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Objectives Considering the increasing need for finding diagnostic criteria to help reliably predict 
Alzheimer's disease (AD) and given that neuropathological changes occur in brain areas, especially 
temporal areas, before the onset of AD clinical symptoms, and there is a functional relationship between 
these regions and the cognitive functions including spatial working memory (SWM), pattern recognition 
memory (PRM), and paired associates learning (PAL), this study aims to investigate these three functions 
in the children of parents with AD and healthy parents.
Methods This is a comparative study. The statistical population consists of the children of parents aged 
30-55 years referred to a neurology clinic in Tehran, Iran, in 2022. Of these, 55 children were selected 
using a convenience sampling method; 31 were the children of AD parents and 24 were the children 
of healthy parents. They were evaluated using three tests from the Cambridge neuropsychological test 
automated battery (CANTAB), including SWM, PRM, and PAL. The data were analyzed in SPSS software 
using independent t-test and Mann-Whitney U test.
Results Regarding the SWM performance, there were significant differences in the items of between 
errors (control group: 14.21±12.21; AD group: 34.58±22.69) and total errors (control group: 12.96±9.3; 
AD group: 37.03±22.22) between the two groups (P<0.01). Regarding the PRM performance, there 
were significant differences between the two groups in two items of mean latency (control group: 
1917.17±364.03; AD group: 2186.94±445.15, P=0.020) and percent correct (control group: 96.33±4.44; 
AD group: 84.39±8.93; P=0.001). There were no significant differences in the mean correct and incorrect 
latencies in the PRM test (P>0.05). Regarding the PAL performance, there were significant differences 
in all three items of first trial memory score (control group: 23.08±1.59; AD group: 17.65±4.32), mean 
errors to success (control group: 0.54±0.36; AD group: 2.31±1.83), and total errors (control group: 
4.54±2.87; AD group: 17.10±1.83) between the two groups (P<0.01).
Conclusion The PAL, PRM, and SWM of the children of AD and non-AD parents are different which may 
be considered as the indicators of AD.
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Introduction

lzheimer's disease (AD) is one of common 
neurodegenerative disorders, characterized 
by a slowly progressive loss of memory 
and cognitive impairments. Some brain 
regions, notably the temporal areas, are 

involved in AD. These affected brain regions are related 
to cognitive functions such as spatial working memory 
(SWM), pattern recognition memory (PRM), and paired 
associates learning (PAL). These cognitive processes play 
crucial roles in daily functioning. This study aims to assess 
the performance of these three cognitive functions in the 
children of parents diagnosed with AD and healthy parents 
using the Cambridge neuropsychological test automated 
battery (CANTAB). By comparing the cognitive perfor-
mance between these groups, we aimed to identify poten-
tial early markers that can be indicatives of the AD risk.

Method

In this comparative study, participants were 55 children, 
31 children of parents diagnosed with AD and 24 chil-
dren of healthy parents, recruited from a neurology clinic 
in Tehran, Iran. Inclusion criteria for the healthy group 
were having parents with no history of traumatic brain 
injury, major psychiatric disorders, vascular dementia, 
brain tumors, neurological disorders (such as Parkinson's 

disease), or orthopedic disorders that could impede test 
performance. Additionally, participants underwent neu-
rocognitive tests to ensure cognitive competence for the 
study assessments. The tests assessed three cognitive 
domains: SWM, PRM, and PAL utilizing the CANTAB 
method. These tests were administered under controlled 
conditions, ensuring standardized testing procedures for 
all participants. Statistical analyses were performed in 
SPSS using independent t-test and Mann-Whitney U test 
to examine the differences in cognitive performance be-
tween the two groups.

Results 

Table 1 shows the mean scores of SWM, PRM, and PAL 
in two study groups. Regarding the SWM, there were 
significant differences between the two groups in the 
items measuring between errors and total errors. These 
differences indicated a distinctive SWM domain among 
the children of AD patients. The PRM did not show sig-
nificant differences between the two groups in mean cor-
rect latency and mean incorrect latency (P>0.05), but the 
difference was significant in mean latency and percent 
correct (P<0.05). This suggests a comparable PRM be-
tween the children of AD and healthy parents. The PAL 
performance demonstrated significant differences in all 
three parameters (first trial memory score, mean errors 
to success, and total errors) assessed between the two 
groups (P<0.01). These findings indicate potential cogni-

Rabiee S, et al. Working Memory of the Children of Parents With and Without AD. IJPCP. 2024; 30:Eٍ4871.1.

Table 1. The mean scores of SWM, PRM, and PAL in two study groups

Variables 

Group

Mean±SD
P

Control (n=24) AD (n=31)

SWM

Between errors 14.21±12.21 34.58±22.69 0.001

Total errors 12.96±9.3 37.03±22.22 0.001

Strategy 31.38±0.82 33.65±1.09 0.100

PRM

Mean latency 1917.17±364.03 2186.94±445.15 0.020

Mean correct latency 1884.94±337 2037.09±363.84 0.091

Mean incorrect latency 2385.14±729.12 2903.02±1210.05 0.200

Percent correct (%) 96.33±4.44 84.39±8.93 0.001

PAL

First trial memory score 23.08±1.59 17.65±3.32 0.001

Mean errors to success 0.54±0.36 2.31±1.83 0.001

Total Errors 4.54±2.87 17.10±1.83 0.001
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tive markers associated with AD susceptibility among the 
children of affected parents. 

Conclusion

The observed differences in SWM and PAL between 
the children of AD parents and healthy parents can indi-
cate the factors that may be associated with the AD risk. 
However, the absence of significant differences in PRM 
between the two groups in mean correct and incorrect la-
tencies. Although this cognitive domain did not exhibit 
significant difference, it remains crucial to conduct more 
studies to assess its association with AD. In this regard, 
further longitudinal studies involving a different cognitive 
functions are recommended to expand these findings for 
more robust predictive models of AD onset.

Ethical Considerations

Compliance with ethical guidelines

Participation in this study was voluntary, and informed 
consent was obtained from all participants after explain-
ing the study objectives and ensuring their confidentiality 
and the right to leave the study at any time. This study has 
ethical approval from the ethics committee of the Univer-
sity of Tabriz (Code: IR.TABRIZU.REC.1401.057).

Funding

This article was extracted from the PhD thesis of Sara 
Rabiei in neuroscience, brain and cognition, at the Univer-
sity of Tabriz. This research did not receive any specific 
grant from funding agencies in the public, commercial, or 
not-for-profit sectors.

Authors contributions

The authors contributed equally to preparing this paper.

Conflicts of interest

The authors declared no conflict of interest.

Acknowledgments

The authors would like to thank all participants for their 
cooperation in this study.

Rabiee S, et al. Working Memory of the Children of Parents With and Without AD. IJPCP. 2024; 30:Eٍ4871.1.

https://www.tabrizu.ac.ir/en
https://www.tabrizu.ac.ir/en
https://www.tabrizu.ac.ir/en
https://www.tabrizu.ac.ir/en


5

1403 . دوره 30 مجله روان پزشکی و روان شناسی بالینی ایران

* نویسنده مسئول:
دکتر سمیه حیثیت طلب

نشانی: تبریز، دانشگاه تبریز، دانشکده علوم تربیتی و روان شناسی، گروه علوم اعصاب شناختی.
تلفن: ۳۳۳9۲1۵4 (41) 98+

heysieattalab@gmail.com; heysieattalab@tabrizu.ac.ir :پست الکترونیکی

اهداف مطالعات مختلف نشان داده اند، فرزندان والدینی که به آلزایمر دچار هستند در مقایسه با جمعیت های عمومی احتمالاً با نرخ بالاتری 
به این اختلال مبتلا خواهند شد. باتوجه به اینکه نیاز فزاینده به نشانه های تشخیصی برای کمک به پیش بینی معتبر آلزایمر احساس می شود 
و ازطرف دیگر قبل از شروع علائم بالینی، تغییرات آسیب شناختی عصبی در مناطق مغزی به ویژه نواحی گیجگاهی ظهور می یابند و ارتباط 
عملکردی این ساختارها با کارکردهای شناختی حافظه دیداری فضایی، بازشناسی شکل و یادگیری جدید را تحت تأثیر قرار می دهند، ما را بر آن 
داشت تا به بررسی این سه عملکرد در فرزندان افراد مبتلا به آلزایمر دیررس و فرزندان افراد عادی، با استفاده از یک مجموعه آزمون کامپیوتری 

کنتب بپردازیم.
مواد و روش ها طرح پژوهش حاضر، مقایسه ای بود. جامعه آماری پژوهش حاضر، افراد با دامنه سنی ۳۰ تا ۵۵ سال شهر تهران در سال 14۰1 
بودند. نمونه پژوهش شامل ۵۵ نفر بود که با بهره گیری از روش نمونه گیری دردسترس انتخاب شد. در این مطالعه ۳1 نفر از فرزندان افراد مبتلابه 
آلزایمر(سن: 7/61±4۳/۰۳؛ 1۵مرد و 16 زن) و ۲4 نفر فرزندان افراد نرمال بالای 6۵ سال(سن: 6/8۲±4۰/67؛ 1۲مرد و 1۲ زن) که از فرزندان 
افراد مراجعه کننده به کلینیک مغز و اعصاب و افراد در دسترس در ۲ گروه قرار گرفتند. با استفاده از سه آزمون از مجموعه خودکار ارزیابی عصب 
روان شناختی کمبریج شامل حافظه کاری فضایی، حافظه بازشناسی شکل و یادگیری پیوسته جفتی ارزیابی شدند. نتایج با استفاده از نرم افزار 

SPSS و با آزمون آماری تی مستقل و معادل غیرپارامتریک آن (من ویتنی یو) بین دو گروه مقایسه شدند.

یافته ها نتایج این مطالعه نشان داد در عملکرد حافظه کاری فضایی در ۲ مورد از ۳ مورد، یعنی خطاهای بین شرایط (فرزندان نرمال: 1۲/۲1±14/۲1؛ 
فرزندان افراد دارای آلزایمر ۲۲/69±۳4/۵8) و خطای کل (فرزندان نرمال:9/۳±1۲/96؛ فرزندان افراد دارای آلزایمر: ۲۲/۲۲±۳7/۰۳) بین گروه ها 
اختلاف معنی دار وجود دارد (P<۰/۰1). در عملکرد حافظه بازشناسی شکل در دو آیتم میانگین تأخیر (فرزندان نرمال: ۳64/۰۳±1917/17؛ 
فرزندان افراد دارای آلزایمر: 44۵/1۵±۲186/94) و درصد پاسخ صحیح (فرزندان نرمال: 4/44±96/۳؛ فرزندان افراد دارای آلزایمر: 84/۳9±8/9۳) 
بین دو گروه اختلاف معنی دار وجود داشت و در مورد میانگین تأخیر برای پاسخ درست و میانگین تأخیر برای پاسخ نادرست اختلاف معنی دار 
وجود نداشت (P<۰/۰۵). در عملکرد یادگیری پیوسته جفتی در هر ۳ مورد موردبررسی یعنی نمره حافظه (فرزندان نرمال: 1/۵9±۲۳/۰8؛ 
فرزندان افراد دارای آلزایمر: 4/۳۲±17/6۵)، میانگین خطا برای موفقیت (فرزندان نرمال: ۰/۳6±۰/۵4؛ فرزندان افراد دارای آلزایمر: ۲/۳1±1/8۳) 
 .(P<۰/۰1) و خطای کل (فرزندان نرمال:۲/87±4/۵4؛ فرزندان افراد دارای آلزایمر: 1/8۳±17/1۰) بین دو گروه اختلاف معنی دار وجود داشت

نتیجه گیری نتایج مطالعه حاضر نشان می دهد عملکرد یادگیری جدید و حافظه کاری فضایی و بازشناسی شکل بین فرزندان افراد دارای آلزایمر 
و بدون آلزایمر دارای تفاوت است. بررسی عملکرد یادگیری جدید و SWM می تواند به عنوان نشانه هایی برای تشخیص  اختلال شناختی خفیف 
در فرزندان افراد دچار آلزایمر و سیر حرکت این افراد به سمت AD باشد، درحالی که بررسی عملکرد بازشناسی شکل نمی تواند سرنخی برای 

تشخیص باشد.
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مقدمه

زوال  علت  شایع ترین  و  مهم ترین  به عنوان  آلزایمر1  بیماری 
عقل در جهان، نوعی اختلال مزمن، پیچیده و پیش رونده عصبی 
است که ازنظر بالینی با اختلالات شـناختی، اختلالات زبـانی و 
مهارت های حرکتـی و تغییـرات رفتـاري همراه است ]1، ۲[. 
ازطرفی پژوهش ها نشـان می دهند منـاطق خاصـی از مغـز، مانند 
لـوب گیجگـاهی، هیپـوکامـپ، بخشی از قشر مغز و بخـشی از 
لـوب پیشـانی بـا این بیماري در ارتباط است ]۳[. روزانه هر 47 
ثانیه 1 نفر به آلزایمر مبتلا می شود و پیش بینی می شود تا سال 
آلزایمر مبتلا خواهد شد  ثانیه 1 نفر جدید به  ۲۰۵۰ هر ۳۳ 
]4[. آلزایمر در فهرست 1۰ بیماري منجر به مرگ در کشورهاي 

درحال توسعه جاي دارد ]1[.

باتوجه به افزایش روزافزون بیماري آلزایمر و بار اقتصادي آن، 
به تشخیص زودهنگام در جمعیت های  مطالعه روش هایی که 
پرخطر می انجامد اهمیت پیدا می کند، چراکه تشخیص و شناسایی 
زودهنگام شروع آلزایمر در جمعیت های پرخطر می تواند در اتخاذ 
راهکارهاي درمانی به موقع نقش قابل توجهی داشته باشد، بنابراین 
تحقیقات بر روي جمعیت فرزندان افراد مبتلابه آلزایمر می تواند 
فوریت ویژه ای داشته باشد ]۵، 6[. ممکن است بیماران مبتلابه 
آلزایمر باگذشت زمان، داراي 7۰ تا 8۰ میلیون فرزند باشند که در 
معرض خطر بالاي ابتلا به آلزایمر هستند. در یک فراتحلیل جامع 
گزارش شده  است وابستگان درجه اول افراد دچار بیماری دیررس 
در ریسک بالاتری نسبت به جمعیت های دیگر و ابتلا به این 
اختلال دارند. این مطالعه نتیجه می گیرد عملکردهای شناختی 
در فرزندانی که والدینشان دچار آلزایمر دیررس هستند احتمالاً 

به میزان قابل توجهی تحت  تأثیر قرار می گیرد ]7[.

آزمون های  به وسیله  بلندمدت  پیش بینی  با  مطالعه  چند 
شناختی، بین نقص های شناختی پیش بالینی یا سطوح پایین 
عملکرد شناختی و افزایش خطر ابتلا به آلزایمر  ارتباط آماري 
معنی داری نشان داده است. در این مطالعات، تفاوت های شناختی 
نتایج  پایه درواقع بسیار خفیف هستند، مطالعات بسیار کمی 
مربوط به فرزندان آلزایمر را به عنوان افرادي که در معرض خطر 
زوال عقل هستند گزارش کرده اند ]8[. مشکلات ناچیز حافظه 
و توجه در اواسط زندگی می تواند منعکس کننده فنوتیپ هاي 
شناختی نسبتاً پایداري باشد که ممکن است با تغییرات کمی 
ادامه یابد مگر اینکه فرد دچار آلزایمر یا دیگر انواع زوال عقل 

شود ]8[.

باوجود تلاش هایی که برای پیدا کردن درمانی مناسب برای 
آلزایمر انجام  شده است هنوز بشر قادر نیست بر سیر پیشروی 
بیماری تأثیر زیادی بگذارد. شاید دلیل این مسئله  این باشد که 

1. Alzheimer Disease (AD)

تغییرات آسیب شناختی، دهه ها قبل از آغاز علائم بالینی شروع 
می شوند ]9[. همچنین تشخیص اختلالات شناختی در مراحل 
ابتدایی چالش مهمی برای پزشکان است. بنابراین در سال های 
اولیه  مراحل  درمورد  دقیق تر  تصمیم  اتخاذ یک  به  میل  اخیر 
بیماری ایجاد شده است ]1۰[. نقص حافظه یک نشانه  پایه ای 
لوب گیجگاهی داخلی  آتروفی ساختارهای  و  آلزایمر است  در 
اولین  از  یکی  هیپوکامپ  ساختار  مخصوصاً  حافظه  به  مربوط 
نشانه های قابل رؤیت آلزایمر است که در مطالعات کالبدشکافی 
و تصویربرداری عصبی گزارش  شده است ]11[. ساختارهای لوب 
گیجگاهی داخلی (هیپوکامپ، انتورینال، پریرینال و پاراهیپوکامپ) 
نقشی اساسی در پردازش حافظه به ویژه در کدگذاری اطلاعات 
کسب شده جدید ایفا می کنند. ازطرف دیگر این مناطق، اولین 
مناطق در آلزایمر هستند که حالت پاتولوژی را نشان می دهند 
]1۲[. تحقیقات در افراد سالمند مبتلابه اختلال شناختی خفیف، 
آتروفی هیپوکامپ را که با روش هایی مثل اندازه گیری حجم با 
استفاده از MRI۲ نشان داده  شده است برملا می کند که می تواند 
در  حافظه  اختلال  میزان  پیشرفت  پیش بینی  برای  نشانگری 
فرد باشد ]1۳[. همچنین مطالعات تصویربرداری عصبی نقش 
هیپوکامپ را در حفظ اطلاعات فضایی در طول دوره تأخیر و 
در سطوح مختلف پردازش حافظه کاری فضایی بیان کرده اند 

.]1۵ ،14[

عملکردهای  برای  حیاتی  مؤلفه  یک  فضایی۳  کاری  حافظه 
هدفمند است که در بازنمایی مشخصات فضایی و به روزرسانی 
مستمر و در موقع نیاز برای اجرای رفتار سازگارانه نقش دارد 
]16-18[ و در اکثر عملکردهای سطح بالای شناختی مشارکت 
دارد. پس نقص عملکرد هیپوکامپ که به نقایص SWM منجر 
می شود می تواند در دامنه وسیعی از مهارت های شناختی مداخله 
کند ]14[. در بیماری آلزایمر در ابتدا گره های نروفیبریلاری در 
یکی از زیرمجموعه های قشر پریرینال گسترش می یابد. چندین 
قشر  به  آسیب  که  است  داده  نشان  حیوانات  روی  بر  مطالعه 
پریرینال به آسیب عملکرد شدید به تکالیف حافظه بازشناسی 

شکل4 منجر می شود ]19[. 

حافظه بازشناسی شامل دو مؤلفه »به یادآوردن۵« و »آشنایی6« 
قشر  به  »آشنایی«  و  هیپوکامپ  به  یادآوردن«  »به  که  است 
پریرینال وابسته است ]۲۰، ۲1[. همچنین مدارک تصویربرداری 
را  پاراهیپوکامپ  شکنج  و  هیپوکامپ  مهم  نقش  عملکردی7 
تأیید می کند و شبکه عصبی  در جنبه های پیوستگی حافظه 

2. Magnetic Resonance Imaging (MRI)
3. Spatial Working Memory (SWM)
4. Pattern Recognition Memory (PRM)
5. Recollection
6. Familiarity
7. Functional magnetic resonance imaging (fMRI)
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یادگیری  که  روان شناختی  عصب  آزمون  یک  برای  موردنیاز 
زوجی8 و حافظه دیداری فضایی را می سنجد شامل هیپوکامپ و 
پاراهیپوکامپ است ]PAL .]۲۲ بینایی نوعی از حافظه رویدادی 
است که در آن جفت محرک بینایی (مثلًا شکل و مکان آن) 
در حافظه کد می شوند، به طوری که بعد ازآن با نشان دادن یک 
محرک، بازیابی محرک دیگر انجام می شود ]۲۳[. بدین ترتیب 
باتوجه به اهمیت تشخیص زودهنگام اختلالات شناختی و اختلال 
در عملکرد ساختارهای گیجگاهی و ارتباط عملکرد این ساختارها 
در کارکردهای شناختی SWM ،PRM و PAL، بر آن شدیم تا به 
بررسی این سه عملکرد در دو گروه فرزندان افراد مبتلابه آلزایمر 
و فرزندان افراد عادی با استفاده از یک مجموعه آزمون کامپیوتری 
کنتب بپردازیم تا احتمال وجود عملکرد متفاوت در بین گروه ها 

بررسی شوند.

روش

 شرکت کنندگان

این مطالعه از نوع مقایسه ای و مقطعی به روش دردسترس 
از فرزندان افراد مراجعه کننده به درمانگاه مغز و اعصاب انتخاب 
شدند. نمونه موردمطالعه شامل ۳1 نفر از افرادی که به روش 
گرفتن شرح حال خانوادگي و براساس معیارهاي مؤسسه ملی 
کهن سالی و آلزایمر-۲۰119 ]۲4[ و تشخیص پزشک متخصص 
مغز و اعصاب، پدر یا مادر مبتلابه بیماری آلزایمر داشتند که برای 
والدین فرزندان افراد مبتلابه آلزایمر تصویربرداری MRI انجام 
 شده و تغییرات متناسب با تشخیص ثبت  شده بود. گروه دوم 
۲4 نفر از فرزندان افراد سالم در سطح استان تهران بود. تشخیص 
گروه فرزندان افراد سالم، والدینی که مبتلا به اختلالات نورولوژی 
نبودند ( عدم ابتلا به ضربه مغزی، اختلالات روان پزشکی اساسی، 
دمانس عروقی، توده مغزی، اختلالات تحلیل عصبی دیگر نظیر 
آزمون ها  انجام  مانع  (که  اورتوپدیک  اختلالات  و  پارکینسون 
شوند)) توسط پزشک متخصص مغز و اعصاب و براساس مصاحبه 
و ارزیابی عصب شناختی انجام شد و در صورت عدم رضایت به 
ادامه همکاری و یا عدم توانایی انجام آزمون ها از مطالعه خارج 
می شدند. هر دو گروه (فرزندان دارای پدر یا مادر آلزایمر و فرزندان 
افراد سالم) در محدوده سنی ۳۰ تا ۵۵ سال قرار داشتند و والدین 
بالای 6۵ سال داشتند. بازه سنی موردنظر به دلیل این موضوع 
انتخاب شد که اکثر افراد شروع آلزایمر را بین این سال ها نشان 
می دهند ]۲۵[. افراد ازلحاظ میانگین سن و میزان تحصیلات و 
توزیع جنسیتی بین دو گروه طبق جدول شماره 1 همگن بودند. 

8. Paired Associated Learning (PAL)
9. National institute on aging and Alzheimer’s association (NIA-
AA2011)

طرح مطالعه و ارزیابی ها

در ابتدا روند مطالعه با جزئیات برای افراد شرکت کننده توضیح 
داده می شد و فرم رضایت نامه آگاهانه برای تکمیل کردن به ایشان 
ارائه می شد. سپس شرکت کننده تحت ارزیابی با آزمون های معاینه 
مختصر وضعیت شناختی1۰، ادن بروک و پرسش نامه افسردگی 
همیلتون قرار می گرفت. دلیل استفاده از MMSE (کسب نمره  
بالای ۲4) و ادن بروک ( کسب نمره  بالای 8۲) جهت تشخیص 
اختلال شناختی با علائم مشخص بالینی در آزمودنی ها بود، دلیل 
استفاده از پرسش نامه همیلتون این بود که آزمودنی ها افسردگی 
نداشته باشند (کسب نمره ۰-7). سپس از آزمودنی ها خواسته 
می شد که ۳ آزمون کامپیوتری عصب روان شناختی در مجموعه 
خودکار ارزیابی عصب روان شناختی کمبریج11 را اجرا کنند. افراد 
شرکت کننده در یک صندلی راحت و با فاصله حدود ۰/۵ متر از 
صفحه نمایش در حالت نشسته قرار می گرفتند و از آن ها خواسته 
می شد که با لمس کردن صفحه تکالیف را انجام دهند. بعد از 
یک توضیح اولیه، ۳ آزمون SWM ،PRM و PAL به ترتیب به 
عصب شناختی  آزمایشگاه  در  آزمون ها  شد.  ارائه  شرکت کننده 

مرکز ملی نقشه برداری مغز دانشگاه تهران انجام شد.

متغیرهای موردبررسی

 سن، شاخص توده بدنی، سطح تحصیلات، سطح شناختی، 
جفت های  الگو،  بازشناسی  (فضایی،  کاری  حافظه  افسردگی، 

متداعی)، جنسیت، دست غالب، سن شروع آلزایمر والدین. 

معیارهای ورود 

آلزایمر  تشخیص  با  والدین  از  یکی  حداقل  داشتن  شامل   
 NIA-AA براساس معیارهاي مؤسسه ملی کهن سالی و آلزایمر
2011 و تأیید پزشک متخصص مغز و اعصاب، داشتن تحصیلات 
ابتدایی یا بیشتر، کسب نمره آزمون ادن بروک، MMSE و عدم 
هیچ  گروه،  دو  هر  برای  همیلتون  پرسش نامه  طبق  افسردگی 
شواهدی از بیماری عصبی پیش رونده فعلی یا پزشکی نداشته 
به خصوص شرایطی که احتمالاً عملکرد شناختی را مختل کند و 
در هر دو گروه در خانواده بیماری عصبی پیش رونده دیگری نباشد 
است؛ گروه کنترل همان معیارهای ورود به مطالعه را داشتند 
یا سایر بیماری های  آلزایمر  اینکه هیچ سابقه خانوادگی  به جز 

نورودژنراتیو مغزی نداشتند.

معیارهای خروج

شامل ابـتلا بـه سـایر اختلال های روان پزشکی و نورولـوژیکی، 

10. Mini-mental State Examination(MMSE)
11. Cambridge Neuropsychological Test Automated Battery 
(CANTAB)
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مطالعه،  از  قبل  هفته  حداقل ۲  براي  دارو  یـا  الکـل  مصـرف 
دریافـت هرگونـه درمـان روان شناختی، سابقه تروماي مغزي و 
سایر بیماری های ساختاري مغز، مصرف سیگار، مصرف داروهای 
تقویت کننده حافظه مثل امگا ۳ و مصرف اسیدفولیک، مصرف 
داروهای محرک مانند ریتالین، مصرف قهوه بیش از یک فنجان، 
شواهد بیماری عصبی پیش رونده فعلی برای اینکه تأثیرگذاری 
بر عملکرد شناختی نداشته باشد و سابقه سوءمصرف مواد است. 

چگونگی تعیین حجم نمونه

برای تعیین تعداد نمونه با استفاده از نرم افزار جی پاور1۲ نسخه 
۳ با فرض خطای نوع اول آزمون ۰/۰۵، خطای نوع دوم آزمون 
۰/۲، اندازه اثر ۰/7 و براساس مقاله مرتبط با پژوهش تعداد نمونه 

۵۵ نفر محاسبه شد ]۲6[.

ابزارهای پژوهش

مقیاس درجه بندی افسردگی همیلتون13

 HAM-D یک سنجش 17 گزینه ای است که برای ارزیابی بار 
علائم افسردگی (نوع و شدت) در قالب یک مصاحبه نیمه ساختاری 
استفاده می شود. این ابزار یکی از پرکاربردترین ابزارهای ارزیابی 
برای علائم افسردگی در آزمایش های بالینی است و روایی و پایایی 
آن نشان داده  شده است. 9 مورد این ابزار از صفر (وجود ندارد) 
تا 4 (شدید) و 8 مورد آن از صفر (وجود ندارد) تا ۲ (شدید) 
نمره بندی می شوند. دامنه نمره کلی از (۰) تا (۵۲) است که نمره 
بالاتر نمایانگر علائم افسردگی شدیدتر است. طبقه بندی شدت 
افسردگی براساس این ابزار به این صورت است که: ۰-7=بدون 
افسردگی، 8-16=افسردگی خفیف، 17-۲۳=افسردگی متوسط و 
۲4 نمایانگر افسردگی شدید ]۲7[. این ابزار یکی از پرکاربردترین 
بالینی  آزمایش های  در  افسردگی  علائم  برای  ارزیابی  ابزارهای 
است و روایی و پایایی آن نشان داده شده است ]17[. این ابزار 
درمان  کارایی  که  ایران  در  بالینی  آزمایش های  از  بسیاری  در 

افسردگی را بررسی می کنند به  کار برده شده است ]۲8[.

)MMSE( آزمون معاینه مختصر وضعیت شناختی

در سال 197۵ فولستاین و همکاران این آزمون را طراحی و 
تدوین کرده اند. فروغان و همکاران در سال ۲۰۰8 در مطالعه  
هنجاریابی این ابزار برای سالمندان شهر تهران نشان دادند این 
آزمون از روایی و پایایی کافی برخوردار است. همچنین مطالعات 
دیگری ازجمله مطالعه فولستاین و همکاران در سال 197۵ روایی 
هم زمان این آزمون را از طریق همبستگی آن با مقیاس هوش 
بزرگسالان وکسلر اثبات و پایایی آن را ۰/887 محاسبه کرده اند 

12. G*power3
13. Hamilton Rating Scale for Depression (HRSD)

رایج ترین ابزار سنجش برای شناسایی  ]۲9[. این ابزار احتمالاً 
نقایص شناختی است. در ابتدا ۳۰ گزینه MMSE برای تمایز بین 
بیماران نورولوژی و روان پزشکی تعریف شد. این ابزار هم پایایی 
آزمون بازآزمون خوب (۰/8 – ۰/9۵) و هم حساسیت (۰/86) و 
اختصاصی بودن (۰/9۲) خوبی را نشان داده است. اگرچه کاربرد 
این ابزار برای فراتر از فاز شناسایی، موردانتقاد قرار دارد، اما به طور 
گسترده برای ارزیابی تأثیر عوامل درمانی بر عملکرد شناختی و 

در موارد پیگیری استفاده می شود ]۵، 8[.

این آزمون حاوی ۳۰ سؤال در حوزه عملکرد شناختی است که 
موارد توجه، جهت گیری، حافظه، ثبت کردن، فراخوانی، محاسبه، 
زبان و توانایی کشیدن یک چند ضلعی پیچیده را ارزیابی می کند. 
فواید MMSE شامل اجرای سریع، در دسترس بودن ترجمه های 
آن به زبانه  های مختلف و سطح پذیرش بالای آن به عنوان یک 
ابزار تشخیصی در میان متخصصین سلامتی و محققین است. در 
این آزمون وجود نقایص شناختی با نمره کلی مشخص می شود. 
به طور سنتی نمره برش ۲4/۲۳ برای انتخاب بیماران مشکوک به 

نقص شناختی و یا دمانس استفاده شده است ]۳۰[.
آزمایش شناختی آدن بروک14

ماتورانات و همکاران در سال ۲۰۰۰ برای تشخیص دمانس در 
مراحل اولیه ابتلا ساخته اند که قادر به تشخیص افتراقی بین انواع 
دمانس مانند آلزایمر، دمانس پیشانی-گیجگاهی، فلج پیش رونده 
هسته فوقانی و دیگر نشانگان پارکینسونی است و در تشخیص 
بیماران آسیب دیده مغزی کمک کننده  در  اختلالات شناختی 
است ]۳1[. این آزمایش دارای ۵ خرده آزمون است که هریک 
از خرده آزمون ها یک عملکرد شناختی را ارزیابی می کند. حداکثر 
نمره در این آزمون 1۰۰ است که به ترتیب به موارد زیر اختصاص 
می یابد: توجه/جهت یابی 18 نمره، حافظه ۲6 نمره، روان و سلیس 
بودن 14 نمره، زبان ۲6 نمره و توانایی دیداری فضایی 16 نمره. 

این آزمون بر روی ۲41 نفر هنجاریابی شده است. پایایی این 
آزمون به وسیله آلفای کرونباخ و روایی هم زمان و همگرای آن 
به وسیله همبستگی اسپیرمن دوسویه بین نمرات نهایی ACE و 
CDR1۵ حساب  شده است. ضریب آلفای ACE برابر با ۰/8۰ است 

که پایایی خوبی محسوب می شود. میزان وضوح (دقت تشخیصی) 
آزمون مطرح  شده  این  برای  مثبت  پیش بینی  قدرت  مقدار  و 
 1۳87 سال  در  بروک  آدن  پرسش نامه  فارسی  نسخه  است. 
آلفای کرونباخ  ایرانی هنجاریابی شد. ضریب  براساس فرهنگ 
 MCI کل آزمودنی ها ۰/84، برای گروه هنجار ۰/97، برای گروه
برابر با ۰/88 و برای گروه آلزایمر برابر با ۰/9۳ به دست آمد که 

نشان دهنده پایایی بالای این آزمون است ]۳۲[.

14. Addenbrooke's Cognitive Examination (ACE)
15. Clinical dementia rating
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)CANTAB( مجموعه خودکار ارزیابی عصب روانشناختی کمبریج

این مجموعه یک سری تست نیمه خودکار است که می تواند در 
یک لپ تاپ استفاده شود و اخیراً برای استفاده از طریق تبلت های 
دستی هم تنظیم  شده است. این مجموعه شامل ۲۵ آزمون است 
که برای ارزیابی مؤلفه های عملکرد شناختی در گروه های تستی 
زیر طراحی شده است: حافظه بینایی، عملکرد اجرایی، حافظه 
کاری و طراحی، توجه، حافظه کلامی و معنایی، تصمیم گیری 
و کنترل پاسخ، شناخت اجتماعی و غربالگری. روایی ساختاری 
بزرگسالان  بین  تمایز  برای  آزمون  توانایی  براساس   CANTAB
شناختی  اختلال  شامل  بالینی  اختلالات  دارای  افراد  با  سالم 
خفیف، آلزایمر، صرع، اختلال بیش فعالی و نقص توجه و چندین 
اختلال سیستم اعصاب مرکزی بوده است ]۳۳[. در این طرح 
می شوند  ارزیابی  که   CANTAB مجموعه  از  زیرمجموعه هایی 

شامل موارد زیر است:

حافظه کاری فضایی

 در این آزمون در طول آزمایش ها تعدادی جعبه در صفحه 
تعداد  آزمایش  هر  در  به طوری که  می شود،  داده  نشان   نمایش 
جعبه ها نسبت به آزمایش قبلی بیشتر است. از شرکت کننده 
خواسته می شود با لمس کردن جعبه ها، آن ها را باز کند و دنبال 
یک نشانه باشد و به او توصیه می کنیم که جعبه ای که قبلًا در آن 
نشانه دیده  شده است را دیگر باز نکند. مواردی که در این آزمون 
ارزیابی می شوند شامل اشتباهات (تعداد دفعاتی که شرکت کننده 
جعبه ای را باز می کند که قبلًا در آن نشانه ظاهر شده است و یا 
دیده است که جعبه ای خالی است اما مجدداً آن را می زند) و 
راهکار (شمار دفعاتی که شرکت کننده جست وجوی خود را با 
لمس یک جعبه متفاوت از جعبه ای که دفعات قبل با آن شروع 

کرده است آغاز می کند) است ]۳4[.

یادگیری پیوسته جفتی

 در این آزمون حافظه بینایی و یادگیری موارد جدید ارزیابی 
می شود. در اینجا 6 جعبه در صفحه نمایش نشان داده می شود و 
به طور تصادفی یکی یکی باز می شوند و محتوی آن ها نشان داده 
می شود. درون یک و یا بیشتر از این جعبه ها یک  شکل قرار دارد. 
سپس شکلی که درون جعبه ها قرار دارد در وسط صفحه  نمایش 
نشان داده می شود (به طوری که در هر زمان یکی از آن شکل ها 
نشان داده می شود) و در این زمان شرکت کننده باید جعبه ای را 

که آن شکل در آن بوده را لمس کند ]۳۵[.

حافظه بازشناسی شکل

 در این آزمون با استفاده از یک الگوی تمایزی انتخاب بین ۲ 
گزینه، حافظه بینایی بازشناسی شکل ارزیابی می شود. در اینجا 
در وسط صفحه  نمایش و به صورت یکی یکی به شرکت کننده یک 
سری از شکل ها نشان داده می شود این شکل ها به صورتی طراحی 

 شده اند که به راحتی نمی توان برای آن ها برچسب کلامی در نظر 
گرفت. در مرحله بازشناسی از شرکت کننده خواسته می شود بین 
دو شکلی که به او نشان داده می شود انتخاب کند که کدام یک 
با  قبلًا نشان داده  شده است و کدام یک جدید است و سپس 

اشکال جدیدی تکرار می شود ]۳6[.

در این مطالعه برای عملکرد SWM، موارد سنجش خطاهای 
بین شرایط و خطاهای کل16 و مورد استراتژی بررسی شد. برای 
درست17و  پاسخ  برای  تأخیر  میانگین  موارد   ،PRM عملکرد 
میانگین تأخیر برای پاسخ نادرست18، میانگین تأخیر19 و درصد 
پاسخ صحیح۲۰ بررسی شد. برای عملکرد PAL، موارد نمره حافظه 
اولین تلاش۲1 و میانگین خطاها برای موفقیت۲۲ و خطاهای کل 

بررسی شد.

تحلیل آماری

برای بررسی داده ها ابتدا نرمال بودن داده ها براساس آزمون 
تی  آزمون  از  گروه  دو  بررسی  برای  شد.  انجام  شاپیروویلک۲۳ 
مستقل۲4، در صورت عدم برقراری شرط نرمال بودن داده ها از 
 SPSS معادل غیر پارامتری آن (من ویتنی یو۲۵) و برای تحلیل از

نسخه ۲7 استفاده شد.

یافته ها

نتایج این مطالعه حاکی از آن است که ۲8 نفر از شرکت کننده ها 
زن بودند که 16 نفر در گروه فرزندان افراد مبتلابه آلزایمر، 1۲ 
نفر در گروه فرزندان افراد عادی بودند؛ ۲7 نفر از شرکت کننده ها 
مرد بودند که 1۵ نفر در گروه فرزندان افراد مبتلابه آلزایمر، 16 
نفر در گروه فرزندان افراد عادی بودند و توزیع جنسیت در گروه ها 
اختلاف معنی دار نداشت (P=۰/9۳). ازطرف دیگر میانگین سنی 
نمرات  میانگین  افسردگی،  مقیاس  نمره  و  و سنوات تحصیلی 
MMSE و ادن بروک در دو گروه طبق جدول شماره 1 اختلاف 
معنی داری نداشتند و در همه این پارامترها دو گروه همگن بودند 

 .( P>۰/۰۵)

تلاش،  اولین  نمره   بروک،  ادن  آزمون  نمرات  متغیرهای  در 
نرمال  توزیع  کل  و خطاهای  استراتژی  شرایط،  بین  خطاهای 

16. Total errors
17. Mean correct latency
18. Mean incorrect latency
19. Mean latency
20. Percent correct
21. First trial memory score
22. Mean errors to success
23. Shapiro-wilk test
24. Independent Samples T-Test
25. Mann–Whitney U test
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داشتند (P>۰/۰۵ ). بقیه متغیرهای موردبررسی توزیع غیرنرمال 
داشتند. برای مقایسه متغیرهایی که توزیع نرمال داشتند از آزمون 
تی مستقل و برای مقایسه متغیرهایی که توزیع نرمال نداشتند 
از آزمون من ویتنی یو استفاده شد و طبق این آزمون ها عملکرد 
خطاهای  و  شرایط۲6  بین  خطاهای  سنجش  موارد  در   SWM
کل۲7 بین دو گروه اختلاف معنی دار وجود داشت (P=۰/۰۰1 ) و 
 ( P=۰/1) در مورد استراتژی اختلاف بین دو گروه معنی دار نبود

(جدول شماره ۲).

میانگین  مثل  گزینه هایی  در   PRM عملکرد  در  همچنین   
تأخیر برای پاسخ درست۲8و میانگین تأخیر برای پاسخ نادرست۲9، 
اختلاف بین دو گروه معنی دار نبود (P>۰/۰۵ )، اما در میانگین 
تأخیر ۳۰و درصد پاسخ صحیح۳1 اختلاف بین دو گروه معنی دار 
بود (P>۰/۰۵ ). ازطرف دیگر در عملکرد PAL در موارد نمره حافظه 
اولین تلاش۳۲ و میانگین خطاها برای موفقیت۳۳ و خطاهای کل 

.( P=۰/۰۰1) بین دو گروه اختلاف معنی دار وجود داشت

 بحث

باتوجه به نیاز روزافزون به نشانه های تشخیصی برای پیش بینی 
بیماری آلزایمر و تغییرات عصبی قبل از بروز علائم بالینی که بر 
عملکردهای شناختی چون SWM ،RPM و PAL تأثیر می گذارند، 
در این مطالعه عملکردهای یادشده در فرزندان افراد مبتلابه آلزایمر 

26. Between errors
27. Total errors
28. Mean correct latency
29. Mean incorrect latency
30. Mean latency
31. Percent correct
32. First trial memory score
33. Mean errors to success

و افراد نرمال با استفاده از آزمون های کامپیوتری کنتب ارزیابی 
شدند. یافته های این مطالعه نشان می دهد تفاوت های قابل توجهی 
در عملکرد حافظه کاری فضایی و یادگیری پیوسته جفتی بین 
فرزندان افراد مبتلابه آلزایمر و افراد عادی وجود دارد. همچنین، 
تفاوت های معنی داری در عملکرد حافظه بازشناسی الگو، به ویژه 
در میانگین تأخیر و درصد پاسخ صحیح بین این دو گروه مشاهده 
شد. این اختلافات در عملکرد شناختی حافظه نشان دهنده  شروع 

زودهنگام بیماری آلزایمر در فرزندان افراد مبتلا است.

اینکه فرآیندهاي تشخیص آسیب شناختی در بیماري  علت 
آلزایمر قوي نیست تا حدودي به این دلیل است که این بیماري 
طی سالیان متمادي ایجاد می شود. پیش بینی سن شروع بیماری 
(AD) دیررس غالباً فرصتی برای تعیین توالی و به اوج رسیدن 
بیمار علامت دار شود،  تا زمانی که  پاتولوژیکی  میزان تغییرات 
بیماری  اولیه  مراحل  در  اینکه  باتوجه به   .]۳7[ می کند  فراهم 
آلزایمر، هدف مداخلات درمانی جدید کاهش سرعت پیشرفت 
اختلال است و نیاز فزاینده ای به نشانه های تشخیصی برای کمک 
این  بنابراین  احساس می شود ]۳8[،   AD معتبر به پیش بینی 
مطالعه باهدف مقایسه عملکردهای شناختی مبتنی بر حافظه 
سه عملکرد SWM، PRM، PAL در فرزندان افراد مبتلابه AD و 
فرزندان افراد عادی با استفاده از مجموعه آزمون کنتب انجام شد.

بررسی میانگین ها در گزینه های موردبررسی مطالعه حاضر 
نشان می دهد بین دو گروه در دو گزینه عملکرد SWM، اختلاف 
معنی داری وجود دارد، اما در گزینه استراتژی تفاوت معنی دار 
نبوده است. درمورد عملکرد حافظه بازشناسی در میانگین تأخیر 
و درصد پاسخ صحیح اختلاف معنی دار بود، اما میانگین تأخیر 
برای پاسخ درست و نادرست تفاوت معنی دار نبود و در عملکرد 
یادگیری زوجی در ۳ گزینه موردبررسی عملکرد دو گروه تفاوت 
معنی دار داشتند. براساس نتایج مطالعه  حاضر احتمالاً بتوان بیان 

جدول 1. اطلاعات جمعیت شناختی متغیرهای پژوهش

میانگین±انحراف معیار
گروه

توده بدنی افسردگی تحصیلات ادن بروک MMSE سن

22/7±2/4 3٫4±۱/8 ۱5٫8±2/5 87٫06±2/5 28/04±۱٫0 40٫67±6٫82 فرزندان افراد نرمال )تعداد=24(

22/93±3/2 4٫06±۱/8 ۱4٫9±2/85 85٫74±2/6 27/7±۱/09 43٫03±7٫6۱ فرزندان افراد مبتلابه AD )تعداد=3۱(

0٫446 0/52 ۱/9۱ 0/6۱ 0/۱2 ۱/33 F

53 53 53 53 53 53 درجه آزادی

25 6 2۱ 93 29 55 بیشینه

۱8 ۱ 9 82 25 30 کمینه

0٫68 0٫48 0٫23 0٫62 0٫33 0٫25 سطح معنی داری
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کرد از بررسی عملکرد PAL (نمره  تلاش اول، میانگین خطا برای 
موفقیت و خطای کل) و عملکرد SWM (خطاهای بین شرایط، 
تأخیر، میانگین  خطاهای کل و استراتژی) و PRM (میانگین 
تأخیر برای پاسخ درست، میانگین تأخیر پاسخ نادرست و درصد 
به سمت  نرمال  فرد  سیر حرکت  بررسی  برای  پاسخ صحیح) 
اختلال شناختی و درنهایت به سمت AD استفاده کرد و کاربرد 
این عملکردها برای ردیابی شروع اختلال شناختی خفیف مفید 

خواهد بود.

تاکنون گروه فرزندان افراد مبتلابه آلزایمر در مطالعه ای با این 
آزمون بررسی نشدند، اما در مقایسه با مطالعاتی که افراد مبتلابه 
آلزایمر و افراد مبتلابه اختلال شناختی خفیف را بررسی کردند 
می توان گفت اکثر آن ها هریک از زمینه های شناختی را به طور 
 SWM،) جداگانه بررسی کردند و تعداد کمی از مطالعات ۳ زمینه
PRM، PAL) را باهم بررسی کرده اند. از طرف دیگر نتایج حاصل 

از آن ها بعضاً باهم متفاوت است که به بررسی آن ها می پردازیم:

 ارکوس دونیکس و همکاران بر روي تأثیر تاریخچه خانوادگی 
شناختی  عملکرد  در  ژنتیکی  عوامل  خطر  و   AD بیماري 
کردند  بیان  و  کردند  تحقیق  مسن  افراد  و  سالم  میان سالان 
معاینات عصب روان شناختی در ابتدا و پس از ۲ سال در افراد 
باسابقه خانوادگی AD نمرات پایه پایین تری در سرعت پردازش، 
عملکرد اجرایی، رمزگذاري حافظه و حافظه بلندمدت در مقایسه 
باکسانی که سابقه خانوادگی ندارند نشان دادند ]۳9[. نتایج این 
مطالعه از منظر افت عملکردهای شناختی با مطالعه  ما همسو 
هستند. البته باید به این نکته نیز توجه کرد که مطالعه یادشده 

از محرک های کلامی استفاده کرده است و همچنین در پیگیری 
یافته ها تفاوت معنی داری دیده نشد که این موضوع می تواند از 
یک چشم انداز مانع مقایسه مستقیم پژوهش  جاری با مطالعه 

دونیکس و همکاران در نظر گرفته شود.

کاسلی و همکاران در مطالعه ای بیان کردند فرزندان بزرگسال 
و  ارثی، محیطی  به دلیل عوامل خطرساز  آلزایمر  افراد مبتلابه 
سلامتی در معرض خطر بیشتر ابتلا به آلزایمر هستند. ارزیابی 
اولیه بر روی فرزندان که حداقل یک والد مبتلابه آلزایمر داشته اند، 
با آزمون های مختلفی بررسی شدند. تفاوت های قابل توجهی بین 
گروه فرزندان افراد دارای AD و گروه کنترل ازنظر آزمون های 
حافظه ای در خط پایه نشان نداد ]4۰[. لیکن در یک بررسی 
پیگیری از منظر عملکرد حافظه ای تفاوت های معنی داری بین دو 

گروه مشاهده شد که با نتایج مطالعه حاضر همسو است.

 کسلس و همکاران در سال های ۲۰1۰ و ۲۰1۵ در دو مطالعه 
افراد  مطالعه  در یک  پرداختند که   SWM بررسی عملکرد به 
جوان، مسن و مبتلایان به اختلال شناختی خفیف را با استفاده از 
تکلیف باکس۳4 مقایسه کردند و نتایج آن نشان داد گروه اختلال 
شناختی خفیف و گروه مسن در لوح دیداری فضایی۳۵ اختلافی 
نداشتند، اما در خطای حین جست وجو۳6 که اطلاعات باید مدت 
خفیف  شناختی  اختلال  گروه  شوند،  نگهداشته  طولانی تری 

34. Box task
35. Visuospatial sketchpad
36. Between search error

جدول 2. نتایج حافظه کاری بین دو گروه فرزندان افراد دچار آلزایمر و فرزندان افراد سالم

سطح 
معنی داری

درجه 
آزادی

آماره 
آزمون کمینه بیشینه

میانگین±انحراف معیار
متغیرها فرزندان افراد سالمآزمون کنتب

)تعداد=۲۴(
فرزندان افراد دچار 
آلزایمر )تعداد=۳۱(

0٫00۱ 53 -3/۱4 0 88 ۱4٫2۱±۱2٫2۱ 34٫6±22٫7 خطاهای بین شرایط

0٫00۱حافظه فضایی 53 -2/26 0 89 ۱2٫7±9٫3 37٫03±22٫2 خطاهای کل

0٫۱ 53 -2/25 23 48 3۱/4±0٫8 6/33±۱/9 استراتژی

0٫02 53 -0/645 ۱460 589۱ ۱9۱7٫2±364٫03 2۱86٫9±445٫۱ میانگین تأخیر

بازشناسی 
شکل

0٫09۱ 53 -0/24 ۱4۱7 38۱7 ۱884/9±337 2037٫9±363٫8 میانگین تأخیر برای پاسخ درست

0٫2 53 -۱/44 ۱486 ۱0928 2385٫۱±729٫۱ 2903٫02±۱2۱0٫5 میانگین تأخیر پاسخ نادرست

0٫00۱ 53 -4/94 66 ۱00 96٫3±4٫4 84٫4±8٫9 درصد پاسخ صحیح

0٫00۱ 53 5/86 8 26 23٫08±۱٫6 ۱7٫6±4٫3 نمره حافظه تلاش اول 
یادگیری 

0٫00۱پیوسته متداعی 53 -4/۱2 0 8/۱43 0/54±0٫36 2٫3±۱٫8 میانگین خطا برای موفقیت

0٫00۱ 53 -4/27 ۱ 57 4٫54±2٫87 ۱7٫۱±۱٫8 خطای کل
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بدتر عمل کرده است ]41[ که همسو با مطالعه  ما است و در 
 AD مطالعه دیگری حافظه کاری در اختلال شناختی خفیف و
را با استفاده از مجموعه وکسلر و آزمون گستره  فضایی حافظه 
۳7بررسی کردند که افراد مبتلابه اختلال شناختی خفیف برخلاف 

افراد مبتلابه آلزایمر در گستره  فضایی نقص نداشتند که بامطالعه  
ما مغایر است؛ اما یک آزمون حافظه کاری بینایی فضایی دیگر 
نقص را در هر دو گروه AD و اختلال شناختی خفیف نشان داد 
که هم راستا با مطالعه  ما است ]41، 4۲[. به این ترتیب می توان 
این طور اظهارنظر کرد که مشکلات خفیف مرتبط با برخی از 
قابل ارزیابی  بالینی  در سطح  که  هیپوکامپ  ازجمله  ساختارها 
نیستند را می توان از طریق ابزارهای نوروسایکولوژیک ازجمله 

کنتب دقیق تر بررسی کرد. 

قبلی  مطالعات  بین  نتایج  اختلاف  درزمینه یادگیری جدید 
کمتر است؛ در مطالعه ای نتایج هرال۳8 و همکاران در سال ۲۰11 
نشان داد در تکلیف PAL به صورت ادامه دار، گروه اختلال شناختی 
خفیف خطاهای کلی بیشتری نسبت به گروه کنترل داشتند 
]4۳[ و همچنین در مطالعه ناندا۳9 و همکاران در سال ۲۰19 
نامیدن-چهره41  به صورت   PAL آزمون  برای  آزاد4۰  تداعی  در 
تفاوت معنی داری بین گروه اختلال شناختی خفیف و کنترل و 
همین طور بین اختلال شناختی خفیف و آلزایمر مشاهده کردند 

]44[ که با نتایج مطالعه حاضر هم خوانی دارد.

از  نیز در قسمتی  کاکچیامنی4۲ و همکاران در سال ۲۰18 
مطالعه خود عملکرد افراد مبتلابه اختلال شناختی خفیف و افراد 
از  استفاده  با   PAL و  SWM ، PRM را در عملکردهای نرمال 
مجموعه کنتب مقایسه کردند که در هیچ کدام از آزمون ها اختلاف 
معنی دار بین گروه ها مشاهده نشده است و در همین مطالعه نیاز 
بر مطالعات بیشتر برای کاربرد مجموعه آزمون کنتب در این 
سال  در  همکاران  و  . اگرهازی4۳  ]۳4[ است  تأکید شده  حوزه 
۲۰۰7 نیز در مطالعه ای نشان دادند حافظه بازشناسی در آلزایمر 
برخلاف افراد دچار اختلال شناختی خفیف، اختلال محسوس 
نشان داده است اما در PAL و SWM هر دو گروه AD و اختلال 
شناختی خفیف، تفاوت معنی داری را نشان داده بودند ]۳8[؛ اما 
مسئله ای که در این مطالعه وجود دارد این است که گروه کنترل 
نرمال نداشته اند و از پایگاه داده به عنوان گروه نرمال استفاده  شده 
است، درحالی که در تحقیق حاضر برای مقایسه از گروه نرمال 
در شرایط یکسان با گروه دیگر استفاده  شده است. همان گونه 

37. Spatial span test
38. Harel
39. Nanda
40. Free recall
41. Face-name
42. Cacciamani
43. Egerhazi

که مشاهده می شود نتایج تحقیق حاضر با نتایج کاکچیامنی44 
هم خوانی ندارد اما با نتایج اگرهازی در مورد PAL هم خوانی دارد.

مطالعات تصویربرداری نشان داده اند آتروفی هیپوکامپ غالباً 
اتفاق  اتفاق می افتد و این حالت می تواند یک   AD در اختلال
اولیه در انتقال از اختلال شناختی خفیف به AD باشد ]1۰[ و 
ازطرف دیگر خیلی قبل از شروع علائم بالینی دمانس تغییرات 
آسیب شناختی عصبی در مناطق گیجگاهی داخلی4۵ (هیپوکامپ، 
شکنج پاراهیپوکامپ و قشر انتورینال) ظهور می یابند ]۲4[ و این 
ساختارها به علاوه پریتال قبل از مناطق دیگر قشر جدید نظیر 
پیشانی در AD تحت تأثیر قرار می گیرد. آسیب به قشر خلفی 
آهیانه ای راست، هیپوکامپ و شکنج پاراهیپوکامپ (مخصوصاً 
در راست) به آسیب فضایی شدید منجر می شود و این مناطق 
همان هایی هستند که نقش ضروری در پیمایش فضایی انسان 

ایفا می کنند.

خود  مطالعه  در  نیز  سال ۲۰۰7  در  همکاران  و  دلپولی46   
نشان دادند که آتروفی قسمت خلفی هیپوکامپ راست با ناتوانی 
پیمایش فضایی در AD و اختلال شناختی خفیف همراه است 
]41[. ازسوی دیگر مشخص شده است همکاری قشر پیش پیشانی 

داخلی و هیپوکامپ به SWM موفق منجر می شود ]1۲[. 

باتوجه به این مطالب و همین طور نقش ناحیه گیجگاهی داخلی 
در عملکردهای شناختی مربوط به حافظه، نتایج به دست آمده از 
 AD تحقیق حاضر مخصوصاً درمورد اختلاف عملکرد افراد مبتلابه
با افراد نرمال و افراد مبتلابه اختلال شناختی خفیف قابل توجیه 
است؛ اما در مطالعه ای بیان  شده است که هیپوکامپ یک ساختار 
مشخصات  با  زیرمجموعه  چندین  شامل  بلکه  نیست  همگن 
بافت شناسی مجزا (سابیکولوم، سه منطقه CA1-CA3T و شکنج 
دندانه ای) می شود و با وجود ارتباط عملکردی این زیرمجموعه ها 
با یکدیگر مدارکی وجود دارد که این مناطق ازنظر عملکردی 
 CA1 برای اطلاعات فضایی و CA3 تخصصی شده اند؛ برای مثال
برای اطلاعات زمانی تخصصی  شده اند و مطالعه بر روی حیوانات 
 CA1 نقص سلول عصبی بیشتر در AD نشان داده است که در
دیده  شده است و یافته های مولر47 و همکاران در سال ۲۰1۰ 
نشان داده است که CA3 و شکنج دندانه ای در AD دست نخورده 
باقی  مانده است ]8[؛ اما با وجود اینکه در این مطالعه بیان  شده 
است که CA3 در AD سالم باقی می ماند، نتیجه مطالعه حاضر 
نشان داده است که عملکرد SWM در گروه فرزندان افراد مبتلابه 

AD کاهش معنی دار نسبت به افراد نرمال پیدا می کند.

44. Cacciamani
45. Mesial temporal
46. Delpolyi
47. Mueller
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نتیجه گیری

یادگیری جدید  نتایج مطالعه حاضر نشان می دهد عملکرد 
افراد  فرزندان  بین  شکل  بازشناسی  و  فضایی  کاری  حافظه  و 
دارای آلزایمر و بدون آلزایمر دارای تفاوت است. بررسی عملکرد 
برای  نشانه هایی  به عنوان  می تواند   SWM و  جدید  یادگیری 
تشخیص اختلال شناختی خفیف در فرزندان افراد دچار آلزایمر 
و سیر حرکت این افراد به سمت AD باشد، درحالی که بررسی 

عملکرد بازشناسی شکل نمی تواند سرنخی برای تشخیص باشد.

بررسی یافته های رفتاری نشان داد میانگین نمرات تست حافظه 
کاری فضایی در موارد سنجش خطاهای بین شرایط و خطاهای 
کل و در حافظه بازشناسی الگو در آیتم های میانگین تأخیر و 
درصد پاسخ صحیح و در یادگیری پیوسته جفتی در آیتم های 
نمره حافظه اولین تلاش و میانگین خطا برای موفقیت و خطاهای 
کل بین دو گروه اختلاف معنادار وجود داشت(P≥۰/۰۵) که به 
نظر می رسد این تفاوت ها می توانند به عنوان نشانگرهای بالقوه 
برای تشخیص زودهنگام آلزایمر در فرزندان افراد مبتلا به الزایمر 

استفاده شوند.

تعداد زیادی از افراد واجد شرایط تمایلی به شرکت در مطالعه 
نداشتند و این مسئله به طولانی شدن روند اجرای مطالعه منجر 
شد. همچنین باتوجه به محدوده سنی، امکان دارد والدین گروه 
مقایسه هنوز در مراحل پیش بالینی یا در مرحله  MCI قرار داشته 
باشند و این موضوعی است که باید در مطالعات بعدی بررسی 
شود. عدم انجام مطالعه ژنی بر روی نمونه فرزندان افراد آلزایمری 
گروه های  جداسازی  می باشد.  مطالعه  محدودیت های  دیگر  از 
ژن های  در  جهش  داشتن  براساس  سالم  و  آلزایمری  فرزندان 

درگیر در آلزایمر برای مطالعات آتی پیشنهاد می شود

ملاحظات اخلاقي

پیروي از اصول اخلاق پژوهش

شرکت در این مطالعه داوطلبانه بود و رضایت آگاهانه از همه 
از  اطمینان  و  مطالعه  اهداف  توضیح  از  پس  شرکت کنندگان 
محرمانه بودن آن ها و حق ترک مطالعه در هر زمان اخذ شد. این 
مطالعه دارای کد اخلاق از کارگروه علوم اعصاب/کمیته اخلاق 
در دانشگاه تبریز با شناسه IR.TABRIZU.REC.1401.057است. 
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مغز و شناخت دانشگاه تبریز می باشد و هیچ گونه کمک مالی از 
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