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فرایند داوری، برای چاپ، قابل پذیرش تشخیص داده شده « مقاله است که پس از طی از انتشار شیشده پرفتهیپذ»نسخه این 

شود. نشریه است. این نسخه در مدت کوتاهی پس از اعلام پذیرش به صورت آنلاین و قبل از فرایند ویراستاری منتشر می

دهد تا نتایج ارائه می « را به عنوان خدمتی به نویسندگاناز انتشار شیشده پرفتهیپذگزینه » رانیا ینیبال یو روانشناس یروانپزشک

ی فرایند آماده سازی و اترین زمان ممکن پس از پذیرش برای جامعه علمی در دسترس باشد. پس از آنکه مقالهها در سریعآن

سایت نشریه منتشر « خارج و در یک شماره مشخص در وباز انتشار شیشده پرفتهیپذانتشار نهایی را طی می کند، از نسخه »

شود که ممکن است بر یان ذکر است صفحه آرایی و ویراستاری فنی باعث ایجاد تغییرات صوری در متن مقاله میشود. شامی

 محتوای آن تأثیر بگذارد و این امر از حیطه مسئولیت دفتر نشریه خارج است.

 

 ونه استناد شود: گلطفا این

Rabiee S, Heysieattalab S, Vahabi Z, Sabaghypour S. [Comparative Investigation of Working 

Memory in Offspring of Alzheimer's Disease and Normal People (Persian)]. Iranian Journal of 

Psychiatry and Clinical Psychology. Forthcoming 2024. Doi: 

http://dx.doi.org/10.32598/ijpcp.30.1.4871.1 

Doi: http://dx.doi.org/10.32598/ijpcp.30.1.4871.1 
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Abstract 

Objectives: Considering that there is an increasing need for diagnostic symptoms to help reliably predict 

Alzheimer's disease. On the other hand, since neuropathological changes appear in brain areas, especially 

temporal areas before the onset of clinical symptoms, and there is a functional relationship between these 

structures with cognitive functions including spatial working memory )SWM(, pattern recognition memory 

)PRM (, and paired associated learning )PAL(, we aimed to investigate these three functions in the children 

of people with Alzheimer's disease and children of normal people, using a CANTAB computerized test set. 

Materials and methods: The current research design was comparative. The statistical population of the 

current study was individuals with the age range of 30 to 55 years in Tehran in 1401. The research sample 

consisted of 55 people who were selected using the available sampling method. In this study, 31 people 

were the children of people with Alzheimer's disease, and 24 people were the children of normal people, 

who were referred to the neurology clinic. They were evaluated using three tests from the automatic set 

of Cambridge neuropsychological assessment, including SWM, PRM, and PAL, and the results were 

evaluated using SPSS software and independent T-test and its non-parametric equivalent (Mann-Whitney 

U) were compared between two groups. 

Results: The results of this study showed significant differences in spatial working memory performance 

in two out of three items: between-conditions errors (normal children: 14.21 ± 12.21; children of 

Alzheimer's patients: 37.03 ± 22.22) and total error (normal children: 12.96 ± 9.3; children of Alzheimer's 

patients: 37.03 ± 22.22) between the groups (P<0.01). In visual recognition memory performance, there 

were significant differences in two items: mean delay (normal children: 1917.17 ± 364.03; children of 

Alzheimer's patients: 2186.94 ± 445.15) and percentage of correct responses (normal children: 96.33 ± 

4.44; children of Alzheimer's patients: 84.39 ± 8.93) between the two groups. There was no significant 

difference in the mean delay for correct responses and the mean delay for incorrect responses (P>0.05). 

In continuous paired associate learning performance, there were significant differences in all three items 

examined: memory score (normal children: 23.08 ± 1.59; children of Alzheimer's patients: 17.65 ± 4.32), 

mean error for success (normal children: 0.54 ± 0.36; children of Alzheimer's patients: 2.31 ± 1.83), and 

total error (normal children: 4.54 ± 2.87; children of Alzheimer's patients: 17.10 ± 1.83) between the two 

groups (P<0.01). 

Conclusion: Differences in PAL, PRM performance, and SWM between the children of Alzheimer's and 

non-Alzheimer people might be considered as signs of Alzheimer's disease. 

 

Keywords: Cognitive Function; Working Memory; Alzheimer disease offspring  
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Extended abstract 

 

Introduction and Objectives: Alzheimer's disease represents a formidable challenge in the realm 

of neurodegenerative disorders, primarily due to its gradual and elusive onset. Recent studies have 

highlighted the significance of preclinical neuropathological alterations, particularly in the 

temporal brain areas, as precursors to the emergence of clinical symptoms. These structural 

changes, preceding cognitive decline, present an opportunity for early intervention and prediction 

of Alzheimer's disease. The relationship between these affected brain regions, notably the temporal 

areas, and cognitive functions such as Spatial Working Memory (SWM), Pattern Recognition 

Memory (PRM), and Paired Associated Learning (PAL) motivated our investigation. These 

cognitive processes play crucial roles in daily functioning and have been associated with specific 

brain areas affected in Alzheimer's disease progression. Our primary objective was to 

comprehensively assess the performance of these cognitive domains in a cohort comprising 

offspring of individuals diagnosed with Alzheimer's disease and a control group consisting of 

offspring from healthy individuals. Utilizing the CANTAB computerized test set facilitated a 

standardized and precise evaluation of these cognitive functions. By comparing the cognitive 

performance between these groups, we aimed to identify potential early markers or differences 

indicative of Alzheimer's disease risk. 

Method: The sample comprised 55 participants, with 31 being offspring of individuals diagnosed 

with Alzheimer's disease and 24 being offspring of healthy controls, recruited from a neurology 

clinic. Inclusion criteria encompassed individuals without a 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 neurocognitive evaluations to ensure cognitive competence for the study assessments. 

The assessments encompassed three cognitive domains: SWM, PRM, and PAL utilizing the 

Cambridge neuropsychological assessment tools. These tests were administered under controlled 

conditions, ensuring standardized testing procedures across all participants. Statistical analyses 

were performed using SPSS, employing both independent T-tests and their non-parametric 

equivalents (Mann-Whitney U) for inter-group comparisons, establishing any significant 

differences in cognitive performance between the offspring of Alzheimer's patients and healthy 

controls. 

Results: The analysis revealed significant differences in cognitive performance between the 

offspring of individuals with Alzheimer's disease and the control group. Specifically, SWM 

assessments displayed significant differences in two of the three parameters evaluated between the 

groups. These differences indicated a distinctive cognitive pattern within the SWM domain among 

the offspring of Alzheimer's patients. Contrarily, PRM did not exhibit statistically significant 

differences between the two groups (P > 0.05). This lack of significant variation suggests a 

comparable PRM performance between the offspring of Alzheimer's individuals and the healthy 

control group. PAL performance demonstrated significant discrepancies across all three parameters 

assessed between the two groups (P < 0.01). These findings underscore a substantial cognitive 
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divergence within the PAL domain, indicating potential cognitive markers associated with 

Alzheimer's disease susceptibility among the offspring of affected individuals.  

 

Table 2: Working memory results comparing two groups: offspring of individuals with Alzheimer's and normal 

people 

CANTAB  Variables Control Group (n=24) Experimental Group (n=31) P 

Mean±SD 

Spatial Memory 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 0.1 

Pattern 

Recognition  

Mean latency 1917.17± 364.03 2186.94± 445.15 0.02 

Mean latency for correct 

response 

1884.94± 337 2037.09± 363.84 0.091 

Mean latency for 

incorrect response 

2385.14± 729.12 2903.02± 1210.05 0.2 

Correct response (%) 96.33± 4.44 84.39± 8.93 0.001 

Paired Associated 

Learning 

Memory first tries score 23.08 ± 1.59 17.65 ± 3.32 0.001 

Mean error of success 0.54± 0.36 2.31 ± 1.83 0.001 

Total Errors 4.54 ± 2.87 17.10 ± 1.83 0.001 

 

Discussion and Conclusions: The observed differences in SWM and PAL performances between 

the offspring of Alzheimer's patients and the control group provide insights into the risk-factors 

that might be associated with Alzheimer's disease. These findings align with emerging evidence 

suggesting that alterations in cognitive functions manifest before the onset of clinical symptoms. 

However, the absence of significant differences in PRM between the two groups warrants further 

investigation. While this particular cognitive domain did not exhibit substantial disparities in the 

present study, it remains crucial to explore additional cognitive functions and their association with 

Alzheimer's disease. Comprehensive assessments encompassing a broader spectrum of cognitive 

domains may offer additional insights into the disease trajectory and aid in the identification of a 

comprehensive cognitive profile indicative of Alzheimer's disease risk. In conclusion, the findings 

suggest that variations in specific cognitive domains, notably SWM and PAL, among the offspring 

of individuals with Alzheimer's disease compared to controls, might serve as potential early 

indicators of susceptibility to the disease. However, further longitudinal studies involving a larger 
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cohort and a broader range of cognitive functions are essential to corroborate and expand upon 

these preliminary findings for more robust predictive models of Alzheimer's disease onset. 
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 چکیده

های اند، فرزندان والدینی که به آلزایمر دچار هستند احتمالاً با نرخ بالاتری در مقایسه با جمعیتمطالعات مختلف نشان داده :اهداف

 مریمعتبر آلزا ینیبشیبه پکمک  یبرا یصیتشخ یهانشانهبه  ندهیفزا ازین نکهیا توجه به ابعمومی به این اختلال مبتلا خواهند شد. 

 نواحی گیجگاهی ژهیوبهمغزی  در مناطقعصبی  یشناختبیآس راتییتغ ی،نیبال علائمقبل از شروع  گریاز طرف دو  شودیماحساس 

را  ی جدیدریادگیو  شکل یبازشناس ،ییفضا یدارید حافظه یشناخت یکارکردها باساختارها  نیای و ارتباط عملکرد ابندییمظهور 

 و فرزندان افراد دیررس آلزایمر به مبتلافرزندان افراد سه عملکرد در  نیا یبررس هتا ب داشترا بر آن  ما ،دهندیمقرار  ریتأث تحت

 بپردازیم. کنتب یوتریکامپ آزمونمجموعه  کیبا استفاده از  ،یعاد

سال شهر تهران در  ۵۵ تا ۳۰بود. جامعه آماری پژوهش حاضر، افراد با دامنه سنی  یاسهیمقاطرح پژوهش حاضر،  :هاروشمواد و 

 ۳۱ مطالعه نیدر ا انتخاب شد در دسترس یریگنمونهاز روش  یریگبهرهنفر بود که با  ۵۵ بودند. نمونه پژوهش شامل ۱۴۰۱سال 

 ±۶٫۸۲)سن: سال ۶۵نرمال بالای  افراد فرزنداننفر  ۲۴ و ( زن ۱۶و  مرد۱۵؛ ۴۳٫۰۳ ±۷٫۶۱)سن: مریآلزا مبتلابه فرزندان افراد نفر از

با  قرار گرفتندگروه  ۲به کلینیک مغز و اعصاب و افراد در دسترس در  کنندهمراجعهاز فرزندان افراد  که( زن ۱۲ ومرد ۱۲؛ ۴۰٫۶۷

شکل و  یبازشناس ظهحاف ،ییفضا یشامل حافظه کار جیکمبر یشناختروانعصب  یابیاز مجموعه خودکار ارز آزموناستفاده از سه 

غیر مستقل و معادل  Tو با آزمون آماری  SPSS افزارنرمبا استفاده از  جیقرار گرفتند و نتا یابیمورد ارز یجفت وستهیپ یریادگی

 .شدند سهیگروه مقا دو نیب (من ویتنی یو)پارامتریک آن 

)فرزندان  ، یعنی خطاهای بین شرایطتمیاز سه آ تمیدر دو آ ییفضا یمطالعه نشان داد در عملکرد حافظه کار نیا جینتا :هاافتهی

: مریآلزا یفرزندان افراد دارا ؛۹٫۳ ± ۱۲٫۹۶ فرزندان نرمال:) و خطای کل (مریآلزا یدارا افراد فرزندان ؛۱۲٫۲۱ ± ۱۴٫۲۱ نرمال:

در دو آیتم میانگین  شکل یدر عملکرد حافظه بازشناس>P).  ۰٫۰۱ (دارداختلاف معنادار وجود  هاگروه نیب (۲۲٫۲۲ ± ۳۷٫۰۳

 )فرزندان نرمال: و درصد پاسخ صحیح ( ۴۴۵٫۱ ±۲۱۸۶٫۹ ؛ فرزندان افراد دارای آلزایمر: ۳۶۴٫۰۳ ±۱۹۱۷٫۱۷ فرزندان نرمال:) تاخیر

داشت و در مورد میانگین تاخیر برای  اختلاف معنادار وجود دو گروهن یب (  ۸۴٫۴ ±۸٫۹ ؛ فرزندان افراد دارای آلزایمر: ۹۶٫۳ ۴٫۴۴±

در  یجفت وستهیپ یریادگیدر عملکرد (. <۰٫۰۵P) داشتن دار وجودپاسخ درست و میانگین تاخیر برای پاسخ نادرست اختلاف معنی

(، میانگین  ۱۷٫۶ ±۴٫۳۲ ؛ فرزندان افراد دارای آلزایمر: ۲۳٫۰۸ ± ۱٫۵۹  یعنی نمره حافظه )فرزندان نرمال: یبررس مورد تمیهر سه آ

 ۴٫۵۴ کل )فرزندان نرمال: ( و خطای  ۱٫۸۳ ± ۲٫۳۱ ؛ فرزندان افراد دارای آلزایمر:۰٫۳۶± ۵۴/۰ خطا برای موفقیت )فرزندان نرمال:

   >P).۰٫۰۱)داشت گروه اختلاف معنادار وجود  دو نیب ( ۱٫۸۳ ± ۱۷٫۱ ؛ فرزندان افراد دارای آلزایمر: ۲٫۸۷ ±

دارای زایمر آل بدونو دارای آلزایمر  بین فرزندان افراد شکلبازشناسی  و ییفضا یحافظه کارو  دیجد یریادگی عملکرد :یریگجهینت 

 .تفاوت است

 فرزندان افراد دچار آلزایمر حافظه کاری، ،شناختعملکرد   كلمات كلیدی:
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 مقدمه-۱

عصبی است  شروندِیپاختلال مزمن، پیچیده و  علت زوال عقل جهان، نوعی نیترعیشاو  نیترمهم عنوانبه (AD۱) مریآلزا یماریب

. از طرفی [۲, ۱] حرکتـی و تغییـرات رفتـاری همراه است یهامهارتبالینی با اختلالات شـناختی، اختلالات زبـانی و  ازنظرکه 

لـوب گیجگـاهی، هیپـوکامـپ، بخشی از قشر مغز و بخـشی از لـوب  ازجملهکـه منـاطق خاصـی از مغـز،  دهندیمنشـان  هاشپژوه

هر  ۲۰۵۰تا سال  شودیم ینیبشیپو  شودیممبتلا  ADثانیه یک نفر به  ۴۷روزانه هر  .[۳] استپیشـانی بـا این بیماری در ارتباط 

جای  توسعهدرحالدر کشورهای  منجر به مرگبیماری  ۱۰در فهرست  AD [۴]شد مبتلا خواهد  ADثانیه یک نفر جدید به  ۳۳

 .[۱] دارد

 پرخطر یهاتیجمعکه به تشخیص زودهنگام در  ییهاروشو بار اقتصادی آن، مطالعه  ADبا توجه به افزایش روزافزون بیماری 

در اتخاذ راهکارهای  تواندمیپرخطر  یهاتیجمعدر  ADشروع  زودهنگامتشخیص و شناسایی  چراکه ، کندیماهمیت پیدا  انجامدیم

داشته  یاژهیو، فوریت تواندمی AD مبتلابهداشته باشد، پس تحقیقات روی جمعیت فرزندان افراد  یتوجهقابلنقش  موقعبهدرمانی 

فرزند باشند که در معرض خطر بالای  ونیلیم ۸۰تا  ۷۰زمان، دارای  باگذشت AD مبتلابهکه بیماران  رودیمانتظار  .[۵,۶] باشد

 یبالاتر سکیر در دیررس یماریکه وابستگان درجه اول افراد دچار ب است شده گزارش جامع لیتحل-فرا کی در هستند. ADابتلا به 

 نشانیوالد که یفرزندان در یشناخت یعملکردها ردیگیم جهینت مطالعه نیااختلال دارند.  نیو ابتلا به ا گرید یهاتینسبت به جمع

 .[۷] ردیگیمقرار  ریتاثتحت یتوجهقابل زانیهستند احتمالاً به م دیررس ADدچار 

شناختی پیش بالینی یا  هاینقصبین  داریمعنیشناختی ارتباط آماری  هایآزمون لهیوسبه بلندمدت ینیبشیپبا  مطالعهچند 

بسیار  درواقعشناختی پایه  هایتفاوترا نشان داده است. در این مطالعات،  ADسطوح پایین عملکرد شناختی و افزایش خطر ابتلا به 

افرادی که در معرض خطر زوال عقل هستند گزارش  عنوانبهرا  AD خفیف هستند، مطالعات بسیار کمی نتایج مربوط به فرزندان

فنوتیپ های شناختی نسبتاً پایداری باشد که  کنندهمنعکس تواندمی. مشکلات ناچیز حافظه و توجه در اواسط زندگی [۸] اندکرده

 .[۸] شودزوال عقل انواع یا دیگر  AD رممکن است با تغییرات کمی ادامه یابد مگر اینکه فرد دچا

 ریتأث یماریب ویشریپ ریبر س ستیقادر ن بشر هنوز است شدهانجام AD برای مناسب یدرمان پیدا کردن یکه برا ییهاتلاش باوجود

. [۹] شوندمیشروع  ینیبال علائمقبل از آغاز  هادهه ،شناختیآسیب راتییکه تغ باشد نایمسئله نیا شاید دلیل. دبگذار یادیز

 کاتخاذ یبه  لیم ریاخ یهاسالدر لذا . استپزشکان  یبرا چالش مهمی ابتداییدر مراحل  یاختلالات شناخت همچنین تشخیص

 فیآترواست و  ADدر  یاهیپا ینشانه کیحافظه نقص . [۱۰] است شده جادیا یماریب هیدر مورد مراحل اول ترقیدق میتصم

است که در  AD تیرؤقابل یهانشانه نیاز اول یکی مپاپوکیساختار ه مخصوصاًمربوط به حافظه داخلی گیجگاهی ی لوب ساختارها

مپ، انتورینال، اهیپوک)لوب گیجگاهی داخلی ساختارهای  .[۱۱] است شدهگزارش یعصب یربرداریو تصو کالبدشکافیمطالعات 

. از طرف کنندیمایفا  دیجد شدهکسباطلاعات  یکدگذاردر  ژهیوبهرا در پردازش حافظه اساسی نقشی  (مپاپریرینال و پاراهیپوک

اختلال  مبتلابهسالمند در افراد  تحقیقات .[۱۲] دهندیمرا نشان  یپاتولوژهستند که حالت  ADدیگر این مناطق اولین مناطقی در 

کند برملا میاست  شدهدادهنشان  MRI۲ با استفاده ازحجم  یریگاندازهمثل  ییهاروشکه با  را مپاشناختی خفیف، آتروفی هیپوک

 نقش یعصب یربرداریمطالعات تصو همچنین .[۱۳] حافظه در فرد باشداختلال  میزانپیشرفت  ینیبشیپ براینشانگری  تواندمیکه 

 .[۱۵, ۱۴] اندکردهبیان  ییفضا یسطوح مختلف پردازش حافظه کار و در ریتأخدر طول دوره  ییدر حفظ اطلاعات فضارا  مپاپوکیه

 
1 Alzheimer disease 
2 magnetic resonance imaging 
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 یروزرسانبه و ییمشخصات فضا ییبازنماکه در است  مندهدف هایعملکرد یبرا حیاتی مؤلفه کی (SWM۱) ییفضا یحافظه کار

 مشارکت دارد. عملکردهای سطح بالای شناختی و در اکثر [۱۸-۱۶] نقش داردسازگارانه  ررفتا یاجرا یبرا نیازدر موقع  و مستمر

 .[۱۴]شناختی مداخله کند  یهااز مهارتدر دامنه وسیعی  تواندمی شودیم SWMمپ که منجر به نقایص انقص عملکرد هیپوک پس

بر روی حیوانات . چندین مطالعه ابدییمپریرینال گسترش قشر  یهارمجموعهیزاز  یکیدرنروفیبریلاری  یهاگرهدر ابتدا  ADدر 

 .[۱۹] شودیم (PRM۲) شکلمنجر به آسیب عملکرد شدید به تکالیف حافظه بازشناسی  پریرینالقشر که آسیب به  استنشان داده 

وابسته به  «آشنایی»مپ و اهیپوکوابسته به  «ادآوردنی»به  هست که «۴آشنایی» و «۳ادآوردنیبه »مؤلفهحافظه بازشناسی شامل دو 

مپ را در امپ و شکنج پاراهیپوکاهیپوکمهم نقش  fMRI۵ یعملکردهمچنین مدارک تصویربرداری  .[۲۱, ۲۰]است پریرینالقشر 

 و ۶(PAL) زوجییادگیری  که یشناختروانعصب  آزمونبرای یک  ازیموردن شبکه عصبیو  کندمی دیتائپیوستگی حافظه  یهاجنبه

که در  است یدادیاز حافظه رو ینوع یینایب PAL .[۲۲] استمپ اپاراهیپوک و مپاشامل هیپوک سنجدیما ردیداری فضایی  حافظه

محرک  یابیمحرک، باز کیبا نشان دادن  ازآن بعد کهیطوربه شوندیمشکل و مکان آن( در حافظه کد  مثلاً) یینایآن جفت محرک ب

اختلال در عملکرد ساختارهای گیجگاهی  اختلالات شناختی و زودهنگامبا توجه به اهمیت تشخیص  لذا .[۲۳] شودیمانجام  گرید

، بر آن شدیم تا با بررسی این سه عملکرد در دو گروه PALو  SWM ،PRMو ارتباط عملکرد این ساختارها در کارکردهای شناختی 

 عملکرداحتمال وجود  تا بپردازیم ی کنتبوتریکامپ آزمونمجموعه  کیبا استفاده از و فرزندان افراد عادی  AD مبتلابهفرزندان افراد 

 .رندیبگ قرار یبررس تحت هاگروه نیب در متفاوت

 :روش-۲

 :كنندگانشركت ۲-۱

  انتخاب شدندبه درمانگاه مغز و اعصاب  کنندهمراجعهفرزندان افراد از  به روش در دسترسو مقطعی  یاسهیمقااین مطالعه از نوع 

 AA2011-NIA  ۷ [۲۴]معیارهای بر اساس و خانوادگی حالشرح گرفتن روش هکه ب ینفر از افراد ۳۱شامل نمونه مورد مطالعه  

 AD مبتلابهکه برای والدین فرزندان افراد  داشتند AD یماریب به مبتلاو تشخیص پزشک متخصص مغز و اعصاب پدر یا مادر 

سطح  درافراد سالم  از فرزنداننفر  ۲۴گروه دوم  بود. شدهثبتشده بود و تغییرات متناسب با تشخیص انجام MRIتصویربرداری 

، اختلالات یمغزابتلا به ضربهعدم  بوده )نی نورولوژاختلالات  هوالدینی که مبتلا ب گروه فرزندان افراد سالم، صیتشخ .بوداستان تهران 

)که مانع  کیو اختلالات اورتوپد پارکینسون رینظ گرید یعصب لیاختلالات تحلی، توده مغز ،ی، دمانس عروقیاساس یپزشکروان

در صورت  وانجام گرفت  یشناختعصبمصاحبه و ارزیابی بر اساس غز و اعصاب و توسط پزشک متخصص م (ها شوند(انجام آزمون

)فرزندان دارای پدر یا مادر    هر دو گروه .شدندیها از مطالعه خارج مانجام آزمون ییعدم توانا ایو  یبه ادامه همکار تیعدم رضا

به  نظر مورد یسن بازه .سال داشتند ۶۵و والدین بالای  سال قرار داشتند ۵۵تا  ۳۰ یسندر محدوده الزایمری و فرزندان افراد سالم( 

میزان سن و  نیگنایم لحاظ ازافراد  .[۲۵] دهندیم نشان هاسال بین این را AD شروع افراد اکثرکه  دیموضوع انتخاب گرد نیا لیدل

 بودند.  گنهم ۱گروه طبق جدول  دو نیب یتیجنس عیو توز تحصیلات

 

 
1 spatial working memory 
2 pattern recognition memory 
3 recollection 
4 familiarity 
5 functional magnetic resonance imaging 
6 paired associated learning (PAL) 
7  national institute on aging and Alzheimer's association 
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 :هایابیارزمطالعه و  طرح ۲-۲

 شانیکردن به ا لیتکم یآگاهانه برا نامهتیرضاو فرم  شدیمداده  حیتوض کنندهشرکتافراد  یبرا اتییابتدا روند مطالعه با جز در

پرسشنامه  و بروک ادن ،MMSE ۱یشناخت تیمختصر وضع نهیمعا یهاآزمونبا  یابیتحت ارز کنندهشرکتسپس  .شدیمارائه 

 (۸۲بالای  ینمره) کسب  ادن بروک و (۲۴بالای  ینمره) کسب  MMSE استفاده از  لیدل. گرفتیمقرار  لتونیهم یافسردگ

بود که  نیا لتونیاستفاده از پرسشنامه هم لی، دلبودآزمودنی ها در  ینیمشخص بال علائمبا  یاختلال شناختجهت تشخیص 

 عصب یوتریکامپ آزمون سهکه  شدیمخواسته  زمودنیهاآسپس از . (۷-۰ینمره) کسب نداشته باشند یافسردگ هایآزمودن

 کیدر  کنندهشرکترا اجرا کنند. افراد  (CANTAB۲) جیکمبر یشناختروانعصب  یابیمجموعه خودکار ارز در یشناختروان

که با لمس کردن صفحه  شدیمخواسته  هاآنو از  گرفتندیمحالت نشسته قرار  در توریمتر از مان ۰٫۵حدود  بافاصلهراحت و  یصندل

در  هاآزمون ارائه شد. کنندهشرکتبه  بیبه ترت PAL و  SWM،  PRM آزمونسه  هیاول حیک توضیرا انجام دهند. بعد از  فیتکال

 گرفت.انجام تهران  مغز دانشگاه یبردارنقشه یمرکز مل یشناختعصب شگاهیآزما

 :یموردبررس یرهایمتغ

 ،(یمتداع یهاجفت الگو، یبازشناس ،ییفضا) یکار حافظه ،یافسردگ ،یشناخت سطح لات،یتحص سطح ،یبدن توده شاخص سن، 

 . نیوالد مریآلزا شروع سن غالب، دست ت،یجنس

 ورود : یارهایمع

، اعصاب و مغز متخصص پزشک دیتائو  AA 2011-NIA۳ معیارهای اساس بر مریآلزا صیتشخ با نیوالد از یکی حداقلداشتن   

 دو هر یبرا عدم افسردگی طبق پرسشنامه همیلتون و MMSE ،بروک  ادن آزمونکسب نمره  ،شتریب ای ییابتدا لاتیتحصداشتن 

 مختل را یشناخت عملکرد احتمالاً که یطیشرا بخصوص نداشته یپزشک ای یفعل شروندهیپ یعصب یماریب از یشواهد چیه ،گروه

 جزبه داشتند را مطالعه به ورود یارهایمع همان کنترل گروه، گروه دو هر در نباشد یگرید شروندهیپ یعصب یماریب خانواده در، کند

 .نداشتند یمغز وینورودژنرات یهایماریب ریسا ای AD یخانوادگ سابقه چیه نکهیا

 از قبل هفته دو حداقل برای دارو ـای الکـل مصـرف، یکینورولـوژ و یپزشکروان یهااختلال ریسـا بـه ابـتلا :خروج یارهایمع

 مصرف، گاریس مصرف، مغز ساختاری یهایماریب ریسا و مغزی ترومای سابقه، یشناختروان درمـان هرگونـه افـتیدر، مطالعه

 کی از شیب قهوه مصرف، نیتالیر مانند محرک یداروها مصرف، کیدفولیاس مصرف و ۳امگا  مثل حافظه کنندهتیتقو یداروها

  مواد سوءمصرف سابقه ، باشد نداشته یشناخت عملکرد بر یرگذاریتأث نکهیا یبرا یفعل شروندهیپ یعصب یماریب شواهد،فنجان

 :حجم نمونه نییتع یچگونگ

 و  ۰٫۲نوع دوم آزمون  یخطا ، ۰٫۰۵نوع اول آزمون  یبا فرض خطا G.power3 افزارنرمتعداد نمونه با استفاده از  نییتع یبرا

 .[۴۴]دینفر محاسبه گرد ۵۵تعداد نمونه  مقاله ی مرتبط با پژوهشو بر اساس  ۷/۰اندازه ی اثر

 

 
1 mini-mental state examination 
2 Cambridge neuropsychological test automated battery 
3national institute on aging and Alzheimer's association 
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 :ابزارهای پژوهش ۲-۳

 علائمآیتمی است که برای ارزیابی بار  ۱۷سنجش  کی D-HAM۲ :(HRSD۱) لتونیهم یافسردگ یبنددرجهمقیاس 

ابزارهای  نیپرکاربردتر. این ابزار یکی از گیردمیقرار  مورداستفادهافسردگی )نوع و شدت( در قالب یک مصاحبه نیمه ساختاری 

 (وجود ندارد) ۰مورد این ابزار از  ۹است.  شدهدادهبالینی است و روایی و پایایی آن نشان  هاشیآزماافسردگی در  علائمارزیابی برای 

است که نمره بالاتر نمایانگر  ۵۲تا  ۰. دامنه نمره کلی از شوندمینمره بندی  (شدید) ۲تا  ()وجود ندارد ۰مورد آن از  ۸شدید( و ) ۴تا 

 ۱۶-۸= بدون افسردگی،  ۷-۰شدت افسردگی بر اساس این ابزار به این صورت است که:  یبندطبقهافسردگی شدیدتر است.  علائم

 و نوع) یافسردگ علائم بار یابیارز یبرا [۲۶] نمایانگر افسردگی شدید ≤ ۲۴و  = افسردگی متوسط ۲۳-۱۷= افسردگی خفیف، 

 علائم یبرا یابیارز یابزارها نیپرکاربردتر از یکی ابزار نیا. گیردمی قرار مورداستفاده یساختار مهین مصاحبه کی قالب در( شدت

 رانیا در ینیبال هاشیآزما از یاریبس در ابزار نیا. (۱۷)است شدهداده نشان آن ییایو پا ییروا و است ینیبال هاشیآزما در یافسردگ

 .[۲۷] است شده کاربردهبه کنندمی یبررس را یافسردگ درمان ییکارا که

 و یطراح همکاران و نیفولستا لهیوسبه ۱۹۷۵ سال در آزمون نیا :(MMSE) یشناخت تیمختصر وضع نهیآزمون معا

 از آزمون نیا که دادند نشان تهران شهر سالمندان یبرا ابزار نیا یابیهنجار مطالعه در( ۲۰۰۸همکاران ) و فروغان. است شدهنیتدو

 نیا زمانهم ییروا( ۱۹۷۵) همکاران و نیفولستا مطالعه ازجمله یگرید مطالعات نیهمچن. است برخوردار یکاف ییایپا و ییروا

. [۲۸] اندکرده محاسبه ۰٫۸۸۷ را آن ییایپا و رسانده اثبات به وکسلر بزرگسالان هوش اسیمق با آن یهمبستگ قیطر از را آزمون

 مارانیب نیب زیتما یبرا MMSE تمیآ ۳۰ ابتدا در. است یشناخت صینقا ییشناسا یبرا سنجش ابزار نیترجیرا احتمالاً ابزار نیا

 یاختصاص و( ۰٫۸۶) تیحساس هم و (۰٫۹۵ – ۰٫۸) خوب test- retest ییایپا هم ابزار نیا. شد فیتعر یپزشکروان و ینورولوژ

 گسترده طوربه اما دارد قرار موردانتقاد ،ییشناسا فاز از فراتر یبرا ابزار نیا کاربرد اگرچه. است داده نشان را یخوب (۰٫۹۲) بودن

 .[۸, ۵] ردیگیم قرار مورداستفاده یریگیپ موارد در و یشناخت عملکرد بر یدرمان عوامل ریتأث یابیارز یبرا

محاسبه، زبان  ،یحافظه، ثبت کردن، فراخوان ،یریگاست که موارد توجه، جهت یدر حوزه عملکرد شناخت سؤال ۳۰ یحاو این آزمون

در دسترس بودن  ع،یسر یشامل اجرا MMSE دی. فوادهدیمقرار  یابیرا مورد ارز دهیچیپ یضلع چندکی دنیکش ییو توانا

 نیو محقق یسلامت نیمتخصص انیدر م یصیابزار تشخ کی عنوانبهآن  یبالا رشیپذ سطحمختلف و  یازبانهآن به  یهاترجمه

 مارانیانتخاب ب یبرا ۲۳/۲۴نمره برش  یسنت طوربه. شودمیمشخص  یبا نمره کل یشناخت صیوجود نقا آزمون نیا در .است

 .[۲۹]است قرارگرفته مورداستفادهدمانس  ایو  یمشکوک به نقص شناخت

 ۲۰۰۰در سال در مراحل اولیه ابتلا توسط ماتورانات و همکاران  برای تشخیص دمانس :(ACE۳)آزمایش شناختی آدن بروک 

گیجگاهی، فلج پیشرونده هسته فوقانی -، دمانس پیشانیADانواع دمانس مانند  است که قادر به تشخیص افتراقی بین شدهساخته

ین آزمایش ا. [۳۰] است کنندهکمکمغزی  دهیدبیآساختلالات شناختی در بیماران  پارکینسونی است و در تشخیص نشانگانو دیگر 

 .دهندیمیک عملکرد شناختی را مورد ارزیابی قرار  هاآزمونخرده آزمون است که هر یک از خرده  ۵ یدارا

 نمره، ۲۶حافظه  نمره، ۱۸ یابیجهت: توجه/ابدییماست که به ترتیب به موارد زیر اختصاص  نمره ۱۰۰آزمون حداکثر نمره در این 

. شده است یابیهنجار نفر ۲۴۱ یرواین آزمون بر  .نمره ۱۶ ییفضاو توانایی دیداری  نمره ۲۶زبان  ،نمره ۱۴بودن روان و سلیس 

 بین نمرات نهایی هیدوسوهمبستگی اسپیرمن  لهیوسبه و همگرای آن زمانهمو روایی  کرون باخآلفای  لهیوسبهپایایی این آزمون 

 
1 Hamilton rating scale for depression 
2 Hamilton depression rating scale (HDRS) 
3 Addenbrooke's cognitive examination 
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ACE  وCDR۱ یآلفاضریب  است. شدهحساب ACE  میزان وضوح )دقت  .شودمیپایایی خوبی محسوب  است که ۸۰/۰مقدارش

 بر ۱۳۸۷ سال است. نسخه فارسی پرسشنامه آدن بروک در شدهمطرحمثبت برای این آزمون   ینیبشیپتشخیصی( و مقدار قدرت 

مقدارش  MCIگروه ، برای ۹۷/۰هنجار ، برای گروه ۸۴/۰ هایآزمودنکل  کرون باخاساس فرهنگ ایرانی هنجاریابی شد. ضریب آلفای 

 .[۳۱] شودیمپایایی بالای این آزمون محسوب  دهندهنشان آمد کهدست  به ۹۳/۰با برابر  ADه برای گرو و ۸۸/۰

  (:CANTAB) جیكمبر یعصب روانشناخت یابیمجموعه خودكار ارز

تبلت  قیاستفاده از طر یبرا راًیاخو  ردیقرار گ مورداستفاده تاپلپ کیدر  تواندیمخودکار است که  مهیتست ن یسر کیمجموعه  نیا

 ریز یتست یهاگروهدر  یعملکرد شناخت یهامؤلفه یابیارز یاست که برا آزمون ۲۵مجموعه شامل  نیاست. ا شدهمیتنظهم  یدست یها

و کنترل پاسخ،  یریگمیتصم ،ییو معنا یتوجه، حافظه کلام ،یو طراح یحافظه کار ،ییعملکرد اجرا ،یینایاست: حافظه ب شدهیطراح

 یبزرگسالان سالم با افراد دارا نیب زیتما یبرا آزمون ییتوانا بر اساس CANTAB یساختار یی. روایو غربالگر یشناخت اجتماع

 یاعصاب مرکز ستمین اختلال سیو نقص توجه و چند یفعال شیصرع، اختلال ب مر،یآلزا ف،یخف یشامل اختلال شناخت ینیاختلالات بال

 :هست ریشامل موارد ز رندیگیمقرار  یابیکه مورد ارز CANTABاز مجموعه  ییهارمجموعهیزطرح  نی. در ا[۴۳]بوده است 

تعداد  شیدر هر آزما کهیطوربه شودیمداده  شینماصفحهجعبه در  یتعداد هاشیآزمادر طول  آزمون نی: در اییفضا یکار حافظه

 کیرا باز کند و دنبال  هاآن، هاجعبهکه با لمس کردن  شودیمخواسته  کنندهشرکتاست. از  شتریب یقبل شینسبت به آزما هاجعبه

مورد  آزمون نیکه در ا یباز نکند. موارد گریاست را د شدهدهیددر آن نشانه  قبلاًکه  یاجعبهکه  میکنیم هیوصنشانه باشد و به او ت

 ایاست و  ظاهرشدهدر آن نشانه  قبلاًکه  کندیمرا باز  یاجعبه کنندهشرکتکه  یشامل اشتباهات )تعداد دفعات رندیگیمقرار  یابیارز

 کیخود را با لمس  یجستجو کنندهشرکتکه  ی)شمار دفعات یاستراتژ( و زندیآن را م مجدداًاست اما  یخال یاجعبهاست که  دهید

 .[۴۰] هست( کندیمکه دفعات قبل با آن شروع کرده است آغاز  یاجعبهجعبه متفاوت از 

شش جعبه در  نجای. در اردیگیمقرار  یابیمورد ارز دیموارد جد یریادگیو  یینایحافظه ب آزمون نی: در ایجفت وستهیپ یریادگی

 نیاز ا شتریب ایو  کی. درون شودیمنشان داده  هاآن یو محتو شوندیمباز  یکییکی یتصادف طوربهو  شودیمنشان داده  شینماصفحه

در هر زمان  کهی)بطور شودیمنشان داده  شینماصفحهقرار دارد در وسط  هاجعبهکه درون  یقرار دارد. سپس شکل شکلکی هاجعبه

 .[۴۲]را که آن شکل در آن بوده را لمس کند  یاجعبه دیبا کنندهشرکتزمان  نی( و در اشودیمنشان داده  هاشکلاز آن  یکی

شکل مورد  یبازشناس یینایحافظه ب نه،یدو گز نیانتخاب ب یزیتما یالگو کیبا استفاده از  آزمون نیشکل: در ا یبازشناس حافظه

 نیا شودیمنشان داده  هاشکلاز  یسر کی کنندهشرکتبه  یکییکی صورتبهو  شینماصفحهدر وسط  نجایا. در ردیگیمقرار  یابیارز

 کنندهشرکتاز  یدر نظر گرفت. در مرحله بازشناس یبرچسب کلام هاآن یبرا توانینم یراحتبهکه  اندشدهیطراح یبه صورت هاشکل

است و  دیجد کیکداماست و  شدهدادهنشان  قبلاً کیکدامانتخاب کند که  شودیمکه به او نشان داده  یدو شکل نیب شودیمخواسته 

 .[۴۱] شودیمتکرار  یدیسپس با اشکال جد

 
1 clinical dementia rating 
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عملکرد  یبرا شد. یبررس یاستراتژ تمیآو ۱کل یخطاها و طیشرا نیب یسنجش خطاها یهاتمیآ SWMعملکرد  یبرامطالعه  نیا در

PRM ۵حیصح پاسخ درصد و ۴ریتأخ نیانگیم ،۳پاسخ نادرست یبرا ریتأخ نیانگیم و۲پاسخ درست یبرا ریتأخ نیانگیم یهاتمیآ 

 .شد یبررس کل یخطاهاو  ۷تیموفق یبرا خطاها نیانگیمو  ۶تلاش نیاول حافظه نمره یهاتمیآ PALعملکرد  یشد. برا یبررس

 یآمار لیتحل

 استفاده مستقل T آزموناز  دو گروه یبررس یانجام شد و برا ۸کلیروویبر اساس آزمون شاپ هادادهابتدا نرمال بودن  هاداده یبررس یبرا

 ۲۷نسخه ی   SPSS   از. شد استفاده (وی یتنیو من) آن یپارامتر ریغ معادل از هاداده بودن نرمال شرط یبرقرار عدم صورت در شد

 .شد استفاده زیآنال یبرا

 : هاافتهی

نفر در  AD، ۱۲ مبتلابهافراد  فرزنداننفر در گروه  ۱۶زن بودند که  هاکنندهشرکتنفر از  ۲۸که  است آن از یحاکمطالعه  نیا جینتا

 گروهدر  نفر AD، ۱۶ مبتلابهافراد  فرزنداننفر در گروه  ۱۵مرد بودند که  هاکنندهشرکتاز  نفر ۲۷بودند و  یعاد افراد فرزندان گروه

و سنوات  یسن نیانگیم گری. از طرف د(=۰٫۹۳P)  اختلاف معنادار نداشت هاگروه رد تیجنس عیتوز وبودند  یعاد افراد فرزندان

 و در نداشتند یاختلاف معنادار ۱طبق جدول  گروه دودر ادن بروک  و MMSE نمرات نیانگیم ،یافسردگ اسیو نمره مق یلیتحص

 (.<۰٫۰۵P)همگن بودند روهگ دو پارامترها نیهمه ا

داشتند توزیع نرمال اولین تلاش، خطاهای بین شرایط، استراتژی و خطاهای کل   ینمرهادن بروک، آزمون نمرات یرهایمتغ در

(۰٫۰۵P>.) توزیع غیرنرمال داشتند. برای مقایسه ی متغیرهایی که توزیع نرمال داشتند از آزمون تی  یبررس موردمتغیرهای  یهیبق

عملکرد  و طبق این آزمون ها مستقل و برای مقایسه ی متغیرهایی که توزیع نرمال نداشتند از آزمون من ویتنی یو استفاده شد

SWM  دو نیب ۱۰کل یخطاها و ۹طیشرا نیب یخطاها سنجش یهاتمیآدر ( ۰۰۱٫۰گروه اختلاف معنادار وجود داشت =P   و در )

برای پاسخ  ریتأخمیانگین  هایآیتمدر  PRMدر عملکرد  نی(. همچن =P ۰٫۱نبود )گروه معنادار  دو نیاختلاف ب یاستراتژ تمیآ

درصد  و۱۳ ریتأخمیانگین  اما در (  < ۰۵٫۰P )نبود داریمعنبین دو گروه اختلاف  ،۱۲برای پاسخ نادرست ریتأخمیانگین و ۱۱درست

 ۱۵نمره حافظه اولین تلاش هایآیتم در PALدر عملکرد  گریاز طرف د. (  P>۰۵٫۰ )بودمعنادار  دو گروه نیاختلاف ب ۱۴پاسخ صحیح

 .(  P=۰۰۱٫۰گروه اختلاف معنادار وجود داشت ) دو نیب خطاهای کل و ۱۶میانگین خطاها برای موفقیت و

 

 
1 total errors 
2 mean correct latency 
3 mean incorrect latency 
4 mean latency 
5 percent correct 
6first trial memory score 
7 mean errors to success 
8 Shapiro-wilk test 
9between errors 
10 total errors 
11 mean correct latency 
12 mean incorrect latency 
13 mean latency 
14 percent correct 
15first trial memory score 
16 mean errors to success 
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پژوهش یرهایمتغ دموگرافیک اطلاعات .۱جدول   

 گروه سن MMSE ادن بروک تحصیلات افسردگی توده بدنی

 انحراف معیار±میانگین

۲۲/۷± ۲/۴ ۴٫۳ ± ۸٫۱  ۸٫۱۵  ± ۵٫۲  ۰۶٫۸۷  ± ۵٫۲  ۰۴٫۲۸ ± ۰/۱  ۶۷٫۴۰  ± ۸۲٫۶ (۲۴)تعداد=نرمال افراد فرزندان   

۹۳/۲۲ ± ۲/۳  ۰۶٫۴ ± ۸٫۱  ۹٫۱۴  ± 

۸۵٫۲  

۷۴٫۸۵  ± ۶٫۲  ۷٫۲۷ ± ۱/۰۹ ۰۳٫۴۳  ± ۶۱٫۷  (۳۱)تعداد= AD افراد مبتلابه فرزندان 

۴۴۶٫۰  ۵۲/۰  ۹۱/۱  ۶۱/۰  ۱۲/۰  ۳۳/۱  F 

 درجه آزادی ۵۳ ۵۳ ۵۳ ۵۳ ۵۳ ۵۳

 بیشینه ۵۵ ۲۹ ۹۳ ۲۱ ۶ ۲۵

 کمینه ۳۰ ۲۵ ۸۲ ۹ ۱ ۱۸

۶۸٫۰  ۴۸٫۰  ۲۳٫۰  ۶۲٫۰  ۳۳٫۰  ۲۵٫۰ یمعنادار سطح   
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 و فرزندان افراد سالم مریفرزندان افراد دچار آلزا گروه دو نیب یکار حافظه جینتا. ۲جدول 

سطح 

 معناداری

آماره  درجه آزای

 آزمون

 فرزندان افراد سالم بیشینه كمینه

(۲۴)تعداد=  

فرزندان افراد دچار 

 آلزایمر

(۳۱)تعداد=  

 آزمون کنتب متغیرها

 انحراف معیار±میانگین

۰۰۱٫۰  ۵۳ ۱۴/۳-  ۰ ۸۸ ۲٫۱۴  ± ۲٫۱۲  ۶٫۳۴  ± ۷٫۲۲  نیب یخطاها 

طیشرا  

ییفضا حافظه  

۰۰۱٫۰  ۵۳ ۲۶/۲-  ۰ ۸۹ ۷٫۱۲  ± ۳٫۹  ۰۳٫۳۷  ± ۲٫۲۲ کل یخطاها   

۱٫۰  ۵۳ ۲۵/۲-  ۲۳ ۴۸ ۴٫۳۱  ± ۸/۰  ۳۳/۶  ± ۹/۱ یاستراتژ   

۰۲٫۰  ۵۳ ۶۴۵/۰-  ۱۴۶۰ ۵۸۹۱ ۲٫۱۹۱۷ ± ۰۳٫۳۶۴  ۹٫۲۱۸۶ ± ۱٫۴۴۵ ریتأخ نیانگیم   یبازشناس 

 شکل
۰۹۱٫۰  ۵۳ ۲۴/۰-  ۱۴۱۷ ۳۸۱۷ ۹٫۱۸۸۴ ± ۳۳۷ ۰۹٫۲۰۳۷ ± ۸٫۳۶۳  ریتأخ نیانگیم 

پاسخ درست یبرا  

۲٫۰  ۵۳ ۴۴/۱-  ۱۴۸۶ ۱۰۹۲۸ ۱٫۲۳۸۵ ± ۱٫۷۲۹  ۰۲٫۲۹۰۳ ± ۵٫۱۲۱۰  ریتأخ نیانگیم 

 پاسخ نادرست

۰۰۱٫۰  ۵۳ ۹۴/۴-  ۶۶ ۱۰۰ ۳٫۹۶ ± ۴٫۴  ۴٫۸۴ ± ۹٫۸  پاسخ درصد 

حیصح  

۰۰۱٫۰  ۵۳ ۸۶/۵  ۸ ۲۶ ۰۸٫۲۳  ± ۶٫۱  ۶٫۱۷  ± ۳٫۴  حافظه تلاش نمره 

  اول

 یریادگی

پیوسته 

 متداعی
۰۰۱٫۰  ۵۳ ۱۲/۴-  ۰ ۱۴۳/۸  ۵۴٫۰ ± ۳۶/۰  ۳٫۲  ± ۸٫۱  یبرا خطا نیانگیم 

تیموفق  

۰۰۱٫۰  ۵۳ ۲۷/۴-  ۱ ۵۷ ۵۴٫۴  ± ۸۷٫۲  ۱٫۱۷  ± ۸٫۱ کل یخطا   

 

 بحث .۵

که بر  ،ینیقبل از بروز علائم بال یعصب راتییو تغ مریآلزا یماریب ینیبشیپ یبرا یصیتشخ یهاروزافزون به نشانه ازیبا توجه به ن

 مبتلابهمذکور در فرزندان افراد  یعملکردها مطالعه نیا در گذارند،یم ریتأث PALو  SWM، RPMچون  یشناخت یعملکردها

که  دهدیمطالعه نشان م نیا یهاافتهی قرار گرفتند. یابیکنتب مورد ارز یوتریکامپ یهابا استفاده از آزمون نرمالو افراد  مریآلزا

 یو افراد عاد مریآلزا مبتلابهفرزندان افراد  نیب یجفت وستهیپ یریادگیو  ییفضا یدر عملکرد حافظه کار یتوجهقابل یهاتفاوت

 نیب حیصح اسخو درصد پ ریتأخ نیانگیدر م ژهیوالگو، به یدر عملکرد حافظه بازشناس یمعنادار یهاتفاوت ن،یوجود دارد. همچن
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فرزندان افراد  در مریآلزا یماریزودهنگام بشروع  یدهندهنشانحافظه  یاختلافات در عملکرد شناخت نیدو گروه مشاهده شد. ا نیا

 .مبتلا است

تا حدودی به این دلیل است که این بیماری طی سالیان  نیستقوی  ADدر بیماری  شناختیآسیب اینکه فرآیندهای تشخیص علت

برای تعیین توالی و به اوج رسیدن  کندمیغالب فرصتی را فراهم  دیررس ADسن شروع بیماری  بینیپیش. شودمیمتمادی ایجاد 

 یهدف مداخلات درمان AD هیدر مراحل اول نکهیبا توجه به ا .[۳۲] شود دارعلامتبیمار  زمانی کهمیزان تغییرات پاتولوژیکی تا 

احساس  ADمعتبر  بینیپیشکمک به  یبرا یصیتشخ هاینشانه به ایفزاینده ازیو ن استاختلال  شرفتیکاهش سرعت پ دیجد

فرزندان  در  SWM، PRM، PALعملکرد  سهبر حافظه  یمبتن مقایسه عملکردهای شناختی باهدفمطالعه  نیاذا ل ، [۳۳] شودمی

 .انجام شد کنتب آزمونبا استفاده از مجموعه  و فرزندان افراد عادی AD مبتلابهافراد 

 یاختلاف معنادار ،SWMعملکرد  تمیدر دو آ گروه دو نیب دهدمیمطالعه حاضر نشان  موردبررسی هایآیتمدر  هامیانگین یبررس

 پاسخ درصد و ریتأخ نیانگیمدر  یدر مورد عملکرد حافظه بازشناس .است هتفاوت معنادار نبود یاستراتژ تمیدر آ یلو داردوجود 

در  زوجی یریادگیو در عملکرد  نبود داریمعن تفاوت نادرست و درست پاسخ یبرا ریتأخ نیانگیم اما بود داریمعن اختلاف حیصح

 یبررساز  بیان کرد بتوان احتمالاً حاضر یمطالعهبر اساس نتایج  داشتند. ردو گروه تفاوت معنادا عملکرد یبررس مورد تمیآ سه

) خطاهای بین شرایط، خطاهای کل،  SWMو عملکرد  تلاش اول، میانگین خطا برای موفقیت، خطای کل( ینمره) PALعملکرد 

 یبراپاسخ نادرست، درصد پاسخ صحیح(  ریتأخبرای پاسخ درست، میانگین  ریتأخ، میانگین ریتأخ)میانگین  PRMو استراتژی( 

 یابیرد یبرا این عملکردها و کاربرد استفاده کرد ADسمت  به تیدرنهاو  یاختلال شناخت فرد نرمال به سمت حرکت ریس یبررس

قرار  یبررس مورد آزمونبا این  ایمطالعهدر  تاکنون AD مبتلابهمفید خواهد بود. گروه فرزندان افراد  فیخف یاختلال شناخت شروع

 توانیم قراردادند بررسی مورداختلال شناختی خفیف را  مبتلابهو افراد  AD مبتلابهنگرفتند اما در مقایسه با مطالعاتی که افراد 

 ،SWM) نهیاز مطالعات سه زم یو تعداد کم انددادهقرار  بررسی موردجداگانه  طوربهرا  یشناخت یهانهیزماز  کیهر  هاآناکثر گفت 

PRM، PAL)  میپردازیم هاآنکه به بررسی  تمتفاوت اس باهم بعضاً هاآنحاصل از  جینتا گریو از طرف د اندکرده یبررس باهمرا ،

 سالانانیمو خطر عوامل ژنتیکی در عملکرد شناختی  ADروی تأثیر تاریخچه خانوادگی بیماری  (۲۰۱۲)ارکوس دونیکس و همکاران 

 AD خانوادگی باسابقه در افرادسال  دودر ابتدا و پس از  یشناختروانمعاینات عصب  سالم و افراد مسن تحقیق کردند و بیان کردند

که سابقه خانوادگی  یباکساندر سرعت پردازش، عملکرد اجرایی، رمزگذاری حافظه و حافظه بلندمدت در مقایسه  یترنییپانمرات پایه 

 دیبا زینکته را ن نیا البته .هستند ما همسو یبامطالعه یشناخت یمنظر افت عملکردها ازمطالعه  نیا جینتا. [۳۴] ندارند نشان دادند

 دهید یمعنادار تفاوت هاافتهی یریگیپ در نیهمچن واستفاده کرده است  یکلام یهاکه مطالعه مذکور از محرک قرارداد موردتوجه

 در نظر( ۲۰۱۲) همکاران و کسیدون بامطالعه یجار پژوهش میمستق سهیمقا مانع اندازچشم کی از تواندیم موضوع نیا که نشد

 .شود گرفته

و  یطیمح ،یعوامل خطرساز ارث لیبه دل AD مبتلابهکردند فرزندان بزرگسال افراد  انیب یامطالعه در (۲۰۰۴) شهمکاران و یکاسل

 یهاآزمون، با اندداشته AD مبتلابهوالد  کیکه حداقل فرزندان  یرو هیاول یابیهستند. ارز ADابتلا به  شتریدر معرض خطر ب یسلامت

 خط در یاحافظه یهاآزمون نظر ازو گروه کنترل  AD یدارافرزندان افراد  گروه نیب یتوجهقابل یهاتفاوت. شدند یبررس یمختلف

که با  شد مشاهده گروه دو نیب یمعنادار یهاتفاوت یاحافظه ملکرداز منظر ع یریگیپ یبررس کیدر  کنیل .[۳۵] نداد نشان هیپا

 همسو است. یمطالعه جار جینتا
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مطالعه افراد جوان، مسن  کیپرداختند که در  SWMعملکرد  یدر دو مطالعه به بررس ۲۰۱۵و  ۲۰۱۰سال  درو همکاران  ۱کسلس 

 فیخف یشناخت اختلال آن نشان داد گروه جیکردند و نتا سهیمقا ۲باکس فیرا با استفاده از تکل فیخف یبه اختلال شناخت انیو مبتلا

 داشتهنگه یتریطولانمدت  دیاطلاعات با که ۴جستجو نیح یدر خطااما ؛ نداشتند یاختلاف ۳ییفضا یداریلوح د و گروه مسن در

 در یحافظه کار یگریه دعو در مطال است ما یبامطالعههمسو  که [۳۶]بدتر عمل کرده است فیخف یشناخت اختلال شوند گروه

 مبتلابهکردند که افراد  یبررس۵حافظه  ییفضا یگستره و آزمونرا با استفاده از مجموعه وکسلر  ADو  فیخف یاختنش اختلال

 آزمون کی اما است ریما مغا یبامطالعهکه  نقص نداشتند ییفضا یگستره در AD مبتلابه فرادا برخلاف فیخف یشناخت اختلال

 است ما یبامطالعه راستاهم که نشان داد فیخف یاختلال شناخت و ADنقص را در هر دو گروه  گرید ییفضا یینایب یحافظه کار

 در که پوکامپ،یه ازجمله ساختارها از یبرخ با مرتبط فیخف مشکلات که کرد اظهارنظر طورنیا توانیم بیترتنیابه. [۳۷, ۳۶]

  .داد انجام ترقیدق یموردبررس کنتب ازجمله کیکولوژینوروسا یابزارها قیطر از توانیم را ستندین یابیارز قابل ینیبال سطح

نشان  ۲۰۱۱در سال  و همکاران ۶هرال جینتا ایمطالعهدر  استکمتر  یمطالعات قبل نیب جیاختلاف نتا دیجد یریادگی ٔ  نهیدرزم

و  [۳۸]داشتندنسبت به گروه کنترل  یشتریب یکل یخطاها فیخف یاختلال شناخت گروه، دارادامه صورتبه PALتکلیف داد که در 

 نیب یتفاوت معنادار ۹چهره-نامیدن صورتبه PAL آزمون یبرا ۸تداعی آزاد در ۲۰۱۹سال در و همکاران  ۷ناندا در مطالعه نیهمچن

مطالعه حاضر  جیکه با نتا [۳۹]کردند مشاهده  ADو  فیخف یاختلال شناخت نیب طورهمینو کنترل و  فیخف یاختلال شناخت گروه

 .دارد یهمخوان

و افراد نرمال را  فیخف یاختلال شناخت مبتلابهاز مطالعه خود عملکرد افراد  یدر قسمت زین ۲۰۱۸سال  درو همکاران  ۱۰یامنیکاکچ

اختلاف  هاآزموناز  کدامچیه که در قراردادند سهیمورد مقا کنتب با استفاده از مجموعه PALو  SWM ،PRM یدر عملکردها

حوزه  نیکنتب در ا آزمون کاربرد مجموعه یبرا شتریبه مطالعات ب ازیمطالعه ن نیمشاهده نشده است و در هم هاگروه نیمعنادار ب

 افراد برخلاف ADدر  ینشان دادند که حافظه بازشناس یامطالعهدر  زین ۲۰۰۷سال  درو همکاران  ۱۱یاگرهاز .[۴۰]شده است دیتأک

، فیخف یو اختلال شناخت ADهر دو گروه  SWMو  PALاختلال محسوس نشان داده است اما در  ،فیخف یاختلال شناختدچار 

 و از اندداشتهگروه کنترل نرمال ن است که نیمطالعه وجود دارد ا نیکه در ا یامسئلهاما ؛ [۳۳] را نشان داده بودند یمعنادار تفاوت

گروه  با کسانی طیدر شرا الاز گروه نرم سهیمقا یحاضر برا قیدر تحق کهیدرحالاست  شدهاستفادهنرمال  گروه عنوانبه داده گاهیپا

 یاگرهاز جیندارد اما با نتا یهمخوان ۱۲یامنیکاکچ جیحاضر با نتا قیتحق جینتا شودیمکه مشاهده  گونههماناست.  شدهاستفاده گرید

 .دارد یهمخوان PALدر مورد 

در  هیاتفاق اول کی تواندمیحالت  نیو ا افتدمیاتفاق  ADدر اختلال غالبا  مپاپوکیه یآتروف انددادهنشان  یربرداریمطالعات تصو

 یشناختبیآس راتییدمانس تغ ینیبال علائمقبل از شروع  یلیخ گریو از طرف د [۱۰]باشد  ADبه  فیخف یانتقال از اختلال شناخت

 
1 Kessels 
2 Box task 
3 visuospatial sketchpad 
4 between search error 
5 spatial span test 
6 Harel 
7Nanda 
8 free recall 
9 face-name 
10 Cacciamani 
11 Egerhazi 
12 Cacciamani 
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ساختارها بعلاوه  نیو ا [۲۴]یابندمیظهور  (نالیانتور قشرو  مپاپوکی، شکنج پاراهمپاپوکیه) ۱گیجگاهی داخلی در مناطق عصبی

 مپاپوکیراست، ه آهیانه ای یخلف قشربه  بی. آسگیردمیقرار  ریتأث تحت ADدر  پیشانی رینظ قشر جدید گریقبل از مناطق د تالیپر

 یهستند که نقش ضرور هاییهمانمناطق  نیو ا شودمی دیشد ییفضا بی( منجر به آسسترا در مخصوصاً) مپاپوکیو شکنج پاراه

 یقسمت خلف یدر مطالعه خود نشان دادند که آتروف زین ۲۰۰۷سال در و همکاران  ۲دلپولی. کنندمی فایانسان ا پیمایش فضاییدر 

است که  شدهمشخص گریاز طرف د .[۳۶] استهمراه  فیخف یو اختلال شناخت ADدر  پیمایش فضایی یراست با ناتوان مپاپوکیه

ناحیه نقش  طورهمینو  مطالب نیبا توجه به ا .[۱۲]شودمی موفق SWMمنجر به  مپاپوکیو ه یداخلپیش پیشانی قشر  یهمکار

 کرددر مورد اختلاف عمل مخصوصاًحاضر  قیاز تحق آمدهدستبه جیمربوط به حافظه، نتا یشناخت یعملکردهادر  گیجگاهی داخلی

 مپاپوکیاست که ه شدهبیان ایمطالعهاما در ؛ است هیقابل توج فیخف یاختلال شناخت مبتلابهبا افراد نرمال و افراد  AD مبتلابهافراد 

و  CA1-CA3T، سه منطقه کولومیمجزا )ساب شناسیبافتبا مشخصات  رمجموعهیز نیبلکه شامل چند ستیساختار همگن ن کی

 یعملکرد ازنظرمناطق  نیوجود دارد که ا یمدارک گریکدیبا  هازیرمجموعه نیا یارتباط عملکرد باوجودو  شودمی( ایدندانه شکنج

نشان ه بر روی حیوانات و مطالع اندشدهتخصصی یاطلاعات زمان یبرا CA1و  ییاطلاعات فضا یبرا CA3مثال  یبرا .اندشدهتخصصی

نشان داده است  ۲۰۱۰در سال و همکاران  ۳مولر هاییافتهاست و  شدهدیده CA1شتر در یب سلول عصبینقص  ADداده است که در 

در  CA3است که  شدهبیانمطالعه  نیدر ا اینکه باوجوداما ؛  [۸]است ماندهباقی نخوردهدست ADدر  ایدندانه شکنجو  CA3که 

AD که عملکرد  استمطالعه حاضر نشان داده  جهینت ،ماندمی یسالم باقSWM  مبتلابهگروه فرزندان افراد در AD  معنادار کاهش

 .کندمی دایپ افراد نرمالنسبت به 

 :هامحدودیت .۵.۱

 .شد مطالعه یشدن روند اجرا یمسئله منجر به طولان نیبه شرکت در مطالعه نداشتند و ا یلیتما طیاز افراد واجد شرا یادیتعداد ز

قرار داشته  MCI یدر مرحله ای ینیبال شیهنوز در مراحل پ سهیگروه مقا نیامکان دارد والد ،یسن محدوده به توجه با نیهمچن

روی نمونه فرزندان افراد عدم انجام مطالعه ژنی  .ردیبگ قرار یبررس مورد یبعد مطالعات در دیبا که است یموضوع نیا و دباشن

از دیگر محدودیت های مطالعه می باشد. جدا سازی گروه های فرزندان الزایمری و سالم بر اساس داشتن جهش در ژنهای لزایمری آ

 تی پیشنهاد می شود آدرگیر در الزایمر برای مطالعات 

 

 :گیرینتیجه .۵.۲

اختلال  تشخیص  یبرا یهاینشانه عنوانبه تواندمی SWMو  دیجد یریادگیعملکرد  یبررس دهدمیمطالعه حاضر نشان  جینتا

 شکلبازشناسی عملکرد  یبررس کهیدرحالباشد  ADبه سمت  افراد نیحرکت ا ریو س فرزندان افراد دچار آلزایمردر  فیخف یشناخت

 سرنخی برای تشخیص باشد. تواندمین

 :یاخلاق ملاحظات

 IR.TABRIZU.REC.1401.057 شناسهمطالعه دارای کد اخلاق از کارگروه علوم اعصاب/ کمیته اخلاق در دانشگاه تبریز با 

شرکت در مطالعه داوطلبانه بود و رضایت -.انجام شد فردمنحصربهکدهای  بر اساس ثبتو  محرمانه ماندن اطلاعاتپرسشنامه،  .است

در مطالعه که در صورت تمایل  کنندگانشرکتاطمینان به  . داز ارائه توضیحات کامل مطالعه اخذ شآگاهانه از افراد واجد شرایط پس 

 
1 mesial temporal 
2 Delpolyi 
3Mueller 
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محدودیتی در ارائه مراقبت یا  گونهچیهدر اجرای طرح تحقیقاتی  هاآندر هر زمان از شرکت انصراف دهند و عدم شرکت  توانندیم

تحقیقاتی در ارائه نتایج طرح  یهاحوزهارائه نتایج تحقیقات به واحدهای پژوهشی و مسئولین  .ایجاد نخواهد کرد هاآنخدمات برای 

 .پژوهشی کلیه حقوق مادی و معنوی دانشگاه لحاظ شد

 :سندگانینو مشاركت

 .این مقاله مشارکت داشتند یسازآمادهتمام نویسندگان در 

 :منافع تعارض

 .اظهار کلیه نویسندگان، این مقاله تعارض منافع ندارد بنا بر

 :یو قدردانتشکر  

 .شودمیدر مطالعه و تمامی افرادی که در طراحی و اجرای این مطالعه مساعدت کردند، قدردانی  کنندگانمشارکتاز  
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