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Abstract  

Background and Aims: Different neurological theories have been suggested to discuss the 

etiology of autism. One of the most recent and premier theories is the Broken Mirror Theory, that 

concerns the mirror neuron dysfunctions in the patients' brain. This issue is currently the topic of 

research in the world and so far various results have been reported. It is expected that better 

understanding of this system can lead to designing more detailed treatments. The present review 

was carried out following EEG to summarize the previous studies on mirror neuron system in 

individuals with autism. 

Materials and Method: Databases of ScienceDirect, Ebsco, Google Scholar, Ovid, Proquest, 

and PubMed were searched using the following keywords: autism, mirror neuron system, and 

EEG. 

Results: Six papers were selected since they implemented EEG as their instrument to evaluate 

the Mirror Neuron System in people with autism spectrum disorder. It was revealed that in four 

studies there were statistically significant differences in Mirror Neuron System’s function 

between people with autism and those in control group, while in the other two studies, no 

significant difference was observed between the two groups. 

Conclusion: These studies support the difference in mu wave suppression between people with 

autism and control group. Considering the available studies, factors such as research 

methodology, behavioral heterogeneity, and diagnostic criteria may have influenced the results; 

however, it can conservatively be stated that the results of most studies indicate dysfunction in 

mirror neuron system of autistic people. More experimental data with more advanced neural 

imaging techniques are required to support mirror neuron system. 
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 EEGمطالعات انجام شده با  مروری بر ای :های آینهسیستم نورون اوتیسم و
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 چکیده

 اهداف مقدمه و
باشد؛ و به ها تئوری آینه شکسته میترین تئوریشوند که یکی از جدیدترین و مطرحهای عصب شناختی مختلفی پیرامون اتیولوژی طیف اختلالات اوتیسم مطرح میتئوری

های مختلفی است و تاکنون نتایج مختلفی از آن ژوهشپردازد. این تئوری در دنیا همچنان موضوع پای در مغز افراد مبتلا به اوتیسم میهای آینهبحث عملکرد سیستم نورون
با  ی حاضرهای متمرکزتری با توجه به اتیولوژی برای کودکان مبتلا به اوتیسم طراحی شود. مطالعهرود با شناخت بهتر این سیستم درماناما انتظار می ،استخراج شده است

 انجام شد. EEGتیسم با استفاده از ای در افراد مبتلا به اوهای آینههدف مرور سیستم نورون

 هاروش و مواد
، EEG کلمات کلیدی اوتیسم، با، Ovid، Proquest، Science direct، Google Scholar، Ebscoی اطلاعاتبرای بررسی مقالات جستجوی پایگاههای 

 ای انجام شد.های آینهسیستم نورون

 هایافته
مطالعه  4مورد مطالعه قرار گرفت. در  ،ای در کودکان مبتلا به اوتیسم استفاده شده بودهای آینهجهت بررسی عملکرد سلول EEGز مقاله که در متد آنها ا 6از بین مقالات، 

 مشاهده نشد. همطالعه تفاوت معناداری بین دو گرو 2در ای بین گروه افراد مبتلا به اوتیسم و کنترل وجود داشت و های آینهتفاوت آماری معناداری بین عملکرد نورون

 گیرینتیجه
، با توجه به حجم مطالعات موجود، متدلوژی متفاوت مطالعات .ستبین افراد گروه کنترل و مبتلا به اوتیسم بوده ا muمطالعات موجود بیشتر به نفع تفاوت در تضعیف موج 

، EEGتوان با احتیاط چنین بیان کرد که نتایج بیشتر مطالعات با استفاده از اما می ،باشدهای رفتاری و معیارهای تشخیصی نتایج از همگونی مناسبی برخوردار نمیناهمگونی
تئوری آینه شکسته  تر برای حمایت ازهای تجربی بیشتری با رویکردهای تصویربرداری عصبی پیشرفتهافراد مبتلا به اوتیسم بوده است. داده MNSبه نفع بدعملکردی در 

 مورد نیاز است.

 واژگان کلیدی
 ایهای آینهسیستم نورون ؛EEG؛ اوتیسم
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 و اهداف مقدمه
, 3[.باشدنفر می 110از هر  1های رفتاری مشخص و شیوع ویژگی ،]2[شناسی پیچیده، با علت]1[اختلالات طیف اوتیسم اختلالاتی عصبی رشدی

م ئعلا ]5[.ارتباطی در زندگی روزمره مشکل دارند-های رسمی و هم در تعاملات اجتماعیافراد مبتلا به اختلالات طیف اوتیسم هم در آزمون ]4

هایی مانند لات دارای ویژگیمبتلایان به این طیف از اختلا ]6[.یابدباشد و طی سه سال اول زندگی تظاهر میاین بیماری شدید و پیشرونده می

این افراد  ]8, 7[.های محدود هستندای و تکراری به همراه علایق و فعالیتهای اجتماعی، الگوهای رفتاری کلیشهآسیب کیفی در زبان و مهارت

شناختی این اختلال توافقی وجود ندارد، زیرا درباره منشا عصب ]10[.تئوری ذهن و همدلی نیز مشکلاتی دارند ،]9[کاربرد شناسی زبان در تقلید،
)اختلالات نافذ رشد، سندرم آسپرگر، اوتیستیک(  د بالا یا پایین و هم در نوع بروز آنتظاهرات رفتاری این اختلال هم به لحاظ شدت عملکر

توان به رشد نامتناسب در ناحیه پیشانی به های ساختارشناختی عصبی غیرطبیعی در این طیف از بیماران میاز یافته ]11[.باشدبسیار متفاوت می
، بزرگ بودن 1طرفی و میانی نسبت به سایر نواحی قشر، فعالیت کمتر از میزان طبیعی در قشر قدامی سینگولیت-های خلفیویژه در قسمت
بندی، میزان رسش و یکپارچگی ساختاری در ماده سفید، اندازه ، تفاوت در سازمان2یت در گایروس فوزیفرمسالگی، کاهش فعال آمیگدال در دو

 ]12[.اشاره کرد 4و گایروس تحتانی پیشانی راست 3کارگیری بیشتر گایروس فوقانی تمپورالنسبتا بزرگ مخچه نسبت به حجم کلی مغز، به
ی اهای آینهها، آسیب به سیستم نورونشناسی اوتیسم مطرح شده است که از جمله جدیدترین تئوریهای مختلفی پیرامون علتتاکنون تئوری

 ]5[.باشدمی

 ای های آینهنورون سیستم
نشان دادند که وقتی میمونی حرکت میمون  هاحرکتی میمونو همکاران توسط مطالعات تک واحدی در قشر پیش Rizzolattiبرای اولین بار 

شوند. این مطلب ها در قشرحرکتی فعال میاز سلول ایی حرکتی اوست، مجموعهکه آن حرکت جزئی از خزانهکند در حالیدیگر را مشاهده می
شود آنها بتوانند در همان ب میوجود چنین سیستمی موج ]13[.در این ناحیه از مغز آنها است 5اجرا-حاکی از وجود یک سیستم تطابق حرکت

سازی رسد این شبیهکنند. به نظر می 6سازیزمان هم حرکت را اجرا کنند و هم به صورت آفلاین حرکت مشاهده شده را به صورت درونی شبیه
 ]14[.نقش بسیار مهمی در فهم حرکات افراد دیگر و برقراری تعاملات اجتماعی دارد

، fMRI ،PETز اما با استفاده ا ،ت مورد مطالعه و بررسی قرار دادتوان به صورت جداگانه مانند حیواناهای مغز انسان را نمیاگرچه سلول

TMS  حرکتی به صورت -های حسیبرودمن یا بروکا ثابت شده است. در حالت استراحت نورون 44وجود یک سیستم مشابه در ناحیه

که فرد عملی را کنند. هنگامیتز ایجاد میهر 13تا  8و یکسری امواج با بسامد زیاد در حدود  ]15[رسندی تحریک میخودبخودی با هم به آستانه

های از آنجا که ویژگی سلول ]16[.یابددر آنها کاهش می muشوند و قدرت امواج باند ها به طور غیر همزمان روشن میدهد این نورونانجام می
شود، احتمالا در نتیجه توسط خود فرد انجام میتضعیف امواج طی اعمالی که  ،حرکتی مجاورشان قابل تمایز نیستهای پیشای از سلولآینه

کند احتمالا سیستم حرکتی است. طی اعمالی که فرد آنها را مشاهده می-حرکتی و حسیسازی چندین سیستم نورونی در کرتکس پیشفعال
ی اعمال انجام شده، احتمالا یک دهطی مشاه muای است که در این ناحیه از قشر فعال است. این تضعیف امواج ای تنها شبکههای آینهنورون

باشد که باعث شده دانشمندان چنین استنتاج کنند که دارای خصوصیاتی می muوج م ]11[.ای استهای آینهسنجش انتخابی از عملکرد سلول
 باشد:باشد؛ این خصوصیات به شرح زیر میای مرتبط میهای آینهتضعیف دامنه این موج به فعالیت سیستم نورون

-شوند، تصور میخود فرد آغاز می شود، و در حرکاتی که توسطجمجمه ثبت می 4Cو  3C، zC هایاز الکترودهایی در مکان muموج  .1

 گردد.شوند، دامنه آن تضعیف میشوند و یا مشاهده می

                                                 
1 Anterior cingulate cortex 
2 Fusiform gyrus 
3 Superior temporal gyrus 

 4 Inferior frontal gyrus 
5 Observation-execution matching 
6 Simulation 
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 اند که این موج توسط اعمال هدفمند نیز( انجام شده، نشان دادهfMRI) مطالعاتی که با استفاده از تصویربرداری مغناطیسی عملکردی .2

ل سطوح تضعیف این موج به عنوان یک روش مناسب و ارزان برای شود که کنترسبب می muها در موج کند. این ویژگیتغییر می

 ]11[.گرفته شودای در نظر های آینهبررسی عملکرد سیستم نورون

هایی هستند که رفتار تقلید را مورد مطالعه قرار شناختی اوتیسم پژوهش: منشا این تئوری علتBroken Mirrorی شکسته یا تئوری آینه
نیز شواهدی مبنی بر وجود نقایص و  ]81-17[اعمال مربوط به دست نشان داده اند ای را در تقلیدهای آینهچندین مطالعه نقش سلول ]8[.اندداده

شود که تقلید ضعیف در افراد سه گونه مختلف از این تئوری بیان شده است: در گونه اول مطرح می ]19[.تقلید در افراد مبتلا به اوتیسم وجود دارد

ای برای تشبیه خود به دیگران پایه MNSی دوم این ایده وجود دارد که گونه در ]8[.است MNSر یسم به علت بدعملکردی دمبتلا به اوت

شود که چنین مطرح می BMTز کاربرد دارند، در این گونه اها هم در عمل و هم در عواطف و حالات ذهنی سازیکند، که این شبیهایجاد می

 ]22[شودگفته می 7ایبه گونه سوم گونه زنجیره ]20-21[.شوددر شبیه سازی موجب مشکلاتی در تئوری ذهن، همدلی و زبان می MNSناتوانی 

ها یا اعمال تای از فعالیای در زنجیرههای آینهشود که برخی از نورونباشد. در این تئوری چنین مطرح میمی BMTز تر اکه یک تئوری جزئی
-بینند یا عملی که دارای توالی خاصی است را انجام میها عملی را میشوند که میمونها هنگامی فعال میشوند. این نورونمتوالی فعال می

ها یک عمل را در توالی خاص انجام دهند، شود میمونها باعث میسازی این نورونبرای مثال گرفتن یک خوراکی برای خوردن، فعال ]23[.دهند

( نشان دادند 2010)همکاران و  Rizzolatti بینی کنند و نیز نیت و هدف انجام دهنده یک عمل را بفهمند.شچگونگی انجام یک عمل را پی
ها موجب مشکلاتی در شناخت عملکردی در این نورونباشد و بدای در افراد مبتلا به اوتیسم غیرطبیعی میهای آینهکه فقط این گونه از نورون

 ]24[.و آسیب در درک عواطف یا زبان ایجاد نشده است MNSگونه ارتباطی میان هیچ BMTز شود. در این گونه ااجتماعی می

وجود سیستم  ]25[؛باشددهد، میبیند و انجام میآنها در کارهایی که فرد می 8ای الگوی پاسخ واحدهای آینهترین خصوصیت سیستم نورونمهم

ثابت شده  PET[17]و  EEG ،[27]TMS، [28]MRIf[26]د گیری مختلفی ماننهای اندازهای در انسان با استفاده از روشهای آینهنورون

برای مطالعه این سیستم  EEGمنجر به استفاده از ی، اینهآ یهانورون یستممطالعه س یبرا غیرتهاجمی یوهش یکدر جهت توسعه  است. تلاش
 انسان شد. در

Muthukumaraswamy ( نشان دادند که آنالیز امواج فرکانسی باند 2004و همکاران )mu  درEEG و ارزان  9یک روش غیرتهاجمی
توانند شرایط کنندگان نمیای و نیز در مطالعاتی که شرکتای در انسان است که به ویژه در مطالعات پایههای آینهی عملکرد نورونبرای مطالعه

 ]27[.را تحمل کنند، مناسب است fMRIت ابزارهایی مانند سخ
MNS اساس حدس و گمان هستند. با  ممکن است در تئوری ذهن یا حتی در زبان و نیز همدلی نقش داشته باشد، اما این ادعاها بیشتر بر

دهند، ای نسبت میهای آینهه سیستم نورونپوشانی میان نقایص رفتاری دیده شده در اختلالات طیف اوتیسم و عملکردهایی که بتوجه به هم
 و همکاران  Williams]30, 29, 10[.آسیب دارند  MNSای از پژوهشگران معتقدند که افراد مبتلا به اختلال طیف اوتیسم احتمالا درعده

-منجر به آسیب در بازنمایی خود ،ی عوامل محیطی و ژنتیکی استکه احتمالا در نتیجه MNS( نشان دادند که بدعملکردی رشدی در 2001)
 ]8[.لا به اوتیسم وجود داردشود؛ آسیبی که در افراد مبتدیگران می

شناختی اوتیسم مطرح نماید؛ تواند اطلاعات مهمی در زمینه علتای در افراد مبتلا به اختلال طیف اوتیسم میهای آینهی سیستم نورونمطالعه
باشد را روشن ها میای را در اکتساب زبان، همدلی و تقلید که عامل مهمی در یادگیری بسیاری از مهارتهای آینههمچنین نقش سیستم نورون
برای  MNSهایی کارآمدتر و مفیدتر بر اساس عملکرد احتمالا موجب ایجاد درمان یدآدست میبه MNSی نماید. اطلاعاتی که در زمینه

)و شاید همراه با آن ناتوانی  muتوانند از کاهش در میزان تضعیف موج می برای مثال متخصصین ]31 , 7[.کودکان مبتلا به اوتیسم خواهد شد
افراد مبتلا به اوتیسم در ابتدای نوزادی استفاده کنند. نوزاد در بیرون آوردن زبان در تقلید از مادر( به عنوان ابزاری تشخیصی برای شناسایی 

های رفتاری در سنین بالاتر کاهش زیرا میزان کارایی درمان ،شود زمان شناسایی این اختلال مهم استگونه که در منابع علمی گفته میهمان

                                                 
7 Chaining 
8 Unique response pattern 
9 Non-invasive 
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روی استفاده از ابزارهای تصویربرداری عصبی برای  های رفتاری باعث شده است تا مطالعات جدیدتر بریابد. این نقطه ضعف در آزمونمی
ترین با توجه به اینکه تئوری آینه شکسته یکی از مهم ]32[.ای در افراد مبتلا به اوتیسم متمرکز شودهای آینهبررسی عملکرد سیستم نورون

اساس تئوری نقص در  بر EEGز ای بیوفیدبک و نوروفیدبک که با استفاده اهو درمان ]33[باشدشناسی اوتیسم میی علتها در زمینهتئوری

انجام  ]36-34[.انداند ثمربخش بودهای در افراد مبتلا به اوتیسم برای کاهش علائم افراد مبتلا به اوتیسم طراحی شدههای آینهسیستم نورن
 رسد.در افراد مبتلا به اوتیسم ضروری به نظر می EEGز ا ای با استفادههای آینهمطالعه مروری درباره نقایص سیستم نورون

در کودکان را  MNSپردازد که و بیان شیوه جستجوی مطالب، به مرور مطالعاتی می MNSاین مقاله پس از بیان مفاهیم علمی پیرامون 
 اند.بررسی کرده EEGمبتلا به اوتیسم با استفاده از 

 مواد و روش ها
 ،Ovid، Proquest، Science direct،Google Scholarی پایگاههای اطلاعاتی سیستم جستجوی پیشرفته برای بررسی مقالات از

Ebsco، PubMed کتب معتبر علمی استفاده شد. مقالات مروری و اصیل پژوهشی و کتب معتبر انگلیسی با واژگان کلیدی اوتیسم و، 
EEG6جستجو شد. سپس از بین مقالات  2015ا ت 1996ای از سال های آینهورونای، اختلالات طیف اوتیسم و سیستم نهای آینه، سلول 

ای در کودکان مبتلا به اوتیسم استفاده شده بود، مورد بررسی و مرور قرار های آینهجهت بررسی عملکرد سلول EEGمقاله که در متد آنها از 
 گرفت.

 هایافته
مقاله مرتبط با موضوع  6های مرتبط بود که پس از مطالعه ابتدایی، از هایی از کتابمقاله مرتبط به موضوع و بخش 90حاصل جستجوی فوق، 

ای در افراد مبتلا های آینهگویی به این سوالات استخراج گردید: آیا در سیستم نورونبرای نگارش مقاله حاضر استفاده شد. مطالب جهت پاسخ
 توان این نقص را عامل بروز اختلال دانست؟نقص وجوددارد؟ وآیا میمورد بررسی قرار گرفته است  EEGبه اوتیسم که توسط 

های در افراد مبتلا به اوتیسم با هدف بررسی نقص در سیستم نورن EEGای توسط های آینهدر اولین مطالعه در زمینه مطالعه سیستم نورون

گزارش کردند که در گروه افراد  ]11[(2005و همکاران ) anObermهای مربوط به اوتیسم انجام شد. عنوان یکی از علت شناسی های بآینه

طی اجرای عمل همانند گروه کنترل بود اما طی مشاهده عمل میزان تضعیف موج نسبت به گروه کنترل  muموج  تضعیفمبتلا به اوتیسم 

ت. وجود داش muیف قابل توجهی در موج ی حرکت و اجرای حرکت، تضعکه در گروه کنترل در هر دو حالت مشاهدهدر حالی کاهش یافته بود.

Bernier های مربوط به ای دادهدر مطالعه ]37[(2007) و همکارانEEG  را در چهار وضعیت ثبت کردند: استراحت، مشاهده، اجرا و تقلید. در
ان خواسته شد که کنندگکردند. در اجرا از شرکتکنندگان انجام یک عمل را در حالت نشسته مشاهده میشرکت ،حالت مشاهده

manipulandum  را با شست و انگشت اشاره مانند حالتی که در فیلم مشاهده کرده بودند، بگیرند. در حالت تقلید از آنها خواسته شد تا

ر د muرا مانند حالتی که در فیلم مشاهده کرده بودند، تقلید کنند. در هر دو گروه تضعیف قابل توجهی در موج  manipulandumگرفتن 

ی کاهش یافته بود. مطالعه muهنگام اجرای عمل وجود داشت؛ اما در افراد مبتلا به اوتیسم در هنگام مشاهده حرکت، میزان تضعیف موج 
Martineau ( 2008و همکاران)]ساله مبتلا به اوتیسم و یک گروه کودک طبیعی مطابق از نظر سن، جنس و ضریب  7-5روی کودکان  ]2

 20هایی صدا شامل سکانسکنندگان یک فیلم بیدر این پژوهش در شرایطی ضبط شد که هر یک از شرکت EEGهای هوشی، انجام شد. داده
این فیلم، فیلمی مناسب برای بررسی ادراک حرکت در انسان بود. این چهار سکانس توجه به مطالعات قبلی  کردند. باای را مشاهده میثانیه

شامل تصویر یک دریاچه، حالت ایستا که در آن صفحه تلویزیون کاملا سفید بود، یک توالی از حرکت غیرانسانی مانند حرکت آبشار و نیز یک 

طی مشاهده حرکت در انسان ثبت شد، اما در کودکان مبتلا به  muج کودکان طبیعی، تضعیف مو )چرخیدن( بود. در توالی ازحرکت انسان

 مشاهده نشد. muاوتیسم طی مشاهده حرکت، تضعیف موج 

Oberman ( 2008و همکاران)]ای را با معیار سنجش میزان تضعیف های آینهای با هدف بررسی میزان حساسیت سیستم نورونمطالعه ]25
 80ویدئوی  4شد انجام دادند. شد و حالتی که محرک توسط فرد ناآشنا ارائه میحالاتی که محرک توسط یک فرد آشنا ارائه می در muموج 
ویدئو از باز و بسته کردن دست یک فرد ناآشنا، باز و بسته شدن دست در یک فرد آشنا، باز و کنندگان ارائه شد شامل: یک ای به شرکتثانیه
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کردند. نتایج نشان داد که در افراد مبتلا به بسته شدن دست خود فرد و دو توپ خاکستری که در یک زمینه روشن به سمت هم حرکت می
ی حرکت دست افراد د ناآشنا نسبت به افراد طبیعی کمتر بود، اما در مشاهدهی حرکت دست افراطی مشاهده muاوتیسم، میزان تضعیف موج 

(، 2009) و همکاران Raymaekerی تفاوت معناداری با افراد طبیعی نداشت. در مطالعه muآشنا و حرکت دست خود، میزان تضعیف موج 
راد طبیعی مقایسه شدند. متدلوژی این مطالعه مشابه به کار ای در افراد مبتلا به اوتیسم با عملکرد بالا با افهای آینهسیستم نورون

Oberman ( بود. در این مطالعه هیچ تفاوت معناداری در میزان تضعیف موج 2005) و همکارانmu  بین دو گروه در هیچ یک از تکالیف
 ا گزارش کردند که دو گروه هیچ تفاوت آماریانجام شده است. آنه ]26[(2010) و همکاران Fanوجود نداشت. جدیدترین مطالعه توسط 

 آورده شده است. 1ای از مطالعات انجام شده در این زمینه در پیوست نداشتند. خلاصه muداری در میزان تضعیف موج امعن
 مشخصات مطالعات بررسی شده :1جدول 

 نتیجه تکلیف در هنگام ثبت امواج حجم نمونه نویسنده

Oberman ؛و همکاران 

(2005) 

 

 

 نفر 11
تماشای ویدئو مربوط به باز و بسته کردن دست 

در افراد ناآشنا و آشنا، تماشای نویز سفید، 
 تماشای بالا و پایین رفتن توپ، تکان دادن دست

در افراد مبتلا به اوتیسم در هنگام 
انجام حرکت تضعیف بیشتری در 

وجود داشت اما در  muموج 
فاوتی مشاهده حرکت بین دو گروه ت

 وجود نداشت.

Oberman وهمکاران؛ 

(2008) 
 نفر 13

و  ای مربوط به بازثانیه 80ویدئوی  4ی تماشا
آشنا و ناآشنا، مشاهده  بسته کردن دست در افراد

باز و بسته کردن دست خود، مشاهده بالا و پایین 
 رفتن دو توپ

افراد اوتیستیک تضعیف قابل توجهی 

طی مشاهده حرکت  muاز موج 
ناآشنا نشان ندادند اما درمورد  فرد

حرکت فرد آشنا میزان تضعیف بالاتر 
 بود.

Raymaekers 
 همکاران؛ و

(2009) 
 نفر 20

تماشای ویدئوی حرکت دست، حرکت دست 
 سفید، تماشای بالا و پایین رفتن توپ خود، نویز

هیچ تفاوت معناداری بین دو گروه در 

 وجود نداشت. muتضعیف موج 

Martineau 
 همکاران؛و 

(2008) 
 نفر 14

ای شامل حرکت ثانیه 20    ویدئوی 4تماشای 
ثانیه ویدئو از دریاچه  20 پا در یک فرد، تماشای

 آبشار و مشاهده حرکت

در مناطق  EEGناهمزمانی امواج 
حرکتی، فرنتال و تمپورال در مشاهده 
حرکت در افراد طبیعی مشاهده شد 

اما چنین ناهمزمانی در افراد 
 تیک وجود نداشت.اوتیس

Fan وهمکاران؛ 

(2010) 
 نفر 20

حال حرکت، مشاهده یک  ی نقطه درمشاهده
ای از دست ورزی یک مهره، ثانیه 80 ویدئو

ای از حرکات ثانیه 80 مشاهده یک ویدئوی
کف  ازدست، دستکاری یک مهره سفید شطرنج 

سرعت  دست راست به سمت نوک انگشتان با
یک صلیب ایستا در ، تماشای هرتز یبی یکتقر

 یک صفحه

هیچ تفاوت معناداری بین دو گروه در 
مشاهده  muمیزان تضعیف موج 
 نشد.

Bernier 
 و همکاران؛

(2007) 
 نفر 17

 manipulandumی فیلم از گرفتن مشاهده
 با شست و انگشت اشاره توسط فرد دیگر، در

 manipulandumحالت استراحت، گرفتن 
 گرفتن توسط خود فرد و تقلید عمل

در افراد مبتلا به اوتیسم در حالت 
های مختلف ثبت موج، میزان 

تضعیف موج متفاوت بود و در حالت 
 کمتر از اجرا و تقلید بود. مشاهده،
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رسند. محققان از دهد به آستانه تحریک میهای حرکتی هنگامی که شخص یک حرکت ارادی انجام مینورون ،هنگام انجام یک عمل در
 در هنگام مشاهده یکرفت دامنه موج کاهش یافت. طور که انتظار میشان را باز و بسته کنند. همانان خواستند تا دست راستکنندگشرکت

 رسند. پژوهشگران درحرکتی هنگام مشاهده انجام یک عمل از سوی شخص دیگر، به آستانه تحریک میهای حرکتی در قشر پیشنورن ،عمل
اما  ،در گروه کنترل )به رنگ قرمز( بود muگرفتند. امواج  EEGاز فرد  ،کردباز و بسته کردن دست را تماشا می هنگامی که فرد یک ویدئو از

کودکان مبتلا به اوتیسم دچار  ای درهای آینهدهد که سیستم نورونکودکان اوتیستیک شواهدی از تضعیف دیده نشد. این یافته نشان می در
 نقص است.

 

 
 Ramachandran&.Oberman (2006)برگرفته از : mu: موج 1 صویرت

 Broken Mirror ایشکسته شده  ی نهیآ یتئور                                                                         
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 گیریای اندازههای با استفاده از سایر تکنیکهای آینههای مربوط به نورونیافته
تفاوت  ]39[و همکاران Honagaاند. در مقاله ای استفاده کردههای آینهبرای بررسی عملکرد نورون MEGسه مطالعه تاکنون از تکنیک 

( انجام دادند 1999و همکاران )  Avikainenای که معناداری بین گروه افراد طبیعی و گروه افراد مبتلا به اوتیسم یافت شد، اما در مطالعه
طی تکلیف  MEGبندی اجزای در مطالعه سوم تفاوت جزیی در زمان ]40[.گونه تفاوتی بین گروه مبتلا به اوتیسم و افراد طبیعی یافت نشدهیچ

 ]41[.وجود داشت IFGه که این تفاوت به ویژه در ناحی دست آمدای بهتقلید حالات چهره
Dapretto ( اولین بار 2006و همکاران )MNS  را با استفاده ازfMRI دادند، در این  قرار در افراد اوتیستیک با عملکرد بالا مورد مطالعه

ای را ای را طی اسکن، مشاهده یا تقلید کنند. هنگامی که کودکان بیانات چهرهچهره بیان عاطفی 5تصویر از  80مطالعه از کودکان خواسته شد 
-گونه فعالیت نورون آینهکودکان مبتلا به اوتیسم هیچ کردند در کودکان طبیعی فعالیت در گایروس فرونتال تحتانی وجود داشت اما درتقلید می

 ]42[.ای در گایروس فرونتال تحتانی مشاهده نشد
بین گروه افراد مبتلا به اوتیسم و افراد طبیعی تفاوت  ،های بیانات عاطفی انجام شدبا استفاده از محرک fMRIدر سایر مطالعاتی که توسط 

ای این افراد های آینهسیستم نورون در fMRIای دیده نشد. به طور کلی در مطالعاتی که توسط های آینهت نورونمعناداری در میزان فعالی
 ]5[.دست آمده استدر افراد مبتلا به اوتیسم به MNSانجام شده است، شواهد کمی مبنی بر آسیب در 

GEM 5[.گیردای در کودکان مبتلا به اوتیسم مورداستفاده قرار میای آینهههایی است که برای بررسی سیستم نوروندیگر روش از[ 
Cattaneo  را توسط  10( فعالیت عضله مایلوهایوئید2007)همکاران وEMG  در افراد طبیعی و مبتلا به اوتیسم مورد مطالعه قرار دادند. در

کنند:  شد توجه کرده و سپس تقلیدگر انجام میعمل متفاوت که توسط پژوهش کنندگان آموزش داده شد تا به انجام دواین مطالعه به شرکت
برداشتن یک  -2 گرفتن یک لقمه غذا با دست راست که در یک بشقاب حساس به لمس قرار داشت و گذاشتن لقمه در دهان وخوردن آن، -1

ار داشت. این پژوهشگران نشان دادند که در کودکان ی پژوهشگر قرقطعه کاغذ از همان بشقاب و گذاشتن آن در یک ظرف که روی شانه
گونه طبیعی فعالیت عضله مایلوهایوئید هنگام مشاهده برداشتن و نیز گذاشتن لقمه غذا در دهان وجود داشت، اما در افراد مبتلا به اوتیسم هیچ

 ]43[.داشتفعالیتی در عضله مایلوهایوئید طی مشاهده برداشتن یا خوردن لقمه غذا وجود ن افزایش

 گیریث و نتیجهبح
 دربود. EEG د مبتلا به اوتیسم با استفاده از رویکر ای در افرادهای آینهنورون بررسی متون مربوط به سیستم حاضر، مروری یهدف از مطالعه

دیگر، این  یاند، اما در دو مطالعهنشان داده EEGای را با استفاده از های آینهررسی شده برخی مطالعات بدعملکردی سلولبمطالعات 
-هب ]44[.توان ذکر نمود، تنوع در اختلالات طیف اوتیسم استبدعملکردی به اثبات نرسیده است. یکی از عواملی که در توجیه این تفاوت می

ی شرکت کننده در مطالعه 8نفر از  5ها و همه نمونه ]Raymaeker ]2 ،11 ،38 و Martineau و , Obermanیعنوان مثال در مطالعه

Bernier ی اما در مطالعه ]19[اندهمگی افراد مبتلا به اوتیسم با عملکرد بالا بودهFan کنندگان مشخص نشده سطح عملکرد شرکت

. تنوع در سن، نوع عملکرد در استرگذار یاثتنوع اوتیسم قطعا بر میزان اختلال در تقلید و درک دستورات مربوط به انجام تکالیف  ]26[.است
ی مهم این مطالعات با هم معیار هاباشد. یکی از تفاوتها احتمالا موجب نتایج متفاوت در مطالعات میتقلید، نحوه تشخیص اختلال در نمونه

ی تشخیصی ، برنامهDSM4و معیار  ]45[از استاندارد طلایی برای تشخیص اوتیسم ]Bernier ]19ی ها بوده است. در مطالعهتشخیصی نمونه

های بالینی برای تشخیص اوتیسم ( فقط از قضاوت2005و همکاران ) Oberman ی، استفاده شده است. در مطالعه]46[ای اوتیسممشاهده

برای  R-ADIاز  ]2[انو همکار Martineauو همکاران و  ]38[Raymaeker ،]26[و همکاران  Fanی در مطالعه ]11[.استفاده شده است

 آمده نقش دارد.دستهاین تنوع در معیار تشخیصی در مطالعات احتمالا در تغییرپذیری نتایج ب ]32[.استتشخیص اوتیسم استفاده شده 
گذارد، لذا در های توجه بینایی نیز در ناهمگونی نتایج مربوط به مطالعات مغزی افراد مبتلا به اوتیسم تاثیر میهای ارتباطی، سن و ویژگیتوانایی
پژوهشی نتایج  رد Oberman (2013)مطالعات مربوط به کودکان مبتلا به اوتیسم حتما باید به سطح توجه بینایی آنها نیز دقت نمود.  طراحی

شود را مورد مطالعه قرار داد. او نشان داد که ایجاد می muمطالعه منتشر شده قبلی را با هم ترکیب کرد و تغییرات رشدی که در تضعیف موج  4
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طی مشاهده عمل وجود دارد، اما این همبستگی بین سن و تضعیف موج، طی اجرای عمل وجود  muستگی میان سن و تضعیف موج یک همب
 ]47[.نداشت

گذارد اگر کودکان مبتلا به اوتیسم توجه اثر می EEGتوسط  MNSتوجه بینایی یکی از عواملی است که روی نتایج مربوط به مطالعات 
 شد. خواهد muاین امر موجب تغییر در نتایج مربوط به تضعیف موج  ،کنترل داشته باشندبینایی کمتری به محرک، نسبت به گروه 

ها بوده است. البته فقط کنندگان مطالعههای ارتباطی شرکتسطح مهارت ،از عواملی که احتمالا بر روی ناهمگون بودن نتایج اثرگذار بوده است
 دگان ارزیابی شده است.های ارتباطی شرکت کننسری از مطالعات مهارتدر یک

های همچنین از دیگر عوامل بسیار مهمی که احتمالا در ناهمگون بودن نتایج این مطالعات اثرگذار بوده است، تنوع و تغییرپذیری در مهارت
و همکاران نشان داده  DeMyerتقلید افراد مبتلا به اوتیسم در مطالعات بوده است. آسیب در تقلید در افراد مبتلا به اوتیسم اولین بار توسط 

-تصویر ای با استفاده از مطالعات رفتاری وهای آینهشواهدی از ناهنجاری در سیستم نورون ]36[.شده است، اما میزان این آسیب نامشخص است

اما یک مشکل عمده در تفسیر نتایج مربوط به این  ،زمینه بیشتر مطالعات انجام شده رفتاری هستنددر این  دست آمده است.هبرداری عصبی ب
ای های آینهعنوان مثال تقلید ضعیف در کودکان مبتلا به اوتیسم ممکن است ناشی از بدعملکردی در سیستم نورونهمطالعات وجود دارد؛ ب

ها، پردازش بینایی و اجرای حرکتی نقش ردی در دیگر نواحی مغزی که در کنترل کردن پاسخاما ممکن است عوامل دیگری مانند بدعملک ،باشد
باید حتما ملاحظه  EEGای با استفاده از های آینهباعث نقص در تقلید این افراد شود. دو نکته بسیار مهم که در مطالعات سیستم نورون ،دارند

یک شاخص عنوان به muموج  وجودافراد مبتلا به اوتیسم در همه مطالعات است و  در muتضعیف غیرطبیعی موج به اثبات نرسیدن  شود
حرکتی های حسی حرکتی در قشر پیشدهنده ناهمزمانی نورونای؛ زیرا این موج نشانهای آینهغیرمستقیم از فعالیت احتمالی سیستم نورون

در تمام مطالعات مرور  متاسفانه ]48[.باشدیک استنتاج غیرمستقیم می ،باشدای های آینهدهنده فعالیت سیستم نوروننشان ی کهتضعیف است و

اند که این تعداد برای دادن نظر نفر فرد مبتلا به اوتیسم مورد مطالعه قرار گرفته 92مطالعه  6در تمام این . ها پایین بوده استشده حجم نمونه
حجم نمونه بیشتر به ما در تایید  بتلا به اوتیسم بسیار کم است و قطعا انجام مطالعاتی باای در افراد مهای آینهقطعی درباره آسیب سیستم نورون

اما باید نقش  ،بوده است MNSنتیجه به نفع آسیب احتمالی در  EEGکرد. در بیشتر مطالعات با استفاده از  یا رد این فرضیه کمک خواهد
کند را مورد توجه قرار داد. همچنین ناهمگونی مشارکت می muدر تضعیف موج  های رفتاری را کهمتدلوژی، معیارهای تشخیصی، ناهمگنی

های رفتاری و بسیار زیادی که در شرایط بالینی و نورولوژیکی افراد مبتلا به اوتیسم وجود دارد نیز از عوامل بسیار مهمی است که لزوم ارزیابی
گروه افراد مبتلا به اوتیسم از لحاظ ژنوتیپ و فنوتیپ دقیقا تعریف شوند و  ند تا زیرکنورولوژیکی استاندارد شده در مطالعات بعدی را مطرح می
ای در افراد مبتلا به اوتیسم دارای شرایط های آینهشود مطالعات روی سیستم نوروناثر ناهمگونی بر نتایج، بهتر مشخص شود. پیشنهاد می

تری تر و عمیقحجم نمونه بالاتر انجام شود تا بتوان به درک دقیق شناخت و در تقریبا یکسان به لحاظ سطح بهره هوشی، عملکرد، زبان و
های مختلف های حاصل از روشرسید. همچنین بررسی همزمان عملکرد با چند شیوه ترکیبی به شناخت تفاوت MNSنسبت به عملکرد 

توان ای نیاز است و در نهایت نمیهای آینهی میان سیستم نورونگیری کمک خواهد کرد. مطالعات بیشتری برای ایجاد رابطه علت و معلولاندازه
گر اما یک نشان ،باشدای توجیه کننده تمام علائم افراد مبتلا به اوتیسم میهای آینهبا قاطعیت بحث کرد که نقص در سیستم نورون

 ]47[.باشدفیزیولوژیک احتمالی در افراد مبتلا به اوتیسم می
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