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  رس زوال عقل شناختي در تشخيص پيش هاي عصب روان بررسيارزش 

 
2، ماهگل توكلي1مجيد بركتين

  

  

   چكيده

ها پيش از ظهور نقايص قابل توجه شناختي و عملكردي كه براي تشخيص باليني  اند كه سال شناختي نشان داده مطالعات عصب روان

شناختي متفاوت  اين مرحله با تعدادي از تغييرات مغزي و عصب روان. زوال عقل نياز است، يك دوره پيش از بيماري وجود دارد

هاي متعدد مشخص شده است كه نقايص شناختي همراه با بيماري آلزايمر، هم چون بروز  در اين راستا و در پژوهش. شود مشخص مي

احل پيش باليني آلزايمر و سالمندان سالم مؤثر نقص ناگهاني در حافظه رويدادي و دانش معنايي در تمايزگذاري بين بيماران مبتلا به مر

هر چند نقص در حافظه رويدادي به طور معمول نخستين تغيير شناختي پيش از تحول سندرم زوال عقل است، اما عدم تقارن . بوده است

  .بيني كند هاي شناختي نيز ممكن است در مرحله پيش باليني اتفاق افتاده و زوال عقل زود هنگام را پيش در توانايي

  شناختي، زوال عقل شناخت، ارزيابي عصب روان :هاي كليدي واژه
  

  مروري :نوع مقاله

  2/6/91 :پذيرش مقاله  20/1/91 :مقاله دريافت

 

  مقدمه

 مشكلات زمينه در عمومي هاي آگاهي افزايش بر خلاف

 كاهش و شناختي اختلال افراد از بسياري هنوز سالمندي،

بهنجار و  سالمندي فرايند از شيبخ را حافظه رونده پيش

 و امري دوران سالمندي نتيجه را و آن كنند مي تلقي طبيعي

 ارتقاي دليل به امروزه كه حالي در دانند؛ مي ناپذير درمان

 سالمندي )Neuropsychology(شناختي  روان عصب دانش

 بهنجار تغييرات بين توان مي پزشكي، هاي آوري فن پيشرفت و

 مغزي زاي آسيب فرايندهاي از ناشي تغييرات و سالمندي دوره

از اين رو همراه با افزايش تعداد افرادي ). 1(شد  تمايز قايل

رسند، مشخص كردن و توصيف نقايص  كه به سالمندي مي

هاي نورودژنراتيو  شناختي توأم با بيماري

)Neurodegenerative(  مرتبط با سن مانند بيماري آلزايمر

)Alzheimer(هاي  به موضوع مورد علاقه پژوهش ، تبديل

  . باليني متعددي شده است

 شناختي اختلال ترين شايع ،)Dementia(زوال عقل 

 5 در و دارد سالمند افراد بين در توجهي قابل شيوع كه است

 80 بالاي افراد از درصد 30 و سال 65 بالاي افراد از درصد

آهسته در با توجه به شروع و پيشرفت ). 2( شود مي ديده سال

اغلب موارد اين بيماري و فقدان يك شاخص زيستي منحصر 

به فرد و قابل اعتماد كه بتواند بيماري زوال عقل را از 

سالمندي طبيعي افتراق دهد، توصيف و برآورد دقيق شدت 

هاي تشخيصي در  نقايص شناختي به عنوان يكي از شاخصه

  . باشد زوال عقل حايز اهميت مي

شناختي زوال عقل بر روي  عصب روانهاي  اغلب پژوهش

ترين  اند؛ چرا كه اين بيماري شايع بيماري آلزايمر تمركز كرده

دچار  سالمندان كل درصد 60 تا 50 علت زوال عقل است و

در اين ). 3(هستند  مبتلا )آلزايمر(بيماري  اين به زوال عقل،

جهت  راستا، جستجو براي نشانگرهاي پيشايند بيماري آلزايمر

هاي  ش آگهي بهتر و كاربرد سريع و مناسب درمانپي
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اختصاصي بيماري كه در حال حاضر موجود يا در حال ايجاد 

  . باشد هستند، ضروري مي

در پژوهش حاضر سعي شد، با مطالعه نقايص شناختي 

شوند،  اي كه در نخستين مراحل بيماري آلزايمر پديدار مي ويژه

پيشرفت آن مورد  امكان تشخيص باليني بيماري در اوايل

هاي عصب  به همين منظور، ويژگي .بررسي قرار گيرد

شناختي در سه وضعيت پيش باليني بيماري آلزايمر،  روان

 Mild cognitive(بيماري آلزايمر و نقص خفيف شناختي 

impairment(  مورد بررسي قرار گرفت و تغييرات شناختي

مر كه ممكن است تحول زوال عقل را در بيماري آلزاي

  .بيني كنند، تعيين شدند پيش

  

  هاي باليني و نوروپاتولوژي بيماري آلزايمر جنبه

رونده و دژنراتيو است  بيماري آلزايمر يك بيماري مغزي پيش

علت زوال  70از بين بيش از . شود مي زوال عقل كه منجر به

ترين علت و مسؤول نزديك به  عقل، بيماري آلزايمر شايع

بيماري آلزايمر با آتروفي ). 4(باشد  مي ها نيمي از زوال عقل

ها و  مغزي و ظهور ميكروسكوپي منتشر پلاك) تحليل(

تصور بر اين . شود هاي نوروفيبريلاري مشخص مي كلافه

است كه تجمعات نوروپاتولوژيك به وجود آمده، ابتدا در 

) Medial temporal lobes(هاي گيجگاهي داخلي  لوب

و كورتكس انتورهينال ) Hippocampus(مانند هيپوكامپ 

)Entorhinal cortex ( پديد آمده و سپس به سمت

و ) Parietal(هاي ارتباطي گيجگاهي، آهيانه  كورتكس

  ). 5(كنند  پيشرفت مي) Frontal(پيشاني 

هاي حسي و حركتي اوليه و بيشتر ساختارهاي  كورتكس

 تحليل رفته در پايه مغز پيشين) زير قشر مغز(ساب كورتيكال 

منجر به كاهش اساسي استيل كولين  (Basal forebrain)نيز 

همراه با اين تغييرات گسترده نوروپاتولوژيك، تظاهرات . شود مي

رونده  باليني اوليه بيماري آلزايمر شامل يك سندرم باليني پيش

  . شود خواهد بود كه به طور معمول در اواخر زندگي آغاز مي

چشمگير، ) Amnesia(سندرم زوال عقل با فراموشي 

، نقايصي در )Executive functions(كاركردهاي اجرايي 

 Language and semantic(زبان و دانش معنايي 

knowledge( توجه ،)Attention (هاي ساختاري و  و توانايي

 Constructional and visuospatial(ديداري فضايي 

abilities (ل اين نقايص شناختي و به دنبا. شود مشخص مي

هاي  هاي روزمره، ويژگي آن كاهش در عملكرد و فعاليت

  ). 6(هستند ) نوع آلزايمر(اصلي سندرم زوال عقل 

 
شناختي دوره پيش از بيماري  مطالعات عصب روان

  آلزايمر

اين يافته كه تغييرات نورودژنراتيو بيماري آلزايمر پيش از 

شود، امروزه به عنوان يك  ظهور باليني بيماري آغاز مي

در نهايت با افزايش تدريجي . حقيقت پذيرفته شده است

تغييرات پاتولوژيك آلزايمر، بيمار به آستانه آغاز علايم باليني 

هنگامي كه اين آستانه فرا رسيد، نقايص شناختي . رسد مي

آشكار شده و به موازات پيشرفت تخريب عصبي به تدريج 

  . شود تر مي وضعيت شناختي وخيم

شناختي به قدري فراگير و شديد شود  هنگامي كه نقايص

كه با عملكرد شغلي و اجتماعي معمول فرد تداخل كند، 

گردد و تشخيص  هاي تشخيصي زوال عقل حايز مي ملاك

از اين زنجيره رخدادها . افتد باليني بيماري آلزايمر اتفاق مي

آلزايمر، شايد نقايص  مبتلا به واضح است كه در يك بيمار

از اين كه تشخيص باليني قطعي گذاشته  شناختي خفيف پيش

تشخيص تغييرات شناختي كه در طول . افتند شود، اتفاق مي

افتد، ممكن است راه  اين مرحله پيش باليني بيماري اتفاق مي

مطمئني براي تشخيص بيماري آلزايمر در نخستين مراحل 

هاي كنترل كننده بيماري  باشد، يعني زماني كه شايد درمان

از اين رو، تلاش براي شناسايي . أثير را دارندبيشترين ت

ها  ترين حوزه تغييرات پيش باليني بيماري آلزايمر يكي از فعال

 ). 7(شناختي است  هاي عصب روان در پژوهش

با توجه به شواهد نوروپاتولوژيك مبتني بر اين كه 

نخستين تغييرات بيماري آلزايمر به طور معمول در 

كه براي حافظه رويدادي -داخلي  ساختارهاي لوب گيجگاهي

)Episodic memory( افتد،  اتفاق مي -ضروري هستند
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جستجو براي نشانگرهاي شناختي پيش . انگيز نيست تعجب

حافظه (باليني بيماري به طور عمده روي اين جنبه از شناخت 

و بر اين اساس، سير تغيير در  )5(متمركز شده است ) رويدادي

ه پيش باليني بيماري آلزايمر، كانون حافظه رويدادي طي دور

  ). 8-10(توجه بسياري از مطالعات بوده است 

دهند كه عملكرد حافظه ممكن  اين مطالعات نشان مي

گيري سندرم زوال عقل در  است در طي چند سال پيش از شكل

بيماران مبتلا به آلزايمر به صورت يكنواختي ضعيف باشد، اما 

  . وال عقل به سرعت كاهش يابددوره زماني پيش از تشخيص ز

حافظه  و همكاران مشخص گرديد، Smallدر پژوهش 

سال پيش از وقوع زوال عقل به طور خفيفي  6رويدادي 

. )11(يابد  سال بعد تغيير مشخصي مي 3بيند، اما  آسيب مي

و همكاران كاهش  Langeو همكاران و  Chenهاي  پژوهش

ادي سالمندان نشان دار ولي ثابتي را در حافظه رويد معني

سال پيش از تشخيص زوال عقل از نوع  3دادند كه حدود 

اين نتايج نشان . شود آلزايمر در مرحله پيش باليني آغاز مي

دادند كه در افراد سالمند، وقوع يك افت ناگهاني در حافظه 

بهتر از وجود يك كاهش حافظه بدون تغيير طي مرور زمان 

زوال عقل زود هنگام  بيني كننده يك است و اين پيش

  ). 12، 13(باشد  مي

پيش مرحله هر چند جستجو براي تغييرات شناختي در 

باليني بيماري آلزايمر بيشتر روي حافظه رويدادي تمركز كرده 

اند كه نقص شناختي غير  ها نشان داده است، اما نتايج پژوهش

مشخص در دو يا سه سال پيش از تشخيص زوال عقل و در 

اجرايي، سرعت ادراكي، توانايي كلامي و توجه كاركردهاي 

هاي شناختي  اين كاهش گسترده در توانايي. وجود داشته است

هاي گيجگاهي  مانند لوب[دهند، نواحي مغزي متعدد  نشان مي

ي قدامي هاي پيشاني، كورتكس سينگولا داخلي، لوب

)Anterior cingulate cortex [( در مرحله پيش باليني

 .)14-16(بينند  مي آلزايمر آسيب

داري  ها نشان دهنده كاهش معني همچنين نتايج پژوهش

هاي دانش معنايي در طول دوره پيش از بيماري  در مقياس

باشد و اين كاهش ممكن است از نقايص حافظه رويدادي  مي

اي كه هم كاركردهاي حافظه معنايي و  مستقل باشد؛ به گونه

ساله پيش از  3ره هم حافظه رويدادي به سرعت در يك دو

يابند؛ در حالي كه نقص در  بيماري آلزايمر كاهش مي

  . كاركردهاي اجرايي بارز نبوده است

هاي شناختي كه شايد  دهد، توانايي ها نشان مي اين يافته

) Lateral(هاي گيجگاهي داخلي و جانبي  تحت تأثير لوب

ممكن ) به ترتيب حافظه رويدادي و حافظه معنايي(هستند 

هاي  نسبت به كاركردهاي شناختي تحت تأثير لوب است

اين نتايج به . بيشتر آسيب ببينند) عملكردهاي اجرايي(پيشاني 

هاي نوروپاتولوژيك شناخته شده در فرايند  طور كامل با آسيب

  ).17(باشد  بيماري آلزايمر هماهنگ مي

  هاي  در اين راستا نتايج حاصل از بررسي

EEG Quantitative  وSPECT  مبتني بر يك نيمرخ

شناختي نامتقارن و عدم هماهنگي ساختاري و كاركردي در 

در مطالعاتي  همچنين). 18(مراحل اوليه بيماري آلزايمر بود 

و ) PETيا  Positron emission tomography(كه از 

)Magnetic resonance imaging  ياMRI ( استفاده شده

و چپ را در  است، افزايش عدم تقارن بين نيمكره راست

افزايش سن، نقايص شناختي و در مراحل اوليه بيماري آلزايمر 

اي كه كاهش متابوليسم گلوكز در  دهد؛ به گونه نشان مي

نيمكره راست و نيمكره چپ، مسؤول نقايص كاركردي جانبي 

هاي فضايي و كلامي اختلال  شده و به ترتيب در مهارت

ردي غير طبيعي يا هاي عملك اين تفاوت). 19(كند  ايجاد مي

تواند مشخص كننده يك فرايند نورودژنراتيو باشد و  نادر مي

هاي پژوهشي و هم  اين موضوع به طور مكرر، هم در موقعيت

باليني براي مشخص كردن تغييرات عملكرد شناختي استفاده 

  ).20(شده است 

و همكاران به اين  Jacobsonهمسو با اين ديدگاه، 

تواند  هماهنگي در عملكرد شناختي مينتيجه رسيدند كه عدم 

بر اساس . شاخصي از مرحله پيش باليني آلزايمر باشد

مانند نقايص (هاي قبلي كه نقايص شناختي جانبي را  پژوهش

در زير  )كلامي بيشتر از نقايص ديداري فضايي يا بر عكس

هاي بيماران آلزايمري داراي زوال عقل خفيف نشان  گروه
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ران سالمنداني را كه در مرحله پيش داد، اين پژوهشگ مي

كه از نظر سن، -باليني آلزايمر قرار داشتند و گروه شاهد سالم 

گذاري  نامرا در تست  -جنس و تحصيلات همتا شده بودند

و زير مقياس ) BNTيا  Boston naming test(بوستون 

  . مقايسه كردند )BDيا  Block design(ها  طراحي مكعب

هاي عملكردي نشان داد، گروهي كه  نتايج تحليل تفاوت

هايي كه  در مرحله پيش از بيماري آلزايمر بودند نسبت به آن

هاي  نقص شناختي يا تغيير در تشخيص نداشتند، تفاوت

بيشتر (نشان دادند  BDو  BNTدار بيشتري بين نمرات  معني

و در مقايسه با گروه شاهد ) از يك انحراف معيار تفاوت

  .)21(تري داشتند  رنهاي نامتقا نيمرخ

هاي شناختي بالقوه  يك رويكرد ديگر براي تعيين شاخص

بيماري آلزايمر در طول دوره پيش از بيماري، مقايسه تغييرات 

شناختي سالمندان غير زوال عقلي كه در معرض  عصب روان

باشند با كساني است  خطر بالايي براي ابتلا به زوال عقل مي

كند كه  اين رويكرد فرض مي. دكه در معرض اين خطر نيستن

افراد داراي عامل خطر به احتمال بيشتري از افراد بدون اين 

  . عامل، در مرحله پيش از بيماري اين سندرم قرار دارند

هاي شناختي مرحله  مطالعاتي كه براي جستجوي شاخص

كنند، اغلب  اوليه بيماري آلزايمر از اين رويكرد استفاده مي

دليل تاريخچه مثبت بيماري آلزايمر در  روي افزايش خطر به

يا روي وجود ) مانند مادر، پدر يا همشيرها(بستگان درجه اول 

كنند كه  نشانگر ژنتيكي براي اين بيماري تأكيد مي

يا اپوليپو پروتئين  ε4-(APOE)ترين آن نوع ژنوتيپ  معمول

E 22(باشد  مي .(  

ر مبتلا به اند، سالمندان غي تعدادي از مطالعات نشان داده

زوال عقل با سابقه خانوادگي مثبت بيماري آلزايمر در 

تر از  داري ضعيف هاي حافظه رويدادي به طور معني تست

كنند كه سابقه خانوادگي اين بيماري را  كساني عمل مي

شناختي همچنين مشخص كرده  مطالعات عصب روان. ندارند

ل وجود است، سالمندان غير مبتلا به زوال عقل كه به دلي 

در معرض ابتلا به بيماري آلزايمر  APOE-ε4ژنوتيپ 

هستند، نسبت به كساني كه اين عامل خطر را ندارند عملكرد 

و ) 23(هاي حافظه رويدادي دارند  تري در تست ضعيف

ها  هاي حافظه رويدادي براي افتراق بين اين گروه مقياس

ايي، هاي شناختي مانند كاركردهاي اجر نسبت به ساير مقياس

توجه، توانايي ساختاري و يا سرعت رواني حركتي كارامدي 

  ).24، 25(بيشتري دارند 

هاي شناختي نامتقارن بر روي  همچنين در ارزيابي نيمرخ

كه از نظر شناختي  APOE-ε4سالمندان با يا بدون ژنوتيپ 

سالم بودند، نتايج پژوهش روي تكاليف كلامي و فضايي 

نشان داد كه گروه داراي ژنوتيپ  حافظه فعال و افزايش توجه

APOE-ε4 دار بيشتري را در  هاي شناختي معني تفاوت

افزايش توجه كلامي و فضايي نسبت به گروه بدون اين 

ها مبين آن است كه وجود ژنوتيپ  اين يافته. ژنوتيپ دارند

APOE-ε4 هاي  همراه با اختلالات شناختي خاص در آزمون

ه عنوان يك شاخص احتمالي تواند ب شناختي مي عصب روان

  ).24، 26-28(براي مرحله پيش از بيماري آلزايمر به كار رود 

  

  نقص خفيف شناختي 

شناختي و  پژوهشگران براي تعيين بهتر تغييرات عصب روان

تصويربرداري مغزي كه ممكن است مشخص كننده مرحله 

پيش از بيماري آلزايمر باشند، بين مرحله پيش از بيماري 

به  MCIاند؛ در حالي كه  تمايز قايل شده MCIر و آلزايم

عنوان نقص ضعيف در حافظه بدون ساير نقايص شناختي يا 

مرحله پيش از بيماري آلزايمر به . شود كاركردي تعريف مي

هاي  شود كه كاهش پردازي مي اي مفهوم عنوان مرحله

دهد كه  در آن روي مي) Cognitive decline(شناختي 

و اين  -و فقط در حوزه حافظه هم نيستند -نقص نيستند 

كنند  ها در عملكرد روزانه به صورت جزيي تداخل مي كاهش

يك تمايز ديگر اين است كه بيماراني كه در مرحله ). 29(

پيش از بيماري آلزايمر قرار دارند ممكن است پاتولوژي 

ممكن  MCIزيربنايي آلزايمر را نشان دهند، اما افراد مبتلا به 

  ). 30(نها تغييراتي جزيي را نشان دهند است ت

به عنوان يك مرحله انتقالي بين  MCIبر اين اساس، 

افراد مبتلا به . شود سالمندي طبيعي و زوال عقل تعريف مي

 [
 D

O
R

: 2
0.

10
01

.1
.1

73
52

02
9.

13
91

.1
0.

3.
9.

7 
] 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 r

bs
.m

ui
.a

c.
ir

 o
n 

20
26

-0
2-

04
 ]

 

                             4 / 11

https://dor.isc.ac/dor/20.1001.1.17352029.1391.10.3.9.7
http://rbs.mui.ac.ir/article-1-261-fa.html


  رس زوال عقل شناختي در تشخيص پيش هاي عصب روان بررسيارزش 

 1391/  3شماره /  10دوره / تحقيقات علوم رفتاري   232

 

www.mui.ac.ir 

MCI  در معرض خطر بيشتري براي ابتلا به زوال عقل در

آينده هستند، هر چند كه معلوم نيست آيا در نهايت همه افراد 

  ). 31(شوند يا خير؟  مبتلا به زوال عقل مي MCIمبتلا به 

و همكاران  Petersenهمان گونه كه در ابتدا توسط 

به عنوان يك اختلال فراموشي  MCIمطرح گرديد، 

)Amnestic (شود كه مرزي را بين سالمندي  مشخص مي

ها شامل  ملاك. كند طبيعي و بيماري آلزايمر مشخص مي

يت توسط يك فرد مطلع شكايت از حافظه است كه اين شكا

تأييد شود، شواهدي از نقص عيني در حافظه، حفظ عملكرد 

 يا MMSE(كه به طور معمول با شاخص [شناخت كلي 

Mini–mental state examination ( 24و با نمراتي بين 

هاي سالم زندگي روزمره كه  و فعاليت] شود مشخص مي 27تا 

  ). 32، 33(همه در غياب زوال عقل وجود دارد 

پديدار  MCIتري از  هاي گسترده به تازگي مفهوم پردازي

هاي شناختي ديگري به جز حافظه را در  اند كه حوزه شده

هاي باليني را كه شامل  ها زيرگروه اين ويژگي. گيرند برمي

هاي  باشند و حوزه انواع فراموشي و يا غير فراموشي مي

با . كند يگيرد، مشخص م شناختي واحد يا متعدد را در برمي

هاي تشخيصي  تر، چالش بندي وسيع هاي طبقه ظهور اين طرح

شناختي  افزايش يافته و ارزيابي عصب روان MCIمرتبط با 

  ). 34، 35(ها داشته است  اي را در حل اين چالش نقش عمده

از اين رو فقدان يك رويكرد پذيرفته شده كلي در مورد 

ري در تشخيص عيني نقص شناختي، شايد يك نقش محو

و ميزان پيشرفت از  MCIهاي متفاوت از نرخ شيوع  گزارش

MCI  به سمت زوال عقل و فقدان ثبات تشخيصMCI  را

  ). 36(كند  در طول زمان بازي 

اي از رويكردهاي تشخيصي و  كاربرد دامنه گسترده

درصد و  30تا  1، منجر به نرخ شيوع متغيري از MCIمفهومي 

درصد شده  72تا  1ه زوال عقل از ب MCIنرخ سالانه تبديل از 

ثباتي ظاهري  ها در مورد بي همچنين برخي نگراني). 37(است 

رسد كه  به عنوان مثال به نظر مي. وجود دارد MCIتشخيص 

كنند،  دريافت مي MCIدرصد مواردي كه تشخيص  40تا  10

  . گردند هاي بعدي به سطح طبيعي باز مي در ارزيابي

است به علت وجود زير ثباتي تشخيص ممكن  بي

اي كه مشخص  نيز باشد؛ به گونه MCIهاي گوناگون  گروه

در يك حوزه واحد  MCIشده است كساني كه به عنوان 

درصد موارد بهبود  50شوند در بيش از  بندي مي شناختي طبقه

در چند حوزه  MCIيابند؛ در حالي كه كساني كه به عنوان  مي

درصد موارد بهبود  12در شوند تنها  بندي مي شناختي طبقه

  ).38، 39(يابند  مي

ها و  ثباتي در تشخيص، كاربرد روش عامل ديگر بي

هاي شناختي غير اختصاصي يا غير دقيقي است كه  تست

جهت تشخيص پايا و دقيق نقص حافظه و ساير 

به عنوان . گيرد هاي شناختي مورد استفاده قرار مي توانمندي

ومي حفظ شده به طور ، شناخت عمMCIمثال در تشخيص 

بندي  يا درجه 27تا  MMSE 24معمول تنها بر اساس نمره 

يا  Clinical dementia rating scale(باليني زوال عقل 

CDR (5/0 يك 24نقطه برش  بوده است؛ در صورتي كه ،

 MMSEكارانه است و افرادي با نمره  نقطه برش محافظه

  . اند يمر گرفتهاند كه تشخيص دقيق آلزا بوده 24بيشتر از 

كه يك مقياس  CDRبه طور مشابه استفاده از 

بندي شدت بيماري و نه يك مقياس تشخيصي است،  درجه

كاربرد محدودي در فراهم آوردن يك تعريف عملياتي از 

MCI  دارد؛ چرا كهCDR  ممكن است هم  5/0با درجه

  ). 40-42(و هم آلزايمر خفيف باشد  MCIنشان دهنده 

هاي شناختي  حوزهيك از ورد اين كه كدام همچنين در م

ارزيابي شوند، توافق  MCI بايد هنگام تعيين وجود يا فقدان

هاي  ، از مقياسMCIبيشتر مطالعات . اندكي وجود دارد

يادآوري كلامي براي تشخيص نقص عيني حافظه استفاده 

به ويژه استفاده از يادآوري يك پاراگراف به ). 37(اند  كرده

اس عيني نقص حافظه در تشخيص و پيگيري نوع عنوان مقي

MCI  اما )43(كه داراي فراموشي بوده، سابقه داشته است ،

اند  تري از حافظه را اتخاذ كرده محققاني كه ديدگاه گسترده

هاي كلامي و هم غير كلامي حافظه استفاده  هم از تست

اند كه اگر حافظه ديداري آزمون نشود،  كرده و نشان داده

داراي فراموشي تشخيص  MCIقابل توجهي از موارد  تعداد
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  ). 44، 45(شود  داده نمي

شناختي براي تعيين  بر اين اساس، ارزيابي عصب روان

و تمايزگذاري آن از شناخت طبيعي و زوال عقل،  MCIنقص 

هر چند عدم . هاي باليني و هم پژوهشي متكي است هم به داده

، MCIمؤلفه شناختي  وجود ملاك عملياتي استاندارد براي

امكان تعيين قطعي راهبردهاي تشخيصي معتبر با بالاترين 

سازد، اما با اين وجود هنگام  حساسيت يا ويژگي را فراهم نمي

هاي مورد  بررسي پيشينه مهم است كه به دامنه گسترده ملاك

  . استفاده براي تشخيص نقص شناختي توجه داشت

شناختي جامع هنگام  روانبه علاوه استفاده از ارزيابي عصب 

به . برد ، ثبات و پايايي تشخيص را بالا ميMCIتشخيص انواع 

، MCIهاي تعريف شده  طور قطع با پديدار شدن زيرگروه

شناختي كه شامل بيش از يك حافظه و  هاي عصب روان ارزيابي

  .يك مقياس غربالگري كلي باشد، يك نياز ضروري است

  

  آلزايمرري شناختي بيما تشخيص عصب روان

الگوي پيشرفت پاتولوژي بيماري آلزايمر به طور كامل شناخته 

دهند كه نخستين تغييرات در  نشده است و شواهد نشان مي

مانند كورتكس انتورينال و (ساختارهاي لوب گيجگاهي داخلي 

كه براي حافظه رويدادي ضروري هستند، اتفاق ) هيپوكامپ

اي از شواهد عصب  اين پديده با مجموعه). 5(افتد  مي

دهند نقص در حافظه رويدادي به  شناختي كه نشان مي روان

طور معمول نخستين و بارزترين جنبه سندرم زوال عقل 

  ). 7(باشد  بيماري آلزايمر است، هماهنگ مي

هاي حافظه رويدادي  بررسي كاربردهاي باليني مقياس

هايي را  براي تشخيص زود هنگام بيماري آلزايمر، ويژگي

شخص كرده است كه به طور كامل در افتراق بين بيماران م

مبتلا به آلزايمر داراي زوال عقل خفيف و سالمندان طبيعي 

  . باشد كارامد مي

اول اين كه بيماران در مراحل اوليه بيماري آلزايمر، به 

 )Delayed recall(هاي حافظه تأخيري  ويژه در مقياس

و ) ير طبيعي دارنديعني فراموشي سريع غ(اند  آسيب ديده

اند كه نمرات يادآوري تأخيري  مطالعات متعددي نشان داده

يا نمرات حفظ شده  )Absolute delayed recall(مطلق 

)Saving scores( ) يعني تعدادي كه پس از تأخير به ياد

) شود آيد تقسيم بر تعدادي كه بلافاصله يادآوري مي مي

اراي زوال عقل خفيف را از تواند بيماران مبتلا به آلزايمر د مي

شامل سالمندان سالم با ميزان دقت نزديك به (گروه شاهد 

  ). 7(افتراق دهد ) درصد 90تا  85

دوم اين كه اطلاعاتي كه بايد به خاطر سپرده شوند پس 

از يك تأخير قابل دسترسي نيستند، حتي اگر با استفاده از 

نياز به بازيابي  )Recognition tests(هاي بازشناسي  آزمون

)Retrieval(  كاهش يابد)مورد سوم آن كه در بيماران ). 46

مبتلا به آلزايمر، يك تأثير جايگاه ترتيبي غير عادي 

)Abnormal serial position effect( شود و اين  ديده مي

توانند به طور مؤثري  دهد كه اين بيماران نمي نشان مي

  ). 47(ظه ثانويه انتقال دهند اطلاعات را از حافظه اوليه به حاف

 )Semantic encoding(چهارم اين كه كدگذاري معنايي 

كمتر  آلزايمردر بهبود عملكرد حافظه رويدادي بيماران مبتلا به 

در بيماران  و پنجم آن كه )48(از سالمندان طبيعي مؤثر است 

هاي حافظه كلامي و هم غير  مبتلا به آلزايمر، هم در آزمون

  رايش بيشتري به توليد خطاهاي تداخلي كلامي، گ

)Intrusion (errors ) يعني هنگام تلاش براي يادآوري

اطلاعات جديد، اطلاعات ياد گرفته شده قبلي به ياد آورده 

شود كه شايد به دليل افزايش حساسيت به  ديده مي) شود مي

  ). 49(تداخل و يا كاهش فرايندهاي بازداري باشد 

هاي متعدد  ا بيماري آلزايمر در آزموننقايص حافظه توأم ب

حافظه كه براي تشخيص زود هنگام بيماري مؤثر هستند و 

هاي باليني كه براي افتراق آلزايمر از ساير انواع  در الگوريتم

 ).46(شوند  اند، ارزيابي مي زوال عقل به وجود آمده

زماني كه نوروپاتولوژي آلزايمر از نواحي گيجگاهي داخلي 

يابد  هاي پيشاني، گيجگاهي و آهيانه گسترش مي سبه كورتك

هاي شناختي سطح بالاتر نيز تحت تأثير قرار  ، توانايي)5(

در اين مرحله در بيماران مبتلا به آلزايمر، نقص در . گيرند مي

آيد كه خود را به شكل فقدان دانش  حافظه معنايي پديد مي

رت تكلم هاي زباني براي مثال قد عمومي و نقص در توانايي
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)Aphasia( دهد نشان مي .  

گذاري  هاي نام بيماران مبتلا به آلزايمر اغلب در تست

 ، رواني كلامي)Confrontation naming(اي  مواجهه

)Verbal fluency (بندي معنايي  و طبقه)Categorization 

semantic (ها براي يادآوري وقايعي  نقص دارند و توانايي آن

به طور مثال تعداد روزهاي يك (است كه خيلي تكرار شده 

  . يابد كاهش مي) سال

رسد، از دست دادن دانش معنايي در توانايي  به نظر مي

براي يادآوري وقايع گذشته دور كه پيش از بروز بيماري به 

يعني فراموشي (آميزي به خاطر سپرده شده بود  طور موفقيت

در موارد زوال عقل ) Retrograde amnesiaگستر  پس

  ).7(شديد نقش داشته باشد 

نقص در كاركردهاي اجرايي عاملي است كه دستكاري 

 Concurrent mental( ذهني همزمان اطلاعات

manipulation of information( مفهوم سازي ،)Concept 

formation( حل مسأله ،)Problem solving(  و رفتار

را در ) Cue-directed behavior(دهي شده با سرنخ  جهت

  ). 50(دهد  مراحل اوليه سير بيماري آلزايمر تحت تأثير قرار مي

رسد توانايي دستكاري همزمان اطلاعات در  به نظر مي

. اي در معرض آسيب باشد اين بيماري به صورت ويژه

همچنين نشان داده شده است كه بيماران در مراحل اوليه 

انند هاي دشوار حل مسأله م آزمون. 1سير بيماري آلزايمر در 

و تكليف  )Tower of London puzzle(پازل برج لندن 

 Wisconsin card( هاي ويسكانسين مرتب كردن كارت

sorting task( ،2 .هاي يكپارچگي ارتباطي  تست  

)Tests of relational integration(  هاي  ساير تست. 3و

شناختي باليني كه كاركردهاي اجرايي را  عصب روان

 Porteus maze(يف ماز پورتئوس سنجند مانند تكل مي

task( بخش ،B  تست دنباله سازي)Trail-making test(  و

 Raven progressive(رونده ريون  هاي پيش تست ماتريس

matrices task(  عملكرد ضعيفي دارند)51 .( 

هاي ديداري فضايي در  هر چند نقص در توجه و توانايي

به طور معمول  دهد، اما طول سير بيماري آلزايمر رخ مي

نسبت به ساير نقايص شناختي، در مراحل اوليه بيماري كمتر 

افتد، به  وقتي كه نقص توجه اتفاق مي. قابل مشاهده هستند

 Dual-processing(طور عادي در تكاليف پردازش دو گانه 

tasks( تكاليفي كه نيازمند عدم درگيري و انتقال توجه ،

كه به  )Working memory(هستند و تكاليف حافظه فعال 

  . دهند اند، خود را نشان مي كنترل منابع توجه وابسته

فضايي همراه با بيماري آلزايمر به طور  -نقايص ديداري

سازد كه  هاي ديداري ساختاري را متأثر مي معمول توانايي

، تست )Block design test(ها  توسط تست طراحي مكعب

پي كردن و ك) Clock drawing test(كشيدن ساعت 

مانند ) (Complex figure copying(هاي پيچيده  شكل

هاي ديداري  شود و توانايي ارزيابي مي) Apraxiaآپراكسي 

هايي مانند قضاوت در مورد جهت خط  ادراكي با تست

)Judgment of line orientation (يا تست Money road 

map 52(گيرد  مورد سنجش قرار مي.(  

  

  گيري بحث و نتيجه

افتراق بين تغييرات شناختي كه به عنوان پيامد طبيعي  در

افتد و تغييراتي كه نشانه وقوع يك سندرم  پيري اتفاق مي

زوال عقل ناشي از آلزايمر است، پيشرفت قابل توجهي صورت 

هاي باليني و تجربي، بسياري از  پژوهش. گرفته است

 فرايندهاي شناختي بنيادي كه توسط بيماري آلزايمر متأثر

هايي را براي كشف  اند و گام شوند را مشخص كرده مي

نخستين تغييرات شناختي پيش باليني كه ممكن است تحول 

  . اند بيني كند، برداشته بعدي زوال عقل و آلزايمر را پيش

شناختي نيز در تعيين الگوهاي  عصب روانهاي  پژوهش

هاي شناختي حفظ شده و آسيب ديده كه بين  متفاوت توانايي

حله پيش باليني آلزايمر، نقص خفيف شناختي و بيماري آلزايمر مر

با اين وجود در . اند متفاوت هستند، پيشرفت قابل توجهي داشته

تشخيص دقيق اين مراحل، مرحله پيش از بيماري آلزايمر تا 

شناختي  هاي عصب روان بيماري آلزايمر نياز به انجام پژوهش

هاي عصب  از آزمون اي پيشرفته همراه با كاربرد مجموعه

هاي تصويربرداري مغزي كه با دقت بيشتر،  شناختي و روش روان
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  .رسد شناختي مورد بررسي قرار دهد، ضروري به نظر ميهاي  هاي شناختي خاص هر مرحله را همراه با نيمرخ توانمندي
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Neuropsychological assessments in early diagnosis of dementia 
 

Majid Barekatain1, Mahgol Tavakoli2 

Abstract 
Neuropsychological studies have demonstrated that preclinical dementia accompanies a decreasing trend 
in cognitive state a few years prior to clinical diagnosis. Sudden decline in episodic memory and semantic 
knowledge have been found to have the capability to differentiate patients in preclinical state of dementia 
from those experiencing normal aging. In addition, decline in episodic memory is usually the earliest 
cognitive change that occurs prior to the development of clinical dementia syndrome. Asymmetry in 
cognitive abilities may also occur in this preclinical phase of the disease and predict imminent dementia. 
This review summarizes the contributions of neuropsychological assessment in early diagnosis of 
dementia. 
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