی نمونه هایی از علائم را به  ADHDبراي نشان دادن تفاوتهاي رشدي DSM-V علاوه براین. الزامی است
یا بیش فعالی و تکانشگري بایستی / اختلال ناشی از بی توجهی و  ADHDبراي تایید تشخیص  ملاکهاي مربوطه افزوده است و

 ).1(حداقل در دو محیط بروز کند و با کارکرد تحصیلی یا اجتماعی متناسب رشدي فرد تداخل نماید 

 :اپیدمیولوژي

درصد از کودکان در سراسر  12تا  8یک اختلال تکاملی عصبی است که تقریباً  )ADHDلی (بیش فعا /ی توجه کماختلال 

گزارش  .)2(روانی تا بزرگسالی ادامه می یابد -و اختلالات عصبی  ADHDعلائم  ٪65جهان را تحت تأثیر قرار می دهد و 
مطالعات همه  .درصد کودکان مدارس ابتدایی متغیر است 8تا  7از  )بیش فعال  /اختلال کم توجهی( ADHDهاي میزان بروز 

خواهر و برادرهاي  ،در والدینADHD میزان. درصد بزرگسالان وجود دارد 2.5در "تقریبا ADHDگیر شناسی حاکی است که 
از  1بر  9تا  1بر  2در پسرها به نسبت   ADHD.برابر شایع تر از جمعیت عمومی است 8تا  2کودکان مبتلا به این اختلال 

خطر ابتلا به این اختلال و نیز سایر اختلالات نظیر ،  ADHDدر بستگان درجه اول افراد مبتلا به .دختر ها شایعتر است
در آزمونهاي "احتمالا ADHDکودکان مبتلا به  .اختلالات اضطرابی و اختلالات افسردگی بالا است ت رفتار ایذایی،اختلالا



پیشرفت تحصیلی نسبت به سایر کودکان نمرات ضعیف تري کسب می کنند و شواهدي از شکست هاي تحصیلی نشان می 
اختلال  هرچند این .ت مصرف مواد بالاتر از حد عادي استمیزان بروز اختلالا ADHD در والدین کودکان مبتلا به  .دهند

ص تشخی ،تا زمانی که کودك وارد آمادگی یا کودکستان نشده "د بسیار شدید عموماراما به جز موا سالگی شروع می شود، 3معمولا تا سن 

 ).2( مسالانش در دست باشدگذاشته نمی شود یعنی زمانی که اطلاعات معلم در مورد مقایسه توجه و تکانشگري کودك با ه

در طول عمر خطر ابتلا به سایر اختلالات روانی، تحصیلی و مشکلات شغلی، حوادث، جرائم، ناتوانی اجتماعی و اعتیاد را 
بر بسیاري از جنبه هاي زندگی افراد، خانواده ها و جامعه، از جمله آموزشی وپیامدهاي  ADHD افزایش دهد و  علائممی تواند 
تنش در روابط والدین و فرزندان و افزایش استفاده و هزینه خدمات مراقبت هاي بهداشتی از افراد تأثیر منفی می  اجتماعی،

 .)2( گذارد
 :اتیولوژي

 این با. ندهست مرتبط این اختلال بروز با ژنتیکی و ناتال پري حاملگی، عواملی مانند - است متنوع علت بروز این اختلال
 .از این دلایل نقش دارند تعدادي تنها در بروز بیماري هر بیمار حال،

 :بیش فعالی/ اختلال کم توجهی  با مرتبط محیطی عوامل  
 مانند مرکزي عصبی سیستم رشد مختلف مراحل در محیطی عوامل از تعدادي بیش فعالی با/ اختلال کم توجهی  بروز

 .پردازیم این اختلال می با مرتبط محیطی عوامل از برخی به ذیل در. )1(است  مرتبط ناتال پري و بارداري دوره
 :ناتال پري و بارداري بارداري، از قبل شرایط) الف
 در که این اختلال است شده است و گزارش بیش فعالی/ اختلال کم توجهی در بروز مهم یک عامل خطر زودرس تولد

 مرگ و نوروژنز در تغییرات با زودرس تولد .بیشتر است برابر 4 تا 2.6 شوند، می متولد کم بسیار وزن یا کم وزن با که نینوزادا

 دلایل از یکی. دیده می شود  ADHDحالتی که در  می شود، مغز قشر انبساط کاهش که باعث ،)3(است  همراه سلولی
 علائم هب ابتلا خطر افزایش با التهاب با مرتبط هاي مولکول افزایش. است التهاب نارس، کودکان در ابتلا خطر افزایش احتمالی

اختلال کم  به ابتلا خطر که است محیطی عامل یک ناتال پري هیپوکسی. )4(است  بیش فعالی همراه/ اختلال کم توجهی 
 .)5(دهد  می نوروتروفیک، افزایش دهی سیگنال و دوپامینرژیک انتقال بر آن تأثیرات دلیل به احتمالاً بیش فعالی را/ توجهی 

 رشد طول در مهم عنصر مواد مغذي یک .است مهم بسیار مغز مناسب رشد براي بارداري دوران در مغذي مواد دریافت
 با غزم رشد طول در سطح مواد مغذي کاهش. می شود عصبی ساز پیش هاي سلول عصبی تمایز و تکثیر که باعث است عصبی

 غیراشباع چرب اسید سرمی سطح کاهش و )384( است مرتبط عصبی رشد اختلالات سایر و بیش فعالی/ اختلال کم توجهی 
 شدن فعال یا تغذیه سوء این، بر علاوه. )75(است شده گزارش بالغ داراي این اختلال بیماران در )DHA(دوکوزاهگزانوئیک 

. )6(ت تکاملی اس عصبی اختلالات سایر بیش فعالی و/ براي اختلال کم توجهی خطرناك عامل یک باردار مادر در ایمنی سیستم
 داد گزارش شد، انجام هاموش روي که ايمطالعه .است مرتبط این اختلال بروز با احتمالاً بارداري دوران در ساکارز بالاي مصرف

 عالیتف افزایش که شودمی فرزندان آنها در این اختلال به شبیه علائمی بروز به منجر باردار هايموش در ساکارز بالاي مصرف که
 کاهش و)   DAT(دوپامین  ناقل افزایش این فرزندان این، بر علاوه .دهندمی نشان را تکانشگري فزایشا و توجه کاهش حرکتی،

 .)9(دادند  نشان مخطط جسم در را mRNA بیان و دوپامین هايگیرنده در
 .دارد وجود بیش فعالی/ بروز اختلال کم توجهی بر بارداري از پیش شرایط تأثیر از صحرایی موش مدل در شواهدي

 /اختلال کم توجهی شبیه علائمی بود، شده تجویز اتانول به آنها گیريجفت از قبل هفته 8 مدت به که ماده هايموش فرزندان

 در جسم DAT از پایینی سطوح همچنین هاموش این. دادند نشان توجه کمبود و تکانشگري، فعالیتی،بیش بیش فعالی مانند
 قبل مصرف الکل موش هاي نر همچنین . )10(داشتند  فرونتال قشر در)  NET( نفرین نوراپی ناقل حضور افزایش و مخطط

یان ب کاهش بیانگر که کندمی ایجاد فرزندان بیش فعالی در/ شبیه اختلال کم توجهی علائمی نیز بارداري موش هاي ماده از
DAT  mRNAپروتئین وDAT اسپرم در هم را ژنتیکی اپی تغییرات محققان این، بر علاوه .است جسم مخطط و قشر در 

 در تهیاف افزایش متیلاسیون که کنندمی گزارش فرزندان مخطط جسم و پیشانی قشر در هم و الکل معرض در نر هايموش این
 .)10(دارد  مطابقت در فرزندان DAT بیان کاهش با که دهدمی نشان را DAT ژن پروموتر CpG ناحیه

 در این خصوص گزارش ايمطالعه. دوران رشد است طول در آفات معرض در گرفتن قرار محیطی، عوامل از دیگر یکی
 بیش فعالی/ اختلال کم توجهی  به منجر هاموش در شیردهی و بارداري دوران در دلتامترین آفات معرض در گرفتن قرار که داد

 ورحض افزایش باعث همچنین این عامل .شودمی تکانشی رفتارهاي و لیفعا بیش توجه، و کاري حافظه کاهش عملکرد مانند
 هسته در D1 دوپامین گیرنده حضور افزایش و دوپامین ترشح افزایش همچنین و مخطط جسم در D1 و DAT گیرنده

 پیرتروئید هاي متابولیت با) ساله 15 تا 6( کودکان دادندکه انسان نشان در اپیدمیولوژیک مطالعه یک محققان .شد اکومبنس
 .)11(دارند  را بیش فعالی/ اختلال کم توجهی به ابتلا احتمال برابر افراد عادي دو از بیش ادرار مشخص در



 
 :سنگین بودن فلزات معرض در )ب

 مطالعه .است نوروتوکسیک سنگین فلزات معرض در گرفتن قرار این اختلال، با مرتبط محیطی عوامل مهمترین از یکی
 بالاتري جیوه بزاق این اختلال سطح به مبتلا) ساله 7 تا 6( کودکان که داد نشان شد انجام اي مدرسه کودکان روي بر که اي

 جیوه بزاق افزایش بین داري معنی ارتباط هیچ ،)سال 16-15 و 13-12( مطالعه مورد سنی هاي حال در گروه ینا با .داشتند

 .   )12(اگرچه وابستگی هاي اندکی وجود داشت، ولی قابل توجه نبود نشد، یافت بیش فعالی/ اختلال کم توجهی به و
 خون رد منگنز بالاي غلظت .است مرتبط شناختی هاي نقص با پایین خیلی و زیاد خیلی خونی سطوح منگنز، مورد در

 اهايخط و) یادگیري ناتوانی در دهنده نشان( کمتر یادگیري ضریب با همچنین خواندن، محاسبات و فرآیند فکر، در نقص با
 لکردعم با خون منگنز پایین سطح برعکس، .است همراه) پاسخ بازداري و توجه گیري اندازه( هاي پیوسته عملکرد در بیشتر
 اي مطالعه مشابه، طور به. )13(شود  می استفاده شناختی بازداري ارزیابی براي که است مرتبط استروپ آزمون در تر ضعیف

 میدنی،آشا آب در منگنز افزایش با بود، بیش فعالی پرداخته/ و اختلال کم توجهی  آشامیدنی آب در منگنز بین رابطه به که
 حال، این با. )14(داد  نشان را) توجهی نه نوع ترکیبی آن بی فرعی با تاکید براختلال نوع(اختلال  این به ابتلا در بیشتري خطر

 وجود .)15(نشان دهد  شناختی هاينقص و فلز این بین ارتباطی نتوانست کودکان شیري هايدندان در منگنز روي مطالعه
 ای مخالفت اختلال و توجهی بی همچنین و تکانشگري یا فعالی بیش با مثبت طور به کودکان شیري هاي دندان در سرب

 سرب کادمیوم، خونی سطوح که نشان داد سرب به آلوده منطقه یک در کودکان روي بر مطالعه یک. )16(است  مرتبط نافرمانی

 در را خون سرب از بالاتري غلظت دیگري تحقیق. )17(دارد  ارتباط اجتماعی ضد رفتارهاي و رفتاري مشکلات با منگنز و
 توجهی یب در آن غالب بود و به تکانشگري -فعالی بیش علائم بیشتر که داد بیش فعالی نشان/ با اختلال کم توجهی  کودکان
 در اختلال سرب با مرتبط نزپاتوژ در )20( ژنتیکی اپی و )19(ژنتیکی  عامل دو هر که است شده گزارش .)18(نداشت  ارتباط
 ربس غلظت که کودکانی که داد نشان شد انجام آرژانتین در که اي مطالعه این، بر علاوه. دارند فعالی نقش بیش /توجهی کم

 .)21(بیش فعالی هستند / اختلال کم توجهی  به ابتلا معرض در بیشتر دارند، بالایی خونی
 رد گرفتن قرار بین ارتباط بر مبنی شواهدي کودکی، و بارداري دوران در فلز معرض در گرفتن قرار با بررسی اثرات

 در نگرفت قرار بین رابطه بر دال همچنین محققان شواهدي. یافت شد کودکان در شناختی توانایی در اختلال و کادمیوم معرض
 کادمیوم معرض در گرفتن قرار مورد در جدیدتر مطالعه یک. )22(نکردند  فعالی پیدابیش / اختلال کم توجهی و کادمیوم معرض

اختلال کم  تشخیصی هايتست در بالاتر اعداد با بارداري دوران در خون کادمیوم بالاي غلظت که داد نشان بارداري دوران در
 .)23(ت نیس اینطور پسر کودکان مورد در اما است، مرتبط سالگی 6 سن در دختر کودکان بیش فعالی در/ توجهی 

 از بالاتري غلظت فعالی در ادرار خود بیش /توجهی کم اختلال کودکان داراي که داد گزارش شده اخیرا تحقیقی منتشر
 را مختلف فلزات سرمی غلظت که اخیر مطالعه یک. )24(دارند  سرب و باریم قلع، مولیبدن، مس، نیکل، کبالت، منگنز، کروم،
 شافزای همچنین و روي و منگنز کروم، پایین سطوح کرد، تحلیل و بیش فعالی تجزیه/ اختلال کم توجهی کودکان داراي در

/ اختلال کم توجهی و مو و روي خون بین رابطه مورد در فراتحلیل یک. )25(کرد  گزارش کودکان این در را روي به مس نسبت

 .)26(نکرد  پیدا کودکان نمونه کنترل و این اختلال بین آماري تفاوت هیچ بیش فعالی،
 طیمحی عوامل که حالی در .دارد وجود بیش فعالی/ بروز اختلال کم توجهی با مرتبط محیطی عوامل از تعدادي بنابراین،

 و - رشد مختلف مراحل در را محیط اهمیت جااین در شده بررسی هاي داده شوند، نمی این اختلال یافت افراد مبتلا به همه در
 .)27(دهد می نشان بیش فعالی/ اختلال کم توجهی به ابتلا خطر به توجه با - لقاح از قبل حتی

 :بیش فعالی/ اختلال کم توجهی  و خواب اختلالات
/ اصلی اختلال کم توجهی هاي ویژگی از یکی( شناختی عملکرد کاهش باعث مزمن، چه و حاد چه خواب، از محرومیت

 بخوا فاز اختلالات شود، می یافت توجه کمبود و فعالی بیماران بیش در که خواب اختلالات جمله از. شود می )بیش فعالی
 حرکت ها، دندان فشردن خواب، اضطراب شب، طول در حرکتی فعالیت افزایش خواب، در تنفس در اختلال بیخوابی، یري،تاخ
حمله در (نارکولپسی  شبانه، هاي تر، بیداري کوتاه خواب زمان و خواب شروع تاخیر در افزایش قرار، بی پاهاي اندام، اي دوره
 در که است مواردي ترین شایع از یکی تاخیري خواب فاز اختلال آنها، میان در. )28(است) خواب پریشی( پاراسومنیا و )خواب

 چرخه بین تاخیر شامل حالت این. دارد بیش فعالی وجود/ بزرگسالان داراي اختلال کم توجهی  و کودکان از درصد 78 تا 73
 می شناختی عملکرد کاهش و زرو طول در آلودگی خواب افزایش به منجر که است روزي شبانه چرخه و خواب به تمایل
 .)29(شود

 توجهی، بی تواند می و  شود می مفرط آلودگی خواب ایجاد باعث و گذارد می تأثیر روزانه هوشیاري بر خواب اختلال
 است ممکن نیز محرك داروهاي این، بر علاوه. )30(کند  تشدید ماندن بیدار براي ابزاري انعنو به را فعالی بیش و تکانشگري

 .)31(شوند  خواب در اختلال باعث



 قخل توجه، در هیتوج قابل اختلالات باعث تواند می بیش فعالی/ بیماران داراي اختلال کم توجهی در خواب اختلالات
 مراکز و خواب کننده تنظیم مغزي مراکز بین همپوشانی که دارد وجود شواهدي فیزیولوژیکی، نظر از .)32(شود  رفتار و خو و

 .بگذارد اثر یزن دیگري بر ها سیستم این از یکی تأثیر است ممکن بنابراین را نشان می دهد، برانگیختگی و توجه کننده تنظیم
لات دراختلا هم بیش فعالی و/ اختلال کم توجهی اختلالات در هم دوپامینرژیک و نورآدرنرژیک مسیرهاي تأثیر مشابه، طور به

 در شده مشاهده علائم شبیه علائمی خواب اختلالات بیداري، زمان طول در برعکس،. )33(شود  می یافت خواب مربوط به

 علائم به مبتلا بیماران در خواب اختلالات ارزیابی بنابراین،. )34(کند می بیش فعالی ایجاد/ اختلال کم توجهی داراي بیماران
 .)35(شود  می توصیه اشتباه تشخیص از جلوگیري منظور به لیفعا بیش /توجهی اختلال کم

فعالی  بیش/ که اختلال کم توجهی حالی در .است پیچیده بیش فعالی/ اختلال کم توجهی و خواب اختلالات بین رابطه 
 این، بر علاوه. )36(نیز اتفاق بیفتد  همزمان ممکن است این اختلالات به صورت شود، خواب اختلالات ایجاد باعث است ممکن

 نیز نآ علل از یکی است ممکن بلکه بیش فعالی است،/ اختلال کم توجهی ذاتی هاي ویژگی از یکی تنها نه خواب اختلالات
تلال و اخ خواب اختلالات به منجر که است ايزمینه مشترك عصبی بیماري تعامل، این براي دیگر احتمالی توضیح. )37(باشد 

یکی از  مزمن خواب اختلالات که کرد پیشنهاد موضوع این مورد در اخیر بررسی یک. )38(شود می بیش فعالی/ کم توجهی
 .)39(بیش فعالی است / در بروز اختلال کم توجهی اصلی علل

 :فعالی شبی/ اختلال کم توجهی  با مرتبط ژنتیکی عوامل
 در این. )40(اند  داده بیش فعالی نشان/ علت بروز اختلال کم توجهی در را مهمی ژنتیکی تأثیرات مختلف مطالعات

 یشب/ روي اختلال کم توجهی ارتباطی بر ژنومی گسترده مطالعه یک مهم نقش دارند و در هايژن از تعدادي ژنی، چند حالت
 بیش فعالی/ اختلال کم توجهی با که هایی ژن از بسیاري. )41(است  شده تایید بیماري این با مرتبط مهم جایگاه 12فعالی 
شارکت دارند م اه جایگاه سیناپس هایی در گیرنده یا سیناپتوژنز نوریتوژنز، عصبی، انتقال مانند فرآیندهایی در هستند مرتبط

 )BDNF – مغز از شده مشتق نوروتروفیک فاکتور( نوروتروفین یک کرد، خواهیم تمرکز ژن دو روي بر ما بررسی، این در. )42(
 ).DAT( دوپامینرژیک دهی سیگنال در درگیر مولکول یک و

 ).BDNF( زمغ از مشتق شده نوروتروفیک فاکتورالف) 
 رقش و هیپوکامپ در مقدار زیادي به که است مغز در بالا بیان با نوروتروفین یک مغز، از مشتق شده نوروتروفیک فاکتور

ارد د درتشکیل سیناپسی همچنین و بلوغ و تمایز انتقال، ها، نورون تکامل، تکثیر در مهمی این ماده، نقش. است متمرکز مغز
)43(. 

 ده وش بیش فعالی /اختلال کم توجهی  بیماران با در مغز حجم کاهش است باعث ممکن نوروتروفین این پایین سطوح
 از شده مشتق نوروتروفیک فاکتور دارویی، سطح هاي درمان از برخی. دوپامینرژیک تاثیر بگذارد سیستم هوموستاز و تعادل در
 .)44(می کندتعدیل  را پلاسما مغز

 گردش در مغز از مشتق شده نوروتروفیک فاکتور
 اب پلاسما در آن غلظت و کند عبور مغزي خونی سد از است قادر مغز از مشتق شده نوروتروفیک فاکتور که آنجایی از
 در زمغ از مشتق شده نوروتروفیک کمتر فاکتور غلظت از اکیح گزارشاتی دارد، زیادي ارتباط نخاعی مغزي مایع در آن سطوح

 مطالعه در .)46(دارد  وجود بزرگسالان در هم و )45( کودکان در هم بیش فعالی،/ اختلال کم توجهی بیماران مبتلا به پلاسماي
 متیل مؤثر دوز با درمان هفته 6 از پس پلاسما مغز از مشتق شده نوروتروفیک فاکتور افزایش بود، کودکان که فقط روي دیگري

 روفیکنوروت فاکتور افزایش باعث فنیدیت متیل با درمان که داد نشان اخیر مطالعه یک اساس، این بر. )47(شد  مشاهده فنیدات
 . )48(شود  می بیش فعالی/ اختلال کم توجهی به مبتلا پسران در سرم مغز از مشتق شده
 در را غزم از مشتق شده نوروتروفیک سطوح فاکتور که مطالعاتی است ملشا شده، منتشر اخیراً )متاآنالیز( فراتحلیل یک

 کنترل گروه و بیماران بین این کلی تفاوت کند،می مقایسه همراه بیماري بدون بیش فعالی/ اختلال کم توجهی به مبتلا بیماران
 تورفاک از توجهی قابل بالاي سطوح دند،ش تحلیل و تجزیه جداگانه طور به زنان و مردان که هنگامی حال، این با .نکرد پیدا

 پیدا لکنتر مردان نمونه به نسبت بیش فعالی/ اختلال کم توجهی به مبتلا مردان در مغز پلاسما از مشتق شده نوروتروفیک
 .)49(نشد  یافت بیش فعالی و گروه سالم/ مبتلا به اختلال کم توجهی زنان بین تفاوتی هیچ که حالی در کردند،

 یمارانب سرم یا پلاسما در مغز از مشتق شده نوروتروفیک فاکتور غلظت مورد در مخالف حتی و متفاوت نتایج بنابراین،
 وروتروفیکن فاکتور  بین ارتباط که هدد می نشان این که حالی در. است آمده دست به بیش فعالی/ اختلال کم توجهی به مبتلا

 به .ودش گرفته نظر در دیگري هاي جایگزین باید نیست و مشخص کاملاً بیش فعالی/ و اختلال کم توجهی مغز از مشتق شده
 ،)50(است  شده گزارش عصر و صبح هاي نمونه در سرم مغز از مشتق شده نوروتروفیک غلظت فاکتور در نوسانات مثال، عنوان

 ش فعالیبی/ اختلال کم توجهی و محیطی مغز خون از مشتق شده نوروتروفیک فاکتور غلظت بین رابطه فقدان که معنی این به
 .است آمده دست به نمونه که باشد روز از زمانی دلیل به است ممکن



 .مغز از مشتق شده نوروتروفیک فاکتور ژنتیک
اختلال کم  با که دارد وجود مغز از شده مشتق نوروتروفیک کتورفا ژن نوکلئوتیدي براي تک مورفیسم پلی تعدادي

صورت می  متیونین توسط) والین( اصلی آمینه اسید جایگزینی 66 )رمز(کدون  در آن در است که مرتبط بیش فعالی/ توجهی

 .)51(است  آشکارتر قشر مغز و هیپوکامپ در تنوع این تشریحی اثرات .گیرد
 .ها نوروتروفین سایر
 وردم بیش فعالی/ اختلال کم توجهی  با ارتباط در گسترده طور به مغز از شده مشتق نوروتروفیک فاکتور که حالی در

 این ی،سیناپس پذیري شکل و مرکزي عصبی سیستم تکامل در ها نوروتروفین مهم نقش به توجه با است، گرفته قرار مطالعه
 بروبلاست،فی رشد فاکتور مشارکت مورد در مطالعاتی راستا، این در .نیست وضعیت این با رابطه در مطالعه مورد نوروتروفین تنها

  ، (GDNF)گلیال از شده مشتق نوروتروفیک فاکتور، )52(  (IGF2)انسولین شبه رشد فاکتور عروقی، اندوتلیال رشد فاکتور

 .بیش فعالی وجود دارد/ پاتوفیزیولوژي اختلال کم توجهی در )53(  (NTF-3) 3-نوروتروفین و  (NGF) عصبی رشد فاکتور
 اساسی نقش و است دخیل سیناپسی پلاستیسیته در شدت به که است مولکولی مغز، از شده مشتق نوروتروفیک فاکتور

 لیپ یا سرم، هاي در حضور نوروتروفین تغییرات با مرتبط وجود مطالعات بنابراین، .دارد مرکزي عصبی سیستم تکامل در
 نقش حال، این با .نیست آور تعجب بیش فعالی/ اختلال کم توجهی با آن، ژن مختلف در هاي نوکلئوتیدي تک هاي مورفیسم

 جنبه از يبسیار براي و نیست ثابت است گرفته قرار مطالعه مورد تاکنون که مارانیبی از نمونه هر براي تکامل این اختلال در آن
ن دهنده ارتباط بین ای نشان که دارد وجود هایی گزارش)  نوکلئوتیدي تک هاي مورفیسم پلی سرمی، سطوح( مولکول این هاي
 براي مولکول این با مرتبط تغییرات که نیست معنا بدان این .اند نکرده پیدا ارتباطی محققان دیگر که حالی در است، اجزاء

 .)54(نشان می دهد دراین اختلال را وجود این متغیر ترجیحا علت بلکه نیست، مهم بیش فعالی/ اختلال کم توجهی
 .دوپامینرژیک سیستمب) 

 یستمس این در تعادل عدم و شود می دستگاه عصبی مرکزي ظاهر جنینی تکامل اولیه لمراح در دوپامینرژیک سیستم
 .است مرتبط زنوروژن و سیناپتوژنز عصبی، انتقال و تمایز سلولی، تکثیر این سیستم با .بگذارد تأثیر مغز رشد بر است ممکن

م اختلال ک جمله از مختلف عصبی هاي بیماري در عصبی دهنده انتقال سیستم این نقش که ستنی تعجب جاي بنابراین،
 /با اختلال کم توجهی رابطه در دوپامینرژیک سیستم در مطالعه مورد هايمولکول از یکی. )55(بیش فعالی گزارش شود / توجهی

براي اختلال کم  رایج دارویی درمان دو اصلی هدف و است دوپامین بازجذب مسئول که مولکولی است، DAT بیش فعالی،

براي افراد  عصبی انتقال سیستم این اهمیت ژنتیکی مطالعات. )55(است  هاآمفتامین و فنیدات متیل بیش فعالی،/ توجهی 
) -+/ هتروزیگوت(  DATژن براي هتروزیگوت هاي موش که در است شده گزارش .نشان می دهند را مبتلا به این اختلال

 هتروزیگوت ژنوتیپ این با موش هاي مدل که حالی در ،)77(دهند  می نشان را فعالی بیش و )56, 76(یافته  تغییر توجه عملکرد
 عملکرد در اختلال همچنین و )79, 78( فعالیبیش ،DATباحذف  هايموش حال، این با. دهند نمی نشان را اي عمده علائم
 الوپریدوله آمفتامین، با توان می را ها موش این در فعالی دهند که بیشمی نشان را قدامی مغز از شده مشتق نوروتروفیک فاکتور

 پایه، هاي گانگلیون در کمتري DATبیش فعالی، / بیماران مبتلا به اختلال کم توجهی  در. )78(کنترل کرد  فنیدات متیل و

 .)80(وجود دارند  پوتامن و دم دار هسته
 در آن نقش به توجه با دارد، نقش بیش فعالی/ پاتوفیزیولوژي اختلال کم توجهی در شدت به دوپامینرژیک سیستم

 .)32(است مرتبط اسکیزوفرنی نیز اوتیسم و مانند روانی عصبی شرایط سایر با تکامل دستگاه عصبی مرکزي،
 بیش فعالی/ کم توجهی  بیماران مبتلا به اختلال در مغز عملکرد و ساختار در تغییرات

 نوروژنز انندم هایی مکانیسم تغییرات بیش فعالی شامل/ اختلال کم توجهی ،)بیماري عصبی(نورودژنراتیو  یک بیماري عنوان به
اري قشر جلوي مغز، جسم مخطط، مخچه و تعادل انتقال هاي ساختدر پاتوفیزیولوژي آن، تغییرات در جنبه .است سیناپتوژنز و

هسته دم دار، هسته اکومبنس، پوتامن و گلوبوس پالیدوس . دهنده هاي عصبی مانند دوپامین و نوراپی نفرین، نقش کلیدي دارند
، به منظور )prefrontal cortex( براي عملکردهاي اجرایی و مدارهاي عصبی متصل کننده این قسمتها به قشر پیش پیشانی

استریاتوم، بزرگترین منبع دوپامین در مغز است، که بیانگر نقش حیاتی دوپامین در . حیاتی هستندتنظیم توجه، عمل و رفتار، 
نقش غشاي  .)81(این اتصالات همراه با جسم مخطط، منبع کلیدي سیناپس هاي دوپامینرژیک را نشان می دهند . توجه است

پیش پیشانی براي عملکرد اجرایی ضروري است و براي سازمان دهی و برنامه ریزي آینده، همچنین مهار پاسخ دهی به حواس 
قسمت خلف و جانبی غشاي پیش پیشانی، توجه و پاسخ حرکتی و منطقه بطنی و . پرتی براي رسیدن به هدف را به عهده دارد

در واقع آخرین قسمتی از مغز است که بالغ می شود و بلوغ آن در اواخر بزرگسالی رخ می  داخلی هیجانات را تنظیم می کند و
آدرنورسپتوروجود دارند که به تعادل عصبی 2Aو آلفا  D1نوع رسپتور در غشاي پیش پیشانی به نام گیرنده دوپامین  2. دهد

نتیکی و ضعف  علامت رسانی کاتکول آمین و تاخیر با تغییرات ژ توام   ADHD . شیمیایی براي عملکرد مناسب وابسته هستند
 :، اعلام نمود که غشاي پیش پیشانی، در موارد ذیل نقش دارد 2009در سال  آرنستن .بلوغ غشاي پیش پیشانی همراه می باشد



 تنظیم توجه * 

 .تمرکز و باقی ماندن توجه بخصوص در شرایط خسته کننده - 

 .سته بوسیله مهار پردازش محرك غیر مرتبط و افزایش پردازش محرکهاي مرتبطتمرکز روي موضوع مهم ولی نه برج -

 .مهار عوامل حواس پرتی داخلی و خارجی -

 .تقسیم و تغییر توجه در انجام چندکار -

 .مسئول تنظیم توجه با اثر بر غشاي حسی -

 تنظیم رفتار*

 .غشاي پیش پیشانی مسئول مهار رفتار نامناسب می باشد -

 .ار عقده پایه اي و مخچه، خروجی رفتار را به غشاي حرکتی و پیش حرکتی ارائه می کنددر کن -

 تنظیم هیجانات *

 داخلی پیش پیشانی به آمیگدال، هیپوتالاموس، و هسته اکومبنس بازتاب دارد و واکنش به تکانه هاي تهاجمی -غشاي بطنی -
 .این ناحیه منجر به بیماري سلوك می شودو بی نظمی هیجانی را ضعیف می کند و عملکرد غیر طبیعی 

قسمت بطنی و خلفی جریان . نقش دارند) پردازش محرك ها بر اساس اصول ذاتی(لوب پاریتال و تمپورال در تنظیم توجه 
 .)82(گیجگاهی مسئول ویژگی دیداري محل اشیا و لوب آهیانه مسئول جهت دهی توجه به بخش هاي فضایی و زمانی است

 :درگیر هستند ADHD مسیرهاي دیگري نیز در

 شبکه اجرایی -1

 دهیچیپ يو نظارت بر رفتارها یشروع، توال ،يزیررا که مسئول برنامه یشناخت يهااز مهارت يامجموعه ییشبکه کنترل اجرا -
 .کندیهدفمند هستند، هماهنگ م

 .دهد ینشان م ADHDدر را  يو کاهش اتصال عملکرد يعدم فعال ساز ،ییشبکه کنترل اجرا -

 ياریشبکه هش -2

 شبکه .کند یم تیدهند که از توجه حما یم لیرا تشک يو تالاموس با هم تعامل دارند و شبکه هشدار يقشر جدار ،یشانیپ-
 تر است فیضع ADHDهشدار در افراد مبتلا به 

 )Default mode network) (DMN(شبکه حالت پیش فرض -3

از مغز است که در  یبخش رایدارد ز یمنف یتوجه همبستگ يبا شبکه ها ) DMN  )networkDefault modeشبکه  -

در  تالیراپتوو شبکه کنترل فرون )DMN )Default mode network نیب یمنف یهمبستگ. حالت استراحت فعال است
 .)83( تر است فیاختلال را ندارند ضع نیکه ا ينسبت به افراد ADHDمبتلا به  مارانیب

 ثکه باع گیرد،می ژنتیکی صورت و محیطی تغییرات این آنها طریق از که دارد وجود متعددي احتمالی هايمکانیسم
 تنظیم مرکزي یعصب سیستم توسط گذارد ومی تأثیر تکانش کنترل و توجه بر که شوندمی یافته تغییر مغزي عملکرد یک ایجاد
 . دشونمی

 
 

 .مغز تصویربرداري مطالعات الف)
پاداش  امانهس در معمولی غیر اتصال نمونه کنترل، کودکان با مقایسه در بیش فعالی/ اختلال کم توجهی به مبتلا کودکان

 .)84(بیشتري در این افراد همراه است  تکانشگري با مغز جلوي قشر با اکومبنس هسته اتصال افزایش. دارند مغز



 اختلال کم با  قشري-تالامو-استریاتو-کورتیکو مدار مخطط جسم -قشري  غیر طبیعی مسیرهاي و کاهش عملکرد
 ،احساسات مدار پایدار، توجه مدار: است شده مختلف در تصویربرداري مغز گزارش مدار پنج. است مرتبط بیش فعالی/ توجهی 

 تشخیصی معیارهاي با) هیجان مدار جز به( آنها از مورد چهار .اجباري -تکانشگري مدار و فعالی بیش مدار انتخابی، توجه مدار
است  رتبطم با این اختلال نیز احساسات مدار )بیماري زایی ( پاتوژنز  حال، این با .بودند مرتبط بیش فعالی/ اختلال کم توجهی 

)85(. 
 نهمچنی و سفید ماده حجم توجه قابل بیش فعالی، کاهش/ اختلال کم توجهی  کودکان مبتلا به روي بر مطالعه یک

 بیماران مبتلا به رد قشر مغز ضخامت. کرد، اگرچه از نظر آماري معنی دار نشد گزارش را دم دار هسته و قشر در حجم کاهش
 رتبطم سمت راست و ساختارهاي قشر سینگولیت در و پیشانی قشر پیش در دوطرفه صورت به بیش فعالی/ اختلال کم توجهی 

 اتصال ،)  Default mode network(فرض  پیش حالت شبکه به توجه با .یافته است کاهش توجه و اجرایی عملکرد با
 یشانی،پ جانبی پیش قشر خلفی، و قدامی سینگولیت قشر در بیش فعالی/ لال کم توجهی اخت کودکان مبتلا به در عملکردي
 .)86(ست یافته ا افزایش طرفه دو خلفی میانی پیشانی قشر در اتصال حال، این با. یافته است کاهش تالاموس و چپ پرکونئوس

 دن حجمکوچک بو بیش فعالی، /بیماران مبتلا به اختلال کم توجهی  از بسیاري تصویربرداري مطالعات مورد در مهم مسئله یک
 رد سطح کاهش به این اختلال، مبتلا بزرگسالان و نوجوانان کودکان، روي بر بزرگ مقیاس در مطالعه یک .است بوده نمونه

 .بود بارزتر) ساله 9 تا 4( کوچکتر کودکان در اثر این. را نشان داد گیجگاهی و ولیتسینگ پیشانی، نواحی در عمدتاً کودکان،
 مپورالت لوب و شکل دوکی شکنج در نیز بیش فعالی/ اختلال کم توجهی  به مبتلا کودکان در مغز قشر ضخامت این، بر علاوه
 لامبت بیماران در مغز قشر ضخامت یا سطح در ییريتغ هیچ .است بیشتر ساله 11 و 10 کودکان در تأثیر این که یابد،می کاهش

بیمار نتایج زیررا  55متاآنالیر از ام آرآي  .)87(نشده است  مشاهده بزرگسالان یا نوجوانان بیش فعالی/ اختلال کم توجهی  به
 :مشخص نمود

  DMNآهیانه اي و شبکه بطنی توجه یا افزایش فعالیت در شبکه -، کاهش فعالیت منطقه پیشانی ADHD بچه ها با اختلال

)Default mode network(بزرگسالان با . ، مناطق بطنی توجه و سوماتوموتوردارندADHDطقه ، کاهش فعالیت در من
 )DMN ) Default mode networkآهیانه اي یا افزایش فعالیت در شبکه بینایی، قسمت خلفی توجه و شبکه  -پیشانی 
اجسام سلولی دوپامین در قسمت  .نوروترانسمیتر دوپامین به عنوان واسطه اصلی در تقویت سیگنال مغز عمل می کند. دارند

قرار  Ventral Tegmental Area ((VTA)(در ناحیه تگمنتال شکمی و ) Substance nigra)(SN(متراکم ماده سیاه 
 .دارند

داخلی  -و بازتاب از هسته بطنی جانبی جسم مخطط بازتاب  می کند و مسئول کنترل حرکتی است-ماده سیاه به هسته خلفی
 .)88(مسئول شناخت و اعمال عاطفی می باشد  ناحیه تگمنتوم شکمیاز 

 تهبرجس مطالعه یک .دارد وجود بیش فعالی/ اختلال کم توجهی  به مبتلا بیماران در مغز مورفولوژي در مهمی تغییرات
 در را هااین تفاوت شد و انجام سال 28 تا 6 سنی کنترل در گروه افراد و بیش فعالی/ اختلال کم توجهی  به مبتلا بیماران در

 حجم شکاه کلی طور با این اختلال به بیماران که بیان کرد مطالعه این .داد قرار تحلیل و تجزیه مورد صبیع تکامل مسیرهاي
 رچهاگ است، توجه این نکته قابل. دارند چین هاي قشري و سطح کاهش دلیل به فرونتال و اصولاً هاي لوب در عمدتاً مغز، قشر
د ده می نشان که دارند، تغییرات این براي متفاوتی مسیرهاي اما دهند، را نشان می سن ناشی از بلوغ تغییرات گروه دو هر

 سطح کاهش( سطحی انبساط کاهش دلیل به بیشتر مغز قشر کل در پایدار تکاملی تغییرات با بیش فعالی/ اختلال کم توجهی 
 .)33(است  همراه )کمتر پیچش و

 .کمی الکتروانسفالوگرافیب) 
 رارق استفاده مورد مغز فعالیت مطالعه براي اغلب که روشی .شود می مغز عملکرد در تغییر به منجر تغییرات این همه

 .ندارد جامان براي خاصی امکانات به نیازي و دارد بالایی زمانی کم و وضوح هزینه زیرا است، کمی الکتروانسفالوگرافی گیرد، می
 ،)90, 89(یاثربخش ارزیابی منظور به مغز فعالیت بر دارویی هايدرمان اثرات تعیین براي کمی الکتروانسفالوگرافی این، بر وهعلا

 براي همچنین و )93, 92( فعلی روي بر قبلی دارویی هايدرمان اثرات مطالعه ،)91(بیمار براي صحیح دارویی گزینه انتخاب

 .)94(شده استفاده می شود  انتخاب دارویی درمان احتمالی شناختی اثر تعیین
 شده گزارش .است Cz ناحیه در بتا /تتا  نسبت بیش فعالی/ اختلال کم توجهی  براي استفاده مورد هاي شاخص از یکی

 می نشان را تاب /تتا  افزایش نسبت) ترکیبی و توجهی بی زیرگروه( بیش فعالی/ اختلال کم توجهی  به کودکان مبتلا که است
 برخی حال، این با. )96(دارند  بیشتري تتا و دلتا این اختلال فعالیت به مبتلا کودکان که داد نشان دیگري مطالعه. )95(دهند

 .)97( تغییر می کند سن به توجه با موارد، سایر در زیرا نیست، مفید تشخیص براي لزوماً معیار این که اندکرده محققان ذکر از



 می أثیرت بیش فعالی/ مبتلا به اختلال کم توجهی  بیماران در کمی فعالیت الکتروانسفالوگرافی بر عوامل از تعدادي
 پیشرفت درجه و توسعه حال در فرهنگی -اجتماعی محیط قومیت، بیماران، سن و همراه هاي بیماري شامل عوامل این گذارند،
 . )32(بررسی می شود الکل به یوابستگ براي که همانطور روانپزشکی، بیماري

 :تظاهرات بالینی و تشخیص -4 -2 -2
ار نشانه هاي اصلی بیش فعالی و رفت"لامعمو ،الگوهاي اولیه رشد کودك و مشاهده مستقیم و  سابقه مفصل پیش از تولد

بیش فعالی ممکن است در بعضی موقعیت  .به خصوص در موقعیت هایی که مستلزم توجه مستمرند .تکانشی را آشکار می کند
و  دیده نشود )مصاحبه چهره به چهره و تماشاي تلویزیون"مثلا(مشاهده شده و در موقعیت هاي دیگر  )در مدرسه"مثلا(ها 

ولی تشخیص این اختلال ایجاب می کند که  .کمتر خود را نشان دهد )ورزش(ت در فعالیتهاي سازمان یافته خوشایند ممکن اس
براي مثال  .حداقل در دوزمینه مختلف تخریب ایجاد کرده باشد ،تکانشگري یا بی توجهی /علایم مخرب و مداوم بیش فعالی

 .تی دارنددر خانه و مدرسه مشکلا ADHDبسیاري از کودکان دچار
در مدرسه کودکان مبتلا به این  .میدان توجه کوتاه و حواس پرتی است ،ADHDسایر خصوصیات مشخص کننده 

آنها در خانه اغلب از خواسته هاي  .اختلال قادر به انجام دستورالعمل ها نبوده و نیازمند توجه بیشتري از سوي معلمین هستند
این  .والدین چندبار به آنها گوشزد کنند ،ساده لازم شود ي تکمیل تکالیف نسبتاًوالدین پیروي نمی کنند و ممکن است برا

 .کودکان تکانشی عمل می کنند و دچار بی ثباتی هیجانی بوده و تحریک پذیر و انفجاري هستند
ها کم نتا کودکانی که علامت عمده آ بیشتر براي درمان ارجاع می شوند ،کودکانی که بیش فعالی ویژگی عمده آنهاست

 مدتاًنسبت به کودکان مبتلا به نوع ع ،رکب هستندمتکانشی یا نوع  -بیش فعالی در کودکانی که دچار نوع عمدتاً .توجهی است
 اختلالات خواندن، .بیشتر آنها به طور همزمان دچار اختلال سلوك می شوند وتشخیص ثابت، بالا است احتمال ، بی توجه
رشد باید مدنظر کلی ارزیابی  ،براي رد سایر علل بی توجهی .دیده شود ADHDت همراه با زبان و نگارش ممکن اس ریاضیات،
سابقه تحصیلی و گزارش معلمین از این جهت مهم است که به کمک آن می توان تعیین کرد که مشکلات یادگیري  .قرارگیرد

 .نقصان در درك مطالب درسی ایجاد شده است ناشی از ناتوانی در حفظ توجه است یا به علت و رفتار کودك در مدرسه عمدتاً
قی اختلالات خل اضطراب، طرد اجتماعی، ممکن است ناشی از مسائل تکاملی، ،مشکلات تحصیلی علاوه بر محدودیت هاي هوشی

هاي  خسرن اطرافیان،ارزیابی نحوه ارتباط کودك با  .از نقصان خودآگاه و ضعف خودانگاره براثر اختلالات یادگیري باشد ناشی
 .را فراهم می کند  ADHDباارزشی از وجود

اما اختلال تفکر یا نقص واقعیت سنجی را نشان  معاینه وضعیت روانی ممکن است خلق افسرده یا دلسردي را نشان دهد،
 -شنیداري ادراکی، -نشانه هایی از مشکلات دیداري )perseveration(درجاماندگی  ممکن است حواس پرتی، .نمی دهد
 معاینه عصبی ممکن است نشانگر عدم تکامل یا نقصان افتراق دیداري، .یا اختلالات یادگیري مبتنی برزبان مشاهده شود ادراکی
 کودکان مبتلا ممکن است در هماهنگی.ادراکی یا شنیداري بدون علایم آشکار اختلالات حدت بینایی یا شنوایی باشد حرکتی،

 و عدم تقارن )bidexterity(دوسوتوانی تمیز راست و چپ، رکات متناوب سریع،ح حرکتی و کپی کردن متناسب با سن اشکال،
کودك مبتلا به کانون  .بروز دهند )soft signs(و انواعی از نشانه هاي جزئی و غیر موضعی عصبی  رفلکسی دچار مشکل بوده

 .باشد ADHDشبیه علایم  واندممکن است دچار اختلال رفتاري ثانویه باشد که می ت ،صرعی لوب گیجگاهی شناخته نشده
  خصوصیات بالینی

هرچند به ندرت تا قبل از دوره نوپایی تشخیص داده می  ممکن است در دوران شیرخواري آغاز شود، ADHDاختلال  
 در مدرسه کودکان مبتلا به .خواب کمی دارند و زیاد گریه می کنند شیرخواران مبتلا به این اختلال در گهواره فعالند، .شود

ADHD اماپس از جواب دادن یکی دو سوال دست از  ،ممکن است به سرعت پاسخ دادن به سوالات امتحانی را شروع کنند
در خانه نیز قادر  .ممکن است نتوانند منتظر نوبت خود بشوند و بخواهند به جاي هر کس دیگر جواب دهند فعالیت بردارند،

تار تکانشی و ناتوانی آنها براي به تعویق انداختن ارضاء خود از خصوصیات رف .نیستند حتی براي چند لحظه هم خاموش باشند
 .چنین کودکانی اغلب مستعد حادثه هستند .مشخص آنهاست

 اه،میدان توجهی کوت( کم توجهی بیش فعالی، :خصوصیاتی که بیش از همه ذکر می شود به ترتیب شیوع عبارتند از
اقدام قبل از (تکانشگري ،)تمرکز ضعیف ناتوانی براي تمام کردن تکالیف، ،)perseveration(درجاماندگی حواس پرتی،
اصی ناتوانی هاي اختص اختلال حافظه و تفکر، ،)ضعف سازمان دهی و ازجاپریدن در کلاس تغییرات ناگهانی فعالیت، اندیشیدن،
ل بی ثباتی هیجانی و اختلا ادراکی، نقصان حرکتی :ویژگی هاي همراه اغلب عبارتند از نقایص گفتاري و شنیداري، یادگیري،

 .علایم رفتارپرخاشگري و نافرمانی را نشان می دهند ،ADHDدرصد قابل ملاحظه اي از کودکان مبتلا به  .رشد هماهنگی
اختلالات  .وجود دارد ADHDهم در زمینه مسائل رفتاري و هم در زمینه مسائل یادگیري اغلب همراه با  مشکلات مدرسه،

 .را پیچیده می سازند ADHDسیر  ،اندوزش و نشان دادن دانش می شوند گیري،اارتباطی همراه که مانع از فر یادگیري یا



 oppositional defiant disorder( اختلال نافرمانی مقابله ایی شامل  ADHDدر اطفال، اختلالات روانی همراه با 
، اختلال )anxiety( )15-35%( ، اختلال اضطرابی)conduct disorder( )3.5-10%( ، اختلال رفتاري و سلوك)30-50%( )

 Tic( ، اختلال تیک)Depressive disorder( )50-12)، اختلال افسردگی (disorder  Bipolar ( )47-5%( دوقطبی 
disorders( )55% (و اختلال یادگیري )learning disorder( )70-92/10%( ،) اختلال اوتیسمAutism spectrum 
disorder( )59%( میباشند)پیشرفت تحصیلی پایین تر، اختلال در عملکرد اجتماعی این اختلالات همراه، منجر به . )99, 98

 .)50(می گردد  ، افزایش مصرف مواد و کیفیت پایین زندگی
 یش فعالی نامعینب/اختلال کم توجهی 

بیش فعالی نامعین طبقه اي است که مختص اختلالاتی همراه با علایم بارز بی توجهی  /اختلال کم توجهی DSM-5در 
 .نیستند ADHDیا بیش فعالی است که واجد ملاکهاي 

 :پیش آگهی
در دوره بزرگسالی  هرچند دست کم نیمی از کودکان و نوجوانان مبتلا، .به مرور زمان کاهش می یابد ADHDشیوع 

نوع مرکب را دریافت کرده اند، وقتی  ADHD بسیاري از کودکانی که در ابتدا تشخیص  .خواهند بود ADHDهم مبتلا به 
نوع بی توجه  ADHDبیش فعالی را بروز می دهند و تا سن بزرگسالی واجد ملاك هاي  -علایم تکانشگري ،بزرگتر می شوند

اختلالات خلقی  اختلالات اضطرابی، همچون کودکان مبتلا میزان اختلالات یادگیري، ADHDار در بزرگسالان دچ .خواهند بود
 .و اختلالات مصرف مواد بالاتر از جمعیت عمومی است

 :درمان
داروهاي  محرکهاي دستگاه عصبی مرکزي .محسوب می شود ADHD درمان دارویی خط اول درمان  دارودرمانی،

رك داروهاي مح .عوارض خفیف قابل تحملی ایجاد می کنند و عموماً شده اثربخشی بالایی دارند انتخاب اول هستند زیرا مشخص
در کودکانی که از لحاظ  اما. نوجوانان و بزرگسالان داراي خطرات و ناهنجاریهاي شناخته شده قلبی ممنوع هستند در کودکان،

امین و دکستروآمفت متیل فنیدیت، مانند، ر و پیوسته رهشسوابق مستند مربوط به فرآورده هاي کوتاه اث هستند، سالم ،طبی
اثرات  افزایشاز این دسته با  ترکیبات جدید .ترکیب ملح آمفتامین و دکستروآمفتامین بی خطري این داروها را نشان داده اند

 . وجود دارندمطلوب و تقلیل عوارض جانبی 
درمان  FDAمورد تائید  داروهاي غیرمحرك که یک مهارکننده ) استراترا(اتوموکستین  :د ازعبارتن ADHDدر 
برخلاف داروهاي محرك واجد هشدار جعبه سیاه در مورد احتمال افزایش افکار یا رفتارهاي  استراترا بازجذب نوراپی نفرین است،

یم زیرنظر از نظر این علا ،که تحت درمان با این دارو قرار می گیرند ADHD  خودکشی است و لازم است کودکان مبتلا به
 .باشند

 FDA .موثر بوده اند  ADHD در درمان) Tenex(و گوانفسین )Catapres (کلونیدین: شامل  آگونیست هاي آلفا

در کودکان  ADHDرا در درمان  )Intuniv(و شکل گسترده رهش گوانفسین  )Kapvay(انواع گسترده رهش کلونیدین  اخیراً
به کار رفته اند  ADHD در درمان )Wellbutrin(اي ضد افسردگی مانند بوپروپیون داروه .ساله و بالاتر تائید کرده است 6

 .که میزان توفیق آنها متغیر بوده است
اما مکانیسم دقیق عمل این داروها  متیل فنیدیت و فراورده هاي آمفتامین آگونیست دوپامین هستند، :داروهاي محرك

بسیار موثر بوده و عوارض جانبی  ADHDدر سه چهارم همه کودکان مبتلابه  ثابت شده که متیل فنیدیت ،ناشناخته مانده است
بیش فعالی و تحریک  ،پدید می آید که طی آن کمی بعد از قطع دارو  rebound effectدر برخی کودکان  .نسبتا معدودي دارد

در  .رو باید با احتیاط مصرف شوداین دا ،در کودکانی که داراي سابقه تیک هاي حرکتی هستند .پذیري مختصري پدید می آید
درحالی که در برخی دیگر از کودکان تیک ها تغییري  .برخی موارد متیل فنیدیت ممکن است سبب تشدید اختلال تیک شود

ول دوره در ط .یک نگرانی شایع دیگر در مورد متیل فنیدیت امکان توقف رشد و نمو است .نمی کنند یا حتی بهبود می یابند
متیل فنیدیت با کاهش مختصر سرعت رشد همراه بوده است و اگر چندین سال به صورت مداوم بدون تعطیلات  هاي مصرف،

اما با در نظر گرفتن تعطیلات دارویی در تابستان  .سرکوب رشد در حد چندین سانتی متر مشاهده شده است ،دارویی مصرف شود
مشخص شده است که متیل فنیدیت نمرات  . ه رشد طبیعی می رسندبیشتر غذا می خورند و ب یا آخر هفته این کودکان معمولا

تکلیف عملکرد مداوم یا تداعی هاي جفت  کودکان بیش فعال را در تکالیف گوش به زنگی نظیرآزمونهاي محاسبات ریاضی،
 . افزایش می دهد

 ی نفرین است که از سويیک مهارکننده بازجذب نور اپ )استراترا(اتوموکستین هیدروکلراید  : داروهاي غیر محرك
FDA  براي درمانADHD  اما  مکانیسم اثر آن به خوبی مشخص نشده است، .ساله و بالاتر تائید شده است 6در کودکان

وموکستین مشخص شده که ات .تصور می شود مهار انتخابی ناقل پیش سیناپسی نوراپی نفرین در اثربخشی دارو نقش داشته باشد



ش کاه:شایعترین عوارض جانبی عبارتند از  .در بی توجهی و نیز تکانشگري موثر است ADHDدچار  در کودکان و بزرگسالان
  .در برخی موارد افزایش فشارخون و ضربان قلب گزارش شده است .سرگیجه و تحریک پذیري ناراحتی شکمی، اشتها،

یسین و کلونیدین درمانهاي انتخابی محسوب داروهاي آلفا آدرنرژیک از جمله فراورده هاي کوتاه اثر و گسترده رهش گوانف
داروهاي سه حلقه اي در درمان  .تاحدودي موثر بوده است ADHD بوپروپیون در برخی کودکان و نوجوانان دچار  .می شوند
ADHD زیرا احتمال بروز عوارض آریتمی قلبی در مورد آنها وجود دارد .توصیه نمی شود.  

درحال حاضر صاحب نظران  .خوب تحمل می شوند عموماً CNSمحرکهاي  : CNSدرمان عوارض جانبی محرکهاي 
 )rebound(فق القولند که مصرف یکبار در روز داروها با توجه به سهولت مصرف و کاهش عوارض واجهشی براین نکته متّ
دوز اندك  ،mg 25-75تجویز دیفن هیدرامین :روش پیشنهادي براي درمان بیخوابی در این موارد عبارتنداز .ارجحیت دارد

بیخوابی  در برخی موارد پس از چندماه درمان، .یا افزودن یک داروي آلفا آدرنرژیک مانند گوانفسین )25mg-50(ترازودون 
 .خودبخود کاهش می یابد

اثرات آدرنرژیک دارند و سبب افزایش متوسط فشارخون و ضربان قلب می  داروهاي محرك، : پایش درمان دارویی
فشارخون و نبض  وزن، سنجش قد، ،ه می شود در کودکان و نوجوانانی که تحت درمان با داروهاي محرك هستندتوصی .شوند

  .کار پایش با شروع درمان دارویی آغاز می شود .هر سه ماه یکبار و معاینه جسمی سالی یک بار انجام شود
جبران  آموزش روانی، :عبارتند از   DHDAاجتماعی براي کودکان دچار -مداخلات روانی:  مداخلات روانی اجتماعی

رفتاري  تعدیل رفتار در کلاس و منزل، آموزش والدین، مهارتهاي سازماندهی، شناختی  و آموزش مهارتهاي  )CBT(درمان 

 و مداخلات رفتاري در مدرسه و خانه، ADHD آموزش رفتاري والدین کودکان دچار گروههاي مهارتهاي اجتماعی،.ی،اجتماع
وقتی به این کودکان کمک می شود تا محیط . مورد مطالعه قرار گرفته اند ADHD ی و در ترکیب با درمان داروییبه تنهای

همچنین باید در فهم این مسئله به والدین کمک شود که علیرغم کمبودهاي  .اضطرابشان فروکش می کند ،خود را سازمان دهند
ر پیش رو ط دنیاز به مسئولیت پذیري و ایجاد حس تسلّ :کاملی از جملهکودك تکالیف طبیعی ت فرزندشان در برخی زمینه ها،

انتظارات و برنامه ریزي هایی که در مورد کودکان  از معاف شدن در مقابل مقتضیات، ADHDبنابراین کودکان مبتلا به . دارد
اساس اکثر آموزش  .است ADHDدرمانی  آموزش والدین بخشی لازم از مداخلات روان .سودي نمی برند دیگر مطرح است،

هاي والدین کمک به ایجاد مداخلات رفتاري قابل استفاده همراه با تقویت مثبت است که هم رفتارهاي تحصیلی و هم رفتارهاي 
 .اجتماعی را هدف قرار می دهد

ه زمین با هدف اصلاح مهارتهاي اجتماعی و افزایش عزت نفس و حس موفقیت در کودکان مبتلایی که در گروه درمانی
  .می تواند بسیار مفید باشد هاي گروهی به خصوص در مدرسه دچار مشکلات کارکردي زیادي هستند

 )MTAمطالعه (مطالعه درمان چند وجهی کودکان و نوجوانان 
کارآزمایی بالینی و یک  ADHDدر کودکان مبتلا به  مطالعه درمان چندوجهی که با حمایت موسسه ملی سلامت روان

یا اختلالات خلقی در  / و اضطراب و ADHDفرجام بهتري براي کودکان دچار  ،درمان تلفیقی. شدانجام  ماهه 14تصادفی 
طراب اض درمان تلفیقی از لحاظ بهبود علائم مقابله جویی و پرخاشگري، .مقایسه با درمان رفتاري یا درمان سطح جامعه داشت
وسیله معلم روابط والد کودك و پیشرفت خواندن نسبت به درمان دارویی به  ،و علائم خلقی مهارتهاي اجتماعی درجه بندي شده

 .به علاوه در گروه ترکیبی میانگین دوز دارو در روز کمتر از گروه درمان دارویی تنها بود .برتري داشت
 در بزرگسالان درمان

در بزرگسالان فقط    FDA،)محرکهاي طولانی اثر عمدتاّ( است ADHDدارودرمانی مشابه کودکان و نوجوانان دچار 
افزایش گستره توجه،کاهش  :نشانه هاي پاسخ مثبت عبارتند از. تایید کرده است ADHDمحرکهاي طولانی اثر را براي درمان 

 باید از شیوه هاي پزشک .درمان دارویی به طور نامحدود و تا آخر عمر ادامه یابد، ممکن است لازم شود. تکانشگري و بهبود خلق
 .)10, 9(د براي پایش پاسخ دارویی و پذیرش بیمار استفاده کند استاندار

 :پیشگیري -7 -2 -2
 ،او انسان ه واناتیح يبر رو یقابل توجه قاتیشود. تحق یظاهر م یدبستان شیپ ياغلب در سال ها این اختلال،علائم 

 کی یدوران کودک لیبگذارد. اوا ریتواند بر مغز در حال رشد تأث یو ورزش م یطیمح کاتیرا ارائه کرده است که تحر يشواهد
مله از ج ،تکاملی یبه مجموعه اختلالات عصب پرداختن يهنگام ممکن است برا مغز است و مداخله زود تکامل يبرا یاتیدوره ح

ADHD ،به منظور تشخیص ن،ییپا نیباشد. مداخله در سن تعیین کننده ADHD يها يماریاز ب ياریقبل از ظهور بس و 
، در ارتباط با طبیعت این اختلالباشد.  مهم معمول،مادام العمر  دوره اختلال رییتغ يبرا و مرتبط يها یژگیهمراه مزمن و و

ممکن است به کاهش شدت و اختلال  یروانشناخت یدهد بلوغ مغز و بهبود در عملکرد عصب یوجود دارد که نشان م يشواهد



که  دهدیرا نشان م ياهیشواهد اول ی،نیبال يهاییاز کارآزما ریاخ يهااست که داده نیمنجر شود. نکته مهم ا ADHDئم علا

 درمان فعال داشته باشد.  انیفراتر از پا ي،داریپا یاثربخش تواندیم ADHDدر  زودهنگاممداخله 
پیشگیري هاي اولیه مانع از ظهور یک . وم مشخص می شوندمداخلات پیشگیرانه معمولاً با سه عنوان اولیه، ثانویه یا س

اختلال یا آسیب می شود و معمولاً به شکل اقدامات بهداشت عمومی مانند استفاده از کمربند ایمنی در اتومبیل ها، تلقیح براي 
 براي. عروقی است بیماري هاي ویروسی، یا ترویج ورزش و رژیم غذایی سالم براي پیشگیري از چاقی و بیماري هاي قلبی

ADHD هایی است که سلامت مادر در دوران بارداري هاي پیشگیري اولیه شامل برنامهو سایر اختلالات عصبی رشدي، طرح
دهد، مانند هشدارها در مورد مصرف الکل و سیگار، و همچنین اقداماتی براي کاهش سموم محیطی مانند سرب و را ارتقا می

 . جیوه
ثانویه این اختلال را در مراحل اولیه تشخیص می دهد در حالی که ممکن است قابل درمان تر  مداخلات پیشگیرانه

هدف رویکرد . یا مسیر حرکت آن را تغییر میدهد تا عوارض بعدي را به حداقل برساند/ باشد، پیشرفت آن را کندتر کند و
از زمان اولین تظاهرات با  ADHDشدت یا ماندگاري  پیشنهادي پیشگیرانه ثانویه، انجام مداخلات براي کاهش احتمال بروز و

. را به حداقل برساند ADHDتسهیل رشد و تکامل مغز می باشد و به نوبه خود، باید بسیاري از عوارض طولانی مدت معمول 
 . اجراي موفقیت آمیز این رویکرد وابسته به این مفهوم است که شناسایی اولیه امکان پذیر است

رسد قابل درمان باشد، اما بعد از بروز اختلال، کند که بعید به نظر مییري سوم از درمانی استفاده میدر نهایت، پیشگ
هاي درمان سوءمصرف الکل و مواد هاي رایج استفاده از انسولین براي دیابت، برنامهمثال. کندعوارض را مدیریت یا محدود می

با توجه به تعاریف  .)100(است ADHDی یا آموزش والدین براي افراد مبتلا به هاي روانتر از همه در اینجا، محركمخدر، و مهم
 سطوح پیشگیري در سیستم بهداشتی درمانی براي بهبود روند مداخلات شکل ذیل طراحی گردید.

 

 
 بیش فعالی/ انواع پیشگیري در اختلال کم توجهی  -1-2شکل 

 

 ADHDدرمان موثر  يو روان، و پرسنل مدرسه برا هیآنها، ارائه دهندگان بهداشت اول يو خانواده ها مارانیب نیارتباط ب ودبهب
 است.  يضرور

 کیبه عنوان  ADHD به درمان ازیشدت ن در موردنظر  دیتجد ودر مورد این اختلال  ي آکادمی اطفال آمریکادستورالعمل ها

 يو خانواده ها مارانیپزشکان، ب نیو مستمر ب يروابط قو -1است:  رید که عناصر مهم آن به شرح زکن یم دیمزمن تأک يماریب
ارتباط  جادیا -4خانواده؛  يها تیو اولو ازهایدرك ن -3آن.  يو درمان ها طیتمرکز بر آموزش خانواده ها در مورد شرا -2آنها. 

آنها در  يو خانواده ها مارانیب يها ییو توانا ازینتغییرتداوم مراقبت،  - 5 کنند. یمراقبت م ماریکه از ب یهمه کسان نیب یکاف
 -7 و ؛یلیتحص يهااز سلامت روان و چالش يریشگیو پ ظارتمناسب در مورد ن کنندهینیبشیپ ییارائه راهنما -6 طول زمان.

 .)101(گذار (تغییر از یک حالت به حالت دیگر)  يارائه طرح ها

 

 نتیجه گیري



یک اختلال رفتاري رشدي  (Attention-deficit hyperactivity disorder) ADHDفعالیبیش -توجهی اختلال کم
است. معمولاً کودك توانایی دقّت و تمرکز بر روي یک موضوع را نداشته، یادگیري در او کند است و کودك از فعالیت بدنی غیر 

. اختلال کمبود توجه/بیش فعالی از نظر ژنتیکی قابل انتقال است. برخی مادران قادرند نشانه معمول و بسیار بالا برخوردار است
این علائم از زمان رشد طبیعی نوپاها قابل  "هاي اختلال فرزندانشان را در دوران بارداري یا در سنین اولیه بشناسند.اما معمولا

تر است. ممکن است در بعضی بتلا هستند و در پسرها شایعدرصد کودکان به این بیماري م 7-12تشخیص نیستند. حدود 

سالگی  7توجهی به چشم بخورد. علائم این بیماري قبل از بیشتر علائم پرتحرکی و رفتارهاي ناگهانی و در بعضی بیشتر علائم بی
هاست که ن بیماري سالگیرد. ایکند و مورد توجه قرار میشود ولی اغلب در دوران مدرسه مشکلات جدي ایجاد میشروع می

رسد علت آن بیشتر به نقص در تکامل سیستم اعصاب مربوط شناخته شده و عوامل متعددي در ایجاد آن نقش دارند. به نظر می
ی هاي حرکتی است دچار نقائص جزئهایی از مغز که مسئول توجه، تمرکز و تنظیم فعالیتباشد. کودکان مبتلا احتمالاً در قسمت
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