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  فزون كنشي/ مباني نوروپسيكولوژيك اختلال نارسايي توجه
 

  
، دكتر ∗∗∗∗∗∗∗∗∗∗∗∗، دكتر پرويز آزاد فلاح∗∗∗∗∗∗∗∗يي، دكتر رسول كاظم زاده طباطبا∗∗∗∗دكتر علي مشهدي
   ∗∗∗∗∗∗∗∗∗∗∗∗∗∗∗∗∗∗∗∗∗∗∗∗، فاطمه شجاعي∗∗∗∗∗∗∗∗∗∗∗∗∗∗∗∗∗∗∗∗، هدي پري زاده∗∗∗∗∗∗∗∗∗∗∗∗∗∗∗∗عاطفه سلطاني فر

  
 خلاصه

ج براي كودكاني يك برچسب تشخيصي راي) ADHD(اختلال نارسايي توجه فزون كنشي
هر ساله تعداد . گري و نيز فعاليت زياد دارنداست كه مشكلات معناداري در توجه، تكانش

پزشكان شناسان و روانزيادي از كودكان به دليل اين اختلال به متخصصان بهداشت روان، روان
يشترين نقش را سؤال هايي از اين قبيل كه كدام قسمت مغز در اين اختلال ب. نمايندمراجعه مي

دارد؟ قسمت هاي مغز افراد مبتلا به اين اختلال چگونه كار مي كنند؟ كدام انتقال دهنده 
عصبي بيشترين نقش را در بروز نشانه هاي اين اختلال ايفا مي كند؟ جايگاه علل ژنتيكي در 
سبب شناسي اين اختلال چگونه است؟ در طول قرن بيستم و بيست و يكم مورد توجه 

شگران مختلف بوده و منجر به پژوهش هاي عصب شناختي و نوروپسيكولوژيك پژوه
پژوهشگران با استفاده از ابزارها و شيوه هاي گوناگوني مانند . شماري شده است بي

EEG،MRI،PET،CT،fMRI، ERP چهار ناحيه مهم دخيل در اين اختلال را شناسايي 
هم كودكان و هم . چه و جسم پينه ايكرتكس پيش پيشاني، عقده هاي پايه، مخ: كرده اند

بزرگسالان مبتلا به اين اختلال نارسايي هايي را در توجه پايدار، بازداري، خود نظم جويي 
دهي رفتار در طول زمان نشان مي دهند كه  انگيزش و ظرفيت برنامه ريزي و سازمان-هيجان 

 در اين مقاله نويسندگان سعي .با عملكرد اين نواحي به ويژه ناحيه پيش پيشاني مرتبط است

                                         
  استاديار دانشگاه فردوسي مشهد ∗

  دانشيار دانشگاه تربيت مدرس ∗∗

  دانشيار دانشگاه تربيت مدرس ∗∗∗

  استاديار دانشگاه علوم پزشكي مشهد ∗∗∗∗

  شناسي بالينيدانشجوي كارشناسي ارشد روان ∗∗∗∗∗

  شناسي عموميكارشناس روان ∗∗∗∗∗∗
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نموده اند مروري اجمالي بر مباني نوروپسيكولوژيك و ژنتيكي اين اختلال و پيشرفت هايي كه 
  .در اين حوزه رخ داده است داشته باشند

  .فزون كنشي، مباني نوروپسيكولوژيك، مباني ژنتيكي/اختلال نارسايي توجه: هاي كليدي واژه
  

  مقدمه 
 تحولي است و در حال حاضر پژوهش هاي بسيار -ك اختلال عصب يADHDاختلال 

؛ 2006باركلي، (زيادي به منظور درك پيچيدگي هاي اين اختلال در حال گسترش هستند 
-وريدر حال حاضر نقش لب پيشاني و به خصوص پيش پيشاني و نارسا كنش). 2006نيگ،

؛ 1988ولش و پنينگتون، ( دارند  قرارهاي تبييني اين اختلال در صف اول نظريه1 اجراييهاي
). 2005بارك، -؛ سونوگا2005؛ برون، 2006؛ نيگ، 2006؛ كرين و كاستالانوس، 1997باركلي، 
راه هاي شناسايي آن نيز اختلالي پيچيده و چند بعدي است، بنابراين شاه ADHDاختلال

ي گردند و متخصصان و به عبارت ديگر علل مختلفي باعث ايجاد اين اختلال م. متفاوت است
پژوهشگران مختلف به دنبال تبيين اين اختلال از زواياي علّت شناسي متفاوتي هستند 

بر اين باور ) 2005،2008(سونوگا بارك ). 2001،2006؛ نيگ، 2002كاستالانوس و تانوك،(
است كه علتّ شناسي هاي مختلف در مورد اين اختلال مكمل همديگر هستند و منجر به 

امروزه اكثر پژوهشگران و متخصصان اين حوزه بر اين . بيشتر اين اختلال مي گردنددرك 
هر . باورند كه علل عصب شناختي و ژنتيكي نقش بيشتري در بروز اين اختلال ايفا مي كنند

  . اجتماعي را نيز مورد توجه قرار داده اند -چند برخي ديگر نقش عوامل محيطي و رواني
  يك مباني نوروپسيكولوژ

افراد مبتلا به اين  كدام قسمت مغز در اين اختلال بيشترين نقش را دارد؟ قسمت هاي مغز
اختلال چگونه كار مي كنند؟ كدام انتقال دهنده عصبي بيشترين نقش را در بروز اين اختلال 

هايي از اين دست همواره ذهن كنجكاو پژوهشگران اين ها و سؤالايفا مي كند؟اين سؤال
در طول قرن بيستم و به خصوص بيست و يكم نقش . ه خود معطوف ساخته استحوزه را ب

. بررسي هاي عصب شناختي و نوروپسيكولوژيك در تبيين اين اختلال چشمگير بوده است
 و ADHDهايي را بين افراد مبتلا به اختلال پژوهشگران مختلف به صورت مكرر شباهت
هم كودكان و هم بزرگسالاني كه از . كرده اندافراد مبتلا به آسيب لب پيش پيشاني گزارش 

                                         
1 Executive Dysfunction 
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آسيب هاي ناحيه پيش پيشاني رنج مي برند نارسايي هايي در توجه پايدار، بازداري، خود نظم 
دهي رفتار در طول زمان نشان  انگيزش و ظرفيت برنامه ريزي و سازمان-جويي هيجان

ي ساختار و كنش هاي مغز افراد پژوهشگران مختلف به منظور بررس). 2006باركلي، (دهند  مي
 EEG،MRI،PET،CT،fMRIمبتلا به اين اختلال از ابزارها و شيوه هاي گوناگوني مانند 

مطالعات تصويربرداري مغز چهار ناحيه مهم دخيل در اين اختلال .  استفاده مي نمايندERPو
به خصوص قسمت راست كرتكس پيش ( كرتكس پيش پيشاني -1:را نشان داده است

به خصوص قسمت هاي  (2 مخچه-3) به خصوص قسمت دمي (1 عقده هاي پايه-2)شانيپي
  ).2006نيگ،  (3 جسم پينه اي-4و) مياني مخچه

  
  كرتكس پيش پيشاني  

كرتكس پيش پيشاني بخشي از لب پيشاني مغز است كه عهده دار برخي از مهمترين كنش 
شگران اين حوزه يك اتفّاق نظر كليّ در حال حاضر بين اكثر پژوه. هاي عالي مغز انسان است

وجود دارد كه كنش هاي اجرايي در كرتكس پيش پيشاني قرار داشته و به وسيلة اين قسمت 
). 2008؛ فاستر،1997،2000،2006؛ باركلي،2000استوس و الكساندر،(از مغز اجرا مي شود 

 درصد وزن مغز 6/10كرتكس پيش پيشاني يكي از بزرگترين قسمت هاي مغز است كه تقريباً 
هاي متقابل زيادي با ديگر به علاوه اين بخش از مغز ارتباط. را به خود اختصاص مي دهد

، 5)برانگيختگي(اي ساز شبكهال، سيستم فع4)انگيزشي(ها از جمله سيستم ليمبيك قسمت
) عمل(و سيستم حركتي ) شناختي و دانش محور/فرايندهاي ادراكي (6كرتكس ارتباطي پشتي

                                         
1 Basal ganglia 
2 Cerebellum 
3 Corpus Callosum 
4 Limbic (motivational) system 
5 Reticular activating (arousal) system 
6 Posterior association cortex 
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در مجموع كرتكس پيش پيشاني در ارتباط با ديگر قسمت هاي مغز در كنترل .  پيشاني داردلب
 رمزگرداني ادراكي در نواحي پشتي و -1:و تنظيم فعاليت هاي زير نقشي اساسي برعهده دارد

 كنش هاي توجه كه به وسيلة -3كرتكس ارتباطي پشتي   فرايندهاي دركي-2گيجگاهي 
 كنش هاي هيجاني كه -4ايجاد مي شوند و ) يستم فعال ساز شبكه ايس(نواحي زير كرتكسي 

همچنين امروزه ). 2008فاستر، (شوند ايجاد مي) سيستم ليمبيك(به وسيلة نواحي زير كرتكسي 
هاي هاي مختلف كرتكس پيش پيشاني هر كدام مسؤول برخي از كنشثابت شده است بخش

 جانبي - بخش پيش پيشاني پشتي-1: شوداره ميعالي مغز هستند كه در ادامه به آنها اش
)DL-PFC (الي كلامي، سازماندهي، برنامه ريزي، بازداري پاسخ، حافظه كاري، كه با سي

 بخش حدقه اي -2هاي توجه ارتباط دارد استدلال، حلّ مسأله، تفكرّ انتزاعي و كنش وري
تكانه، رفتار سازش يافته اجتماعي اجتماعي، كنترل  كه با بازداري زدايي) O-FC(پيش پيشاني 

كه با كنترل ) VM-PFC( بخش كرتكس پيش پيشاني شكمي مياني -3مرتبط است و 
.  حركتي مرتبط است-هاي اجتماعي و كاهش عقب افتادگي روانيهيجاني، همدلي، تعامل

ها موجب مختل شدن برخي از كنش هاي آن قسمت مي شود آسيب به هريك از اين قسمت
زلازو و ). 2008؛ فاستر ،2000؛ استوس و الكساندر،2006؛ نيگ،2005 و همكاران،ويلكات(

همكارانش با توجه به عملكرد قسمت هاي مختلف كرتكس پيش پيشاني بين دو جنبه از كنش 
 كه جنبه هاي عاطفي كنش هاي 1كنش هاي اجرايي گرم: هاي اجرايي تمايز قايل شده اند
 مرتبطند و كنش هاي اجرايي OFCر شناختي هستند و با اجرايي را نشان مي دهند و كمت

بر طبق اين چارچوب اكتشافي كنش هاي اجرايي سرد .  مرتبط هستندDL-PFC كه با 2سرد
با احتمال بيشتري مسايل انتزاعي را استنباط و استخراج مي كنند و كنش هاي اجرايي گرم با 

هاي اصلي تنظيم كنش(يم عاطفه و انگيزش احتمال بيشتري در مسايل و تكاليفي كه نيازمند تنظ
؛ 2002؛ زلازو و مولر، 1997زلازو و همكاران،(شوند است درگير مي) سيستم ليمبيك

با بررسي چندين پژوهش كه از ) 2006(آلوارزو اموري ). 2005هونگوانيشكول و همكاران،
ه دليل پيچيدگي و آزمون هاي كنش هاي اجرايي استفاده كرده بودند به اين نتيجه رسيدند ب

تفكّر انتزاعي، حلّ مساله، (گستردگي كنش هاي اجرايي بروز اين فعاليت هاي عالي ذهن 
هاي مختلف نه تنها به عملكرد قسمت...) تصميم گيري، بازداري رفتاري، حافظه كاري و

                                         
1 “Hot” Executive function 
2 “Cool” Executive function 
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هاي اين قسمت با ديگر قسمت هاي مغز به خصوص كرتكس پيش پيشاني بلكه به ارتباط
  .  كرتكسي و زير كرتكسي و نيز عقده هاي پايه، مخچه وابسته استمدارهاي

 در ابتدا متضمن ADHDفرضيه اختلال در كرتكس پيش پيشاني افراد مبتلا به اختلال 
كوهن و (برخي پژوهشگران ). 2008فاستر،( است O-PFC وDL-PFCدرگيري بخش هاي 

-DL به توان دوپامينرژيك در هاي كرتكسيبر توانايي نگهداشت وابستگي) 1994همكاران،

PFCپژوهشگران ديگر .  و توزيع عصب مولكولي مفروض در اين اختلال تأكيد مي ورزند
-Oبيان داشته اند كه بازداري زدايي رفتاري ممكن است با نارساكنش وري ) 1997باركلي، (

PFCدر از سوي ديگر نقش كرتكس پيشاني و به خصوص پيش پيشاني .  ارتباط داشته باشد
اجراي كنش هاي اجرايي مغز از سوي پژوهشگران مختلف بيش از پيش مورد توجه واقع شده 

 PFCتمام مطالعاتي كه دست كم يك قسمت از ). 2006؛ نيگ،2006آلوارز و اموري، (است 
را در افراد مبتلا به اين اختلال اندازه گيري نموده اند حجم كوچك تر حجم هاي پيش پيشاني 

 هم در نيمكره راست و هم در نيمكره چپ گزارش كرده DL-PFCمتناظر با را در نواحي 
؛ دورستون و همكاران 2006؛ كرين و كاستلانوس،2001،2002كاستلانوس و همكاران،(اند 
 ). 2002، موستفسكي و همكاران،2005 ؛ سيدمن و همكاران،2003هيل و همكاران  ؛2004،

  ) جسم مخطط(عقده هاي پايه 
هاي مجزايي هستند كه بخش) پاليدوم (3 و گلوبوس پاليدوس2، پوتامن1دارهسته هاي دم 

هاي پيش پيشاني و هاي پيش پيشاني دارند و مدارهايي شامل حلقههاي نزديكي با بخشارتباط
نمايند كه در كنترل حركتي، كنترل هيجاني و  را ايجاد مي-ايهاي قاعدههسته- تالميك 

مجموعه ). 2005سيدمن و همكاران، (و شناختي دخالت دارند انگيزشي و كنش هاي اجرايي 
. روز افزوني از شواهد آسيب مغزي از نقش عقده هاي پايه اي در اين اختلال حمايت مي كنند
مطالعات مختلف به طور معناداري كوچك تر بودن كلّ هسته دم دار را هم در نيمكره راست و 

 2001كاستلانوس و همكاران،(لال نشان داده اند هم در نيمكره چپ افراد مبتلا به اين اخت
  ). 2006؛ كرين و كاستالانوس، 1997همكاران ، ؛ فيليپك و2002،

  مخچه 

                                         
1 Caudate 
2 Putame 
3 Globus pallidus 
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به طور سنّتي گمان . مخچه ساختاري پيچيده و متراكم است كه در پشت مغز جاي گرفته است
 20ي در طي مي شود مخچه اصولاً در كنترل حركت دخيل باشد، يافته هاي باليني و پژوهش

سال گذشته نشان داده اند كه مخچه در تعدادي از فرايندهاي شناختي و عاطفي نيز دخالت 
 را بعد از شناسايي "نشانگان شناختي عاطفي مخچه"اصطلاح ) 1998(شمهمن و شرمن . دارد

به علاوه مروري بر . اي وضع نمودندهاي شناختي و عاطفي در بيماران با آسيب مخچهاختلال
دهد كه مخچه در تعدادي از تكاليف شناختي مستقل از هاي تصويربرداري عصبي نشان ميهداد

هاي ساختاري شامل كاهش حجم در مطالعات مختلف، نابهنجاري. كنترل حركتي فعال است
.  در افراد مبتلا به اين اختلال را گزارش نموده اند1هاي خاصي از قطعه مياني مخچهبخش

 ، قطعه مياني مخچه هم در VIII تا Xيي در لب هاي تحتاني پشتي، براي مثال كاهش ها
كاستلانوس (و هم در دختران ) 1998 ؛ موستفسكي و همكاران،2003هيل و همكاران، (پسران

  . مبتلا به اين اختلال مشاهده شد) 2003؛ هيل و همكاران،2001و همكاران،
  جسم پينه اي

هاي هموتپيك دو نيمكره مغز ي تشكيل شده و بخشهاي ميلينجسم پينه اي عمدتاً از آكسون
آسيب به جسم پينه اي . را ارتباط مي دهد و براي ارتباط بين دو نيمكره مغز ضروري است

اول اين كه، جسم پينه اي در ناحيه وسيعي از . احتمالاً با علّت شناسي اين اختلال ارتباط دارد
 نقش دارد، جسم پينه اي به عوارض كمبود منبع شرياني قرار گرفته و در تنظيم گردش خون

كه به ميزان بيشتري در افراد مبتلا به اين اختلال نسبت (اكسيژن قبل از تولّد آسيب پذير است 
هاي حيواني دوم اين كه آسيب هاي جسم پينه اي در آزمايش). به افراد عادي رخ مي دهد

 كاري و بازداري زدايي پاسخ باعث ايجاد فزون كنشي و عملكرد پايين در تكاليف حافظه
هاي دوپامينرژيك است و سوم اين كه جسم پينه اي يكي از منابع غني سيناپس. گشته است

هاي جسم پينه اي مهم است و بالاخره اين كه، داروهاي محرّك كه دوپامين نيز در تنظيم كنش
. أثير مي گذارندعموماً براي درمان اين اختلال به كار برده مي شوند بر جسم پينه اي ت

هاي جسم پينه اي در تعدادي از مطالعات ريخت سنجي كودكان مبتلا به اين اختلال نابهنجاري
؛ والرا و 1994 ؛ سمرود كليكمن و همكاران، 2003هيل و همكاران ،(گزارش شده است 

  ).2008؛ هاتچينسون و همكاران،2006همكاران،

                                         
1 Vermis 
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ي را در ديگر بخش هاي مغز افراد مبتلا تعدادي از گزارش هاي پژوهشي نابهنجاري هاي
آسيب و نابهنجاري در لب گيجگاهي كه به كنش وري . به اين اختلال گزارش كرده اند

اي  ، نابهنجاري در لب آهيانه)2002كاستلانوس و همكاران،( زباني مربوط مي شود -شنيداري 
؛ 1990 و پيترسون،پوسنر(به اين دليل كه شامل بخش هاي مربوط به كنش وري توجه است 

كاهش حجم لب پس سري كه در ) 1997؛ فيليپك و همكاران،2002كاستلانوس و همكارانش،
؛ 2002كاستلانوس و همكارانش،(هاي مرتبط با پردازش ديداري است برگيرنده بخش

ها از جمله تالاموس، آميگدالا و هيپوكامپ و ارتباط ديگر بخش) 2004دورستون و همكارانش،
؛ كرين و 1997؛ فيليپك و همكاران ،1996كاستلانوس و همكاران، (لاموس و هيپو تا

اند در مجموع مطالعات تصويربرداري مغز نشان داده. گزارش شده است) 2006كاستالانوس، 
 به طور متوسط كاهش -1. موارد زير مشاهده شده استADHDكه در افراد مبتلا به اختلال 

 درصد در حجم ساختارهاي اصلي كرتكس 12 تا 10 كاهش -2 درصد از حجم كليّ مغز 5
 الگوهاي نابهنجار فعاليت مغز در اين مناطق در -3پيش پيشاني، عقده هاي پايه و مخچه 

يكي ديگر از ). 2006نيگ، ( فعاليت بيشتر امواج كند مغز -4هنگام انجام تكاليف پيچيده 
انتقال دهنده هاي عصبي به مسيرهاي علتّ شناسي عصب شناختي اين اختلال بررسي نقش 

كه بيشتر در مناطق عقده هاي پايه و لب پيش پيشاني مغز وجود دارد و در (خصوص دوپامين 
كه هم در لب پيش پيشاني و (و نورواپي نفرين ) پاسخ به پاداش و كنترل شناختي نقش دارد

ه پاسخ مثبت افراد با توجه ب. است) هم مخچه وجود دارد و در اخطار دادن به فرد اهميت دارد
هاي مبتلا به اين اختلال به داروهاي محرّك و نيز توزيع اين دو انتقال دهنده عصبي در بخش

مرتبط با اين اختلال فرضيه تأثير اين دو انتقال دهنده عصبي در اين اختلال بيش از پيش مورد 
، 2006كلي،؛ بار2005ساگولدن و همكاران،(توجه پژوهشگران مختلف قرار گرفته است 

  ).2008؛ سونوگا بارك، 2006نيگ،
  مباني ژنتيكي

هايي كه والدين، معلمّان و حتّي خود كودكان مبتلا به اين اختلال از شايد بيشترين سؤال
 علتّ ژنتيكي دارد؟ آيا اين ADHDآيا اختلال : متخصصان اين حوزه مي پرسند اين باشد كه
 فرزند انتقال داده مي شود؟ اگر علتّ اين اختلال اختلال به صورت وراثتي از پدر و مادر به

در اين اختلال تأثيري ندارد؟ ... گري هاي رفتاري، شناختي، و ژنتيكي باشد پس روان درمان
مطالعات خانوادگي پيش از اين نشان داده اند وجود اين اختلال در سابقه خانوادگي به 
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دركي وجود ندارد كه نشان دهد همچنين هيچ م. خصوص در بستگان درجه يك وجود دارد
يا يك ) مانند نشانگان داون(اين اختلال ناشي از يك نابهنجاري كروموزومي ساختاري 

و يا ناشي از وجود كروموزوم اضافي )  شكنندهXمانند نشانگان (شكنندگي كروزموزومي 
مي دهند با وجود اين شواهد علمي زيادي وجود دارد كه نشان . باشد) نشانگان كلاين فلتر(

پژوهشگران به منظور تبين مبناي . بهترين تبيين علمي براي اين اختلال تبيين ژنتيكي است
، )دو تخمكي(و ناهمسان ) يك تخمكي(ژنتيكي اين اختلال از بررسي دوقلوهاي همسان 

شيوع ). 2006نيگ،( مطالعات فرزند خواندگي و ژنتيك مولكولي اين اختلال استفاده مي كنند 
سيب شناسي رواني در والدين و خويشاوندان درجه يك كودكان مبتلا به اين اختلال به بالاتر آ

خصوص نرخ بيشتر اين اختلال، مشكلات سلوك، سوء مصرف مواد و افسردگي در مطالعات 
؛ 1992، بيدرمن و همكاران،1990باركلي و همكاران،(مختلف مورد تأييد قرار گرفته است 

خطر وجود اين اختلال در خويشاوندان ). 2002درمن و همكاران،؛ بي1995بيدرمن و همكاران،
 درصد و 55 درصد و در دست كم يكي از والدين 35 تا 10زيست شناختي كودكان مبتلا بين 
يكي از ). 2001فاراونه و دويل، ( درصد برآورد شده است 32در همشيره هاي اين افراد تقريباً 

ن اختلال بررسي آن در دوقلوهاي همسان و مسيرهاي بررسي نقش عوامل ژنتيك در اي
مطالعات زيادي كه روي نمونه هاي زيادي از دوقلوها در كشورهاي مختلف . است ناهمسان

 درصد 95 تا 50انجام گرفته حاكي از آن است كه نقش عوامل ژنتيكي در بروز اين اختلال بين 
 اند كه مطابقت بيشتري در پژوهش ها همچنين نشان داده. است)  درصد80ميانگين تقريباً (

نشانه هاي فزون كنشي و نارسايي توجه بين دوقلوهاي همسان نسبت به دوقلوهاي ناهمسان 
؛ پريس و 2004،؛ ريتولد و همكارن2001؛ فاراونه و دويل،1996فاراونه، (وجود دارد 

ه هاي يدرمن و همكارانش با تحليل ژنتيكي كمَي نمونه بزرگي از خانوادب). 2005همكاران،
مبتلا به اين اختلال دريافتند كه يك ژن واحد ممكن است در بروز اين اختلال نقش داشته 

. ها نقش تعداد بيشتري از ژن ها را در بروز اين اختلال تأييد كرده اندباشد هر چند پژوهش
دست كم پنج . هاي اخير بر ژن هاي تنظيم كننده دوپامين مغز استتوجه وتمركز پژوهش

اند كه در مغز شناسايي شده)D1–D5(تلف دوپامين و پنج گيرنده مختلف دوپامين شكل مخ
 ايجاد كننده سيگنال D5 وD1اعتقاد بر اين است كه گيرنده هاي . هر يك ژن خاصي دارند

ژن . هاي بازدارنده هستند انتقال دهنده سيگنالD4و D2،  D3هاي تحريك و گيرنده هاي
) D1–D5( ژن هاي مربوط به گيرنده هاي دوپامين مغز كه نشانگر) DRD1- DRD5(هاي 

هستند در مطالعات مختلف مورد بررسي قرار گرفته اند و اكثر پژوهش ها نقش ژن هاي 
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DRD4و DRD5 ؛ باركلي، 2005؛ فاراونه،2001بار،( را در بروز اين اختلال مطرح ساخته اند
اخت بيشتر مبناي ژنتيكي و با وجود چنين نتايجي، در حال حاضر شن).2006؛ نيگ،2006

  . زيست شناختي اين اختلال نيازمند پژوهش هاي بيشتر است
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 بحث و نتيجه گيري

با توجه به بررسي پژوهش هاي مختلفي كه در حوزه علتّ شناسي اين اختلال انجام گرفته به 
رسد عصب شناختي، نوروپسيكولوژيك و ژنتيكي نقشي اساسي در بروز اين اختلال نظر مي

هاي ساختاري و وريعلل عصب شناختي و ژنتيكي مختلف مانند نارسا كنش. ايفا مي كنند
وري كنشي قسمت هاي مختلف مغز به خصوص آسيب هاي لب پيش پيشاني، نارسا كنش
هاي انتقال دهنده هاي عصبي به خصوص دوپامين و نوراپي نفرين و ژن هاي مرتبط با گيرنده

 مباني علتّ شناسي اين اختلال را در اختيار پژوهشگران و دوپامين توانسته اند بهترين
متخصصان قرار دهند، با وجود اين نقش عوامل محيطي و رواني اجتماعي مختلف به عنوان 

در حال حاضر . واسطه تأثير عوامل ژنتيك بر اين اختلال مورد توجه پژوهشگران قرار دارد
ل در مسيرهاي ابتدايي خود قرار دارد و هنوز خط پژوهشي تبييني علّت شناسي اين اختلا

هاي آينده چشم اندازهاي جديدي در حوزه هاي سنجش و درمان در اختيار پژوهش
  .پژوهشگران قرار خواهد داد
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