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Abstract

The purpose of this study was to compare cognitive deficits in
patients with bipolar disorder type I with schizophrenic patients.
The samples were comprised of 30 male patients with bipolar
disorder type I and 30 male patients with schizophrenia (these
disorders were diagnosed by a psychiatrist) after they had reached
stability level and showed a decreased in their signs. This sample
was chosen from the inpatients who were accessible from three
hospitals (Razi, Azadi, and Saadat Abad) in Tehran, Iran. Two
groups were matched in age, education, marital status, in terms of
time of the onset of the disorder and time of hospitalization. In
addition, they were examined by Cognistat, a Neurobehavioral and
Cognitive Status Examination (NCSE; Kiernan & Mueller, 1985-
1987) which assesses five major cognitive ability areas: language,
memory, construction, calculation and reasoning. Data were
analyzed by use of independent T-test and results showed that there
were significant differences between the cognitive functions of
schizophrenic and bipolar disorder type I patients in: orientation,
attention, comprehension, repetition, naming, calculation,
similarities, judgment. There were no significant differences
between the two groups in memory and construction (P<0/05). It
can be concluded that schizophrenic patients have poorer cognitive
function than patients with bipolar disorder type 1. This deficit is
seen in orientation, attention, comprehension, repetition, naming,
calculation, similarities and judgment.
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چکيده

پژوهش حاضر با هدف مقايسه نقايص شناختی بيماران مبتلا به اختلال دوقطبی نوع I با بيماران مبتلا به اسکيزوفرني، انجام شده است. نمونه شامل 30 بيمار مبتلا به اختلال دوقطبی نوع I و 30 بيمار مبتلا به اسکيزوفرني بود که پس از رسیدن به سطح باثبات و کاهش علایم مرضی از بين بيماران مرد بستری در سه بیمارستان رازی، آزادی و سعادت آباد شهر تهران به روش نمونه​گيری در دسترس انتخاب شدند. دو گروه در متغیرهای سن، تحصیلات، وضعیت تأهل، طول مدت بیماری و بستری فعلی با یکدیگر همتا شدند. سپس با استفاده از آزمون  شناختی- عصبی کاگنیستات (NCSE؛ کیرنان و مولر، 1985-1987) که 5 حیطه اصلی شناختی شامل زبان، حافظه، توانایی ساختاری، محاسبات و استدلال را   می​سنجد، مورد ارزیابی قرار گرفتند. مقایسه نتایج با آزمون آماری t مستقل نشان داد که اختلاف آماری معنادار بين عملکرد شناختی بیماران مبتلا به اسکیزوفرنی و بیماران دوقطبی نوع I در حيطه​های جهت​يابی، توجه و دقت، درک مطلب، تکرار، ناميدن، محاسبات، تشابهات و قضاوت وجود داشت، ولی در حافظه و توانايی ساختاری بين دو گروه تفاوت معنادار دیده نشد (05/0>P). بنابراین، می​توان نتيجه گرفت که بیماران مبتلا به اسکیزوفرنی عملکرد شناختی ضعيف​تری نسبت به بیماران دوقطبی نوع I داشتند و اين ضعف در حيطه​های جهت​يابی، توجه و دقت، درک مطلب، تکرار، ناميدن، محاسبات، تشابهات و قضاوت کاملاً مشهود است. 

واژه​های کلیدی: نقص شناختی، اختلال دو قطبی، اسکيزوفرني 


* کارشناس ارشد روانشناسی بالینی

** عضو هیأت علمی دانشگاه علوم بهزیستی و توانبخشی                                                                                                      

Abstract

The purpose of this study was to compare cognitive deficits in patients with bipolar disorder type I with schizophrenic patients. The samples were comprised of 30 male patients with bipolar disorder type I and 30 male patients with schizophrenia (these disorders were diagnosed by a psychiatrist) after they had reached stability level and showed a decreased in their signs. This sample was chosen from the inpatients who were accessible from three hospitals (Razi, Azadi, and Saadat Abad) in Tehran, Iran. Two groups were matched in age, education, marital status, in terms of time of the onset of the disorder and time of hospitalization. In addition, they were examined by Cognistat, a Neurobehavioral and Cognitive Status Examination (NCSE; Kiernan & Mueller, 1985-1987) which assesses five major cognitive ability areas: language, memory, construction, calculation and reasoning. Data were analyzed by use of independent T-test and results showed that there were significant differences between the cognitive functions of schizophrenic and bipolar disorder type I patients in: orientation, attention, comprehension, repetition, naming, calculation, similarities, judgment. There were no significant differences between the two groups in memory and construction (P<0/05). It can be concluded that schizophrenic patients have poorer cognitive function than patients with bipolar disorder type I. This deficit is seen in orientation, attention, comprehension, repetition, naming, calculation, similarities and judgment. 

Key words: cognitive deficit, bipolar disorder, schizophrenia
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مقدمه 


اختلال دوقطبی، بر اساس نامی که برای آن انتخاب شده، هم حمله​های افسردگی و هم حمله​های آشفتگی (مانیایی) را شامل می​شود. به​طور معمول اختلال دوقطبی در آغاز به​صورت حمله​ی آشفتگی آشکار می​شود و حمله​های بعدی ممکن است که به شکل الگوهای گوناگونی رخ بنمایند. امکان دارد که پس از  حمله​های آشفتگی، یک دوره طبیعی وجود داشته باشد و به دنبال آن یک حمله​ی افسردگی، سپس یک دوره​ی طبیعی و به همین ترتیب ادامه یابد، همچنین این احتمال نیز وجود دارد که بلافاصله پس از یک حمله​ی آشفتگی، حمله​ی متضادی همراه با فواصلی از حالات طبیعی که بین دوره​های آشفتگی- افسردگی رخ می​نمایند وجود داشته باشد (آلتشولر، ونچرا، جوزف، ویلفرد، گرین و مایکل
، 2004). بیماران دوقطبی مزمن در چندین حوزه​ی شناختی از قبیل توجه، کارکرد اجرایی، یادگیری، حافظه و سرعت روانی- حرکتی بدکارکردی​هایی نشان داده​اند (کورآایشی و فرانگو
، 2002). تکنیک​های تصویربرداری    عصبی-ساختاری نشان داده​اند که جسم سفید زیر قشری،    گره​های قاعده​ای هیپوکامپ، آمیگدال، قطعه​های پیشانی،   قطعه​های آهیانه​ای و مخچه ممکن است در اختلال دوقطبی درگیر باشند (بومان و بوگرتز
 ، 2003). مطالعات زیادی وجود طیف وسیعی از نقایص عصب- روان​شناختی را در افرادی که از بیماری دوقطبی رنج می​برند ثابت کرده است، اما، تمرکز عمده محققان بر روی بررسی حافظه و کارکرد اجرایی بوده است (مورفی و صحاکیان
، 2001). 

    تخریب حافظه​ی کلامی در دیگر مطالعاتی که روی بیماران    دو​قطبی حاد و در حالت​های بهبودی انجام شده​اند، نیز نشان داده که نقص حافظه کلامی به ویژه در بازیابی به بدکارکردی ساختاری فرونتال اشاره دارد، در حالی که تخریب​های رمزگذاری به عنوان بدکارکردی لوب گیجگاهی میانه تعبیر می​شود (کلارک، ایورسن، پوردی و گودویل
 ، 2001). فرض می​شود که هماهنگی فرایندهای شناختی به کارکرد دقیق کرتکس پری فرونتال وابسته است (مورفی و صحاکیان، 2001). صدمه به لوب فرونتال توانایی برنامه​ریزی و سازمان​دهی را تخریب می​کند. علاوه بر این مشکلات در ذخیره​سازی و بازیابی اطلاعات جدید ممکن است تأثیر مداخلات روان​شناختی را محدود سازند. این نقایص شناختی بیماران دوقطبی (حافظه کلامی و کارکرد اجرایی) ممکن است در تبیین تخریب عملکرد روزانه، حتی در دوران بهبودی کمک​کننده باشند. لوریا (1988) برای اولین بار مطرح کرد که لوب​های فرونتال مسئول برنامه​ریزی و نظم​دهی رفتار، کارکرد اجرایی، توانایی تغییر آمایه شناختی و انتزاع می​باشند (قاسم​زاده، 1385). در مطالعه​ای تحت عنوان بررسی عملکرد شناختی در حالت​های مانیا، هیپومانیا، افسرده، یوتایمیک و اختلال دو​قطبی، که بر روی 30 بیمار دوقطبی و افسرده، 34 بیمار مبتلا به مانیا و هیپومانیا، 44 بیمار دوقطبی یوتایمیک و گروه مقایسه که از 30 آزمودنی سالم و بدون تاریخچه اختلالات نورولوژیکی و روانپزشکی تشکیل شده بود، انجام شد. نتایج نشان داد که سه گروه ذکر شده نسبت به گروه مقایسه نقایص شناختی در حافظه کلامی و کارکرد اجرایی و همچنین بدکارکردی​هایی در لوب پیشانی داشتند. میزان آسیب حافظه کلامی با دوره بیماری، تعداد دوره​های آشفتگی، بستری شدن در بیمارستان و اقدام به خودکشی رابطه داشت. پژوهش​های دیگر نیز، عملکرد معنادار ضعیف​تر بیماران دوقطبی را در مقایسه با آزمودنی​های نرمال در کارکرد اجرایی نشان داده​اند (مارتینزاران، ویتا و کلوم
، 2004). 


    اسكيزوفرني از ناتوان​كننده‏ترين اختلالات سايكوتيك است که با علت نامعلوم و تظاهرات گوناگون در تفکر، احساسات، رفتار، عملکرد اجتماعی و شغلی فرد، شناخته می​شود (کاپلان و سادوک
، 1382). اختلال كاركرد شناختي جزء متداول​ترين تجارب ذهني در مراحل اوليه اسكيزوفرني محسوب مي‏شود. افراد مبتلا به اسکیزوفرنی اغلب بیش از یک مورد از نشانه​های  عصبی- شناختی را به صورت نارسایی​های حافظه، توجه، تمرکز، کارکردهای حرکتی و اجرایی نشان می​دهند. امیل کرپلین
 (1856) نخستین کسی بود که اسکیزوفرنی را با عنوان «اختلال در توجه» وصف کرد و برای بیان سیر رو به تباهی شناختی آن عبارت زوال عقل زودرس
 را به کار برد که نارسایی​های یاد شده در بیش از 70 درصد بیماران مبتلا به اسکیزوفرنی دیده می​شوند (سینمانسکی
، 2002). در پژوهش انجام شده با استفاده از مجموعه آزمون​های شناختی که بر روی 37 بیمار مبتلا به نخستین حمله اسکیزوفرنی، 65 بیمار مبتلا به اسکیزوفرنی مزمن و 131 فرد عادی اجرا کردند، دریافتند که در هر دو گروه بیماران مبتلا به اسکیزوفرنی، عملکرد اجرایی به​طور برجسته​ای ضعیف​تر از افراد عادی بوده و در بیماران مزمن، عملکرد اجرایی بسیار ضعیف​تر از بیماران مبتلا به نخستین حمله است (لیبرمن، موری و تونیا
، 2001). 

    مطلب دیگر مربوط به زبان است که همواره در مورد آن اختلاف​ نظر وجود داشته و آن این​که آیا اختلال زبان در اسکیزوفرنی، همان​گونه که در آفازیا دیده می​شود نقصی اولیه است یا بازتاب نوع خاصی از اختلال تفکر می​باشد (شواتزر و فابر
، 2000). نتایج مطالعاتی که به مقایسه​ی زبان در افراد مبتلا به مانیا، اسکیزوفرنی و آفازی ورنیکه پرداخته، نشان داده که در بیماران اسکیزوفرنی اختلال ضعیف زبان وجود داشته و عدم انسجام در گفتار تلفظ شده تنها در 16 درصد از بیماران دیده می​شود. همچنین اختلال زبان در اسکیزوفرنی با اختلال شدیدتر و دوره​ی طولانی​تر بیماری ارتباط دارد (مالهی
، 2004). 

    بنابراين ضرورت اتکاء بر حیطه​ی شناختی-               عصب​روان​شناختی
، به جهت تأکیدی است که بر پیامدهای ناتوان​کننده​ی اختلالات شناختی می​شود. به تازگی برخی محققان متوجه  شده​اند که اهمیت علایم شناختی، به اندازه​ی دیگر علایم تشخیصی رده​ی اول (همانند علایم مثبت و منفی در اسکیزوفرنی) است. همچنین به هنگام ظهور مرحله​ی پیش مرضی، می​توان رگه​هایی از تغییر و افت کارکردهای شناختی را یافت، به​طوری​که به نظر بعضی از پژوهشگران این تغییرات باید به عنوان بخشی از علایم هشدار​دهنده برای آغاز بیماری قلمداد شوند (باریر
، 2000).

    افت کارکرد شناختی، افت فعالیت​های اجتماعی و شغلی را نيز در پی دارد، به​طور مثال، شخصی که قادر به تمرکز نیست یا     نمی​تواند ساده​ترین برنامه​ها یا فعالیت​هایش را به خوبی به خاطر بسپارد، مسلماً نمی​تواند سرعت و کارایی مطلوب و لازم را در ایفای وظایف حرفه​ای خود نشان دهد. به اين ترتيب مسأله اصلی در پژوهش حاضر، مطالعه نقايص موجود در پردازش​های شناختی دو گروه از بيماران مبتلا به اختلال دو قطبی نوع I و اسکيزوفرني می باشد. با شناخت دقیق نقایص شناختی در این بیماران، علاوه بر تشخیص افتراقی، می​توان به وسیله ارائه راهبرد​های درمانی بهتر و تقویت کارکرد​های سالم در ایشان، به سازگاری بهتر آن​ها کمک نمود.

روش

جامعه آماری، نمونه و روش اجرای پژوهش: پژوهش حاضر از نوع علّی- مقايسه​ای يا پس​رويدادی می​باشد. جامعه هدف، بیماران مرد با مشکلات روان​شناختی بودند که به 3 مرکز روانپزشکی (رازی، آزادی، سعادت آباد) شهر تهران مراجعه کرده و بستری شده​اند. به شيوه نمونه​گيری در دسترس از ميان تمامی بيماران بستری مبتلا به اسکیزوفرنی و اختلال دوقطبی نوع I (بر حسب تشخیص روانپزشک و ملاک​های DSM-IV-TR
) تعداد 60 بیمار (30 بيمار مبتلا به اسکیزوفرنی و 30 بيمار مبتلا به اختلال دوقطبی نوع I) انتخاب شدند. معيارهای ورودی جهت انتخاب هر دو گروه عبارت بودند از: 1- داشتن تشخيص قطعي اسكيزوفرني يا اختلال دوقطبی نوع I با ويژگي‏هاي سايكوتيك بر مبناي ملاك‏هاي DSM-IV-TR، درج شده در پرونده بیمار توسط روانپزشک؛ 2- فقدان سابقه آسيب مغزي یا اختلال          عصب​شناختی بر اساس مندرجات پرونده بیمار؛ 3- سن بین 20 تا 50 سال و جنسيت مذكر؛ 4- داشتن حداقل میزان سواد پنجم ابتدايی؛ 5- فقدان عقب ماندگي ذهني و 6- تمامی بيماران تحت درمان دارويي (آنتي سايكوتيك و داروهاي تثبيت كننده خلق) بودند. معيارهای خروج عبارت بودند از: 1- داشتن سابقه دريافت ECT
 طی شش ماه گذشته؛ 2- وجود عوارض حاد جانبي ناشي از دارو؛ 3- داشتن سوء​مصرف مواد؛ 4- وجود معیارهای افسردگی اساسی(MDD)
 و سایر اختلالات توأم. بيماران هر دو گروه با توجه به متغيرهاي سن، تحصيلات، طول مدت بيماري و طول مدت بستري بودن فعلي، با هم همتا شدند. 

    پس از اخذ مجوز از مسئولين ذيربط و مراجعه به    بيمارستان​های مربوطه، هدف از انجام پژوهش به بيمار توضيح داده می​شد تا در صورت عدم رضايت پرونده وی از فرايند مطالعه خارج شود. همچنين به تمامی افراد گروه نمونه اطمينان داده ​شد که اطلاعات به دست آمده محرمانه باقی خواهد ماند. سپس از آن​ها خواسته شد تا به پرسشنامه مشخصات فردی که حاوي متغيرهايي همچون سن، جنسيت، تحصيلات، وضعيت تأهل، طول مدت بيماري، طول مدت بستري و داروهاي مصرفي، و آزمون کاگنيستات، پاسخ دهند. لازم به ذكر است كه تعداد 8 آزمودني در فرآيند اجراي پژوهش به علت عدم همكاري از نمونه حذف شدند كه بيشتر آن​ها بيماران مبتلا به اسكيزوفرني بودند. 

ابزار سنجش 

آزمون کاگنیستات (NCSE)
: آزمون کاگنیستات یا آزمون «معاینه​ی وضعیت عصبی- رفتاری و شناختی» شامل 5 حیطه​ی اصلی زبان، حافظه، توانایی ساختاری، محاسبات و استدلال است که برخی از آن​ها زیرمجموعه​هایی را نیز در بردارند؛ در بخش زبان، 4 زیرمجموعه وجود دارد: توانایی بیانی، تکرار، نامیدن و درک مطلب؛ در بخش استدلال 2 زیرمجموعه که عبارتند از: تشابهات و قضاوت، وجود دارد. علاوه بر حیطه​های بالا چند بخش جانبی نیز در نظر گرفته شده است شامل، سطح هوشیاری،   جهت​یابی، توجه و دقت. در برخی از بخش​ها (مانند نامیدن و درک مطلب)، شیوه​ی نمره​گذاری به صورت (1-0) می​باشد. در پایان برای هر فرد 10 نمره​ی متفاوت که شاخصی برای عملکرد او در10 حیطه شناختی است به دست می​آید. این نمرات ملاکی عینی و عملیاتی برای تعریف و سنجش میزان توانایی​های شناختی فرد است. این آزمون برای اولین بار توسط کیرنان
 و مولر
 از سال 1985 تا 1987 ابداع و معرفی شد (کیرنان، 1987). او تلاش کرد رویکردی خلاصه لیکن افتراقی را در ارزیابی شناختی ارائه کند (به نقل از کیرنان و مولر، 1987). این آزمون یک معاینه غربال​گری است که حوزه​های شناختی متعددی را به شیوه​ای خلاصه لیکن کمّی، ارزیابی می​کند. از سوی دیگر برخی از محققان به این مطلب که آزمون NCSE تا چه حد می​تواند به عنوان یک ابزار غربالگری، برای مطالعه​ی وضعیت​های آسیب عضوی در بیماران روانپزشکی کارآمد باشد، علاقمند شده​اند. 

    میتروشینا، آبارا، کاسمیدس، کیوسوگلو، کاراواتوس و بلونفیلد
 (1995) با انتخاب دو گروه از بیماران روانپزشکی دارای آسیب عضوی و فاقد آسیب عضوی، به مطالعه​ی کارآیی NCSE در این مورد پرداختند. نتایج نمایان​گر میزان حساسیت
 73/0 و ویژگی
 3/0 برای این آزمون بود. به این ترتیب آن​ها نتیجه گرفتند که این تست برای غربال​گری جهت تعیین آسیب​های عضوی در جمعیت روانپزشکی می​تواند سودمند باشد. در ایران در سال 1379 کشاورزی ارشدی، پس از ترجمه و ویرایش متن آزمون و انجام تغییرات ضروری برای انطباق با جامعه مورد مطالعه، بر روی 80 نفر بیمار سایکوتیک مرد و زن انجام شده که ضریب پایایی آن را برای هر یک از 10 زیر مجموعه با استفاده از روش KR-20 (کودر-ریچاردسون
) و آلفای کرونباخ محاسبه نموده و به این ترتیب گزارش شده است، جهت​یابی 65/0، توجه 61/0، درک مطلب 62/0، تکرار 81/0، نامیدن 62/0، توانایی ساختاری 65/0، حافظه 75/0، محاسبات 67/0، تشابهات 63/0، قضاوت 56/0 که همگی در سطح 01/0 معنادار بودند.  

    در این پژوهش مشخصات دموگرافیک حاوی متغیر​هایی   همچون سن، جنسیت، تحصیلات، وضعیت تأهل، طول مدت بیماری، طول مدت بستری و داروهای مورد استفاده در پرسشنامه​ای جداگانه ارائه شده و همه این اطلاعات توسط یک روانشناس از بیمار یا همراهان وی اخذ گردید. 


يافته​ها

60 نفر آزمودنی مورد مطالعه از لحاظ سن، تحصیلات و وضعیت تاهل با آزمون t مستقل و خی دو، مورد مقایسه قرار گرفتند.  ميانگين (2/35) و انحراف معيار (29/6) سن در گروه بيماران دوقطبی نوع I با میانگین (63/34) و انحراف معیار (5/7) گروه بیماران مبتلا به اسکيزوفرني مورد مقایسه قرار گرفت که اختلاف معنادار به لحاظ آماری نداشتند (752/0=P). در مورد ميزان تحصيلات در دو گروه، 50% ابتدايی، 90% سيکل، 30% ديپلم، 20% فوق ديپلم، 10% ليسانس و وضعيت تأهل در دو گروه، 32 نفر مجرد، 21 نفر متأهل و 7 نفر مطلقه می​باشند. با استفاده از آزمون خی​دو مشخص شد که دو گروه در تحصيلات (569/0=P) و وضعيت تاهل (585/0=P) همتا می​باشند.  

    ميانگين و انحراف معيار نمرات 10 حيطه عملکرد شناختی دو گروه بيماران دوقطبی نوع I و بيماران اسکيزوفرنيک با استفاده از آزمون t مستقل مورد مقايسه قرار گرفتند که نتايج در جدول شماره 1 آمده است. همان​طور که در جدول مشاهده می​شود از بين 10 حيطه عملکرد شناختی در شاخص​های جهت​يابی، توجه و دقت، درک مطلب، تکرار، ناميدن، محاسبات، تشابهات، قضاوت بين دو گروه تفاوت معنادار وجود دارد (05/0>P). اما در شاخص​های حافظه و توانايی ساختاری تفاوت معنادار نیست. 

جدول 1- مقايسه ميانگين و انحراف معيار 10 حيطه عملکرد شناختی دو گروه

 بيماران دو قطبی نوع I و بيماران اسکيزوفرنيک
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[image: image1.emf]    در نمودار 1 نيز نیم​رخ شناختی بيماران دوقطبی نوع I و بيماران اسکيزوفرنيک نشان می​دهد که بيماران دوقطبی در تمامی حيطه​های شناختی عملکرد بالاتری نسبت به بيماران اسکيزوفرنيک دارند. هر دو گروه در زیرمجموعه​های حیطه​های شناختی زبان (نامیدن، تکرار و درک مطلب) و شاخص      جهت​یابی، عملکرد بالاتری داشتند. اما در حیطه​های شناختی یعنی، استدلال (قضاوت و تشابهات)، توانایی ساختاری و حافظه، عملکرد پایین​تری داشتند. 


نمودار 1- مقايسه نیم​رخ​های عملکرد شناختی دو گروه بيماران دوقطبی و اسکيزوفرنيک

بحث

نتايج پژوهش نشان داد که عملكرد شناختي بيماران دوقطبی و اسكيزوفرنیک در تمام حيطه​ها به غير از حافظه و توانایی ساختاری از لحاظ آماري معنا‏دار بود. در واقع ميانگين نمرات بيماران دوقطبی در خرده آزمون​هاي تست کاگنیستات بالاتر از بيماران اسكيزوفرنیک بوده و اين نشان می​دهد كه عملكرد شناختي بيماران دوقطبی بهتر از بيماران اسكيزوفرنیک است. اين يافته با نتايج  مطالعات تاتاری و جعفرنژاد (1381) و سیکین، شاتسل و سوآریس
 (2004) مطابقت دارد. نتايج مطالعه دیکرسون، باسو، لوری، نیل و بارنستین
  (2001)  نيز هماهنگ با نتايج مطالعه فعلي نشان داده كه بيماران خلقي نسبت به بيماران اسكيزوفرن نقايص شناختي كمتري دارند و الگوي مشابهي از تخریب عملكرد شناختي در هر دو گروه مشاهده شده است. همچنین در مطالعه دیگری آزمودنی​های با اختلال اسکیزوفرنی نسبت به آزمودنی​های گروه کنترل در زمینه عملکرد شناختی که با آزمون ویسکانسین (WCST) مورد سنجش قرار گرفته بودند، عملکرد ضعيف​تری داشتند در حالی که بیماران دوقطبی عملکرد متوسطی را نشان دادند (روسی، آردونی، نیکولتی، هارنسکی، ساسی، ملینجر و همکاران
، 2002).  اين احتمال وجود دارد كه در علت​شناسي اين دو بيماري عوامل متعددي مطرح باشد و ماهيت متفاوت بيماري باعث شده كه عملكرد شناختي بيماران اسكيزوفرنیک نسبت به بيماران خلقي آسيب بيشتري داشته باشند. در همين راستا برخي محققان در توجيه علت عملكرد شناختي پايين‏تر در بيماران اسكيزوفرنیک معتقدند كه اختلالات شناختي در بيماران اسكيزوفرنیک در كانون اصلي بيماري قرار دارد که در همان ابتداي بيماري خود را نشان می​دهد و ربطي به پيشرفت يا مزمن شدن بيماري ندارد (والدو، مارلی، میشل، گید، توماس و باچلر
، 2004). 

    میتروشینا و همکاران (1996) در مطالعه خود با استفاده از آزمون NCSE به مقایسۀ 5 گروه از بیماران روانپزشکی پرداختند، تفاوت​هایی را در پروفایل​های شناختی کلی بیماران به ویژه در کارکردهای مربوط به مکانیزم​های حافظه، یافتند. آن​ها با مشاهده​ی نقص در حافظه و استدلال انتزاعی در بیماران اسکیزوفرنیک، نتیجه گرفتند که این نقص ثانویه بر سایکوز محسوب نمی​شود بلکه به اختلال کارکرد مغز اشاره دارد، به گونه​ای که هم رمزگردانی و هم مکانیزم​های پس از رمزگردانی در حافظه تحت​تأثیر قرار گرفتند. از نظر میتروشینا یافته​ها از فرضیه​ی اختلال کارکردی پیشرونده (با توجه به شدت و مزمن شدن بیماری) حمایت می​کند. چنین یافته​هایی می​تواند در فاکتورهای تعیین​کننده تشخیصی و حتی درمان توانبخشی بیمار روشنگر و هدایت​کننده باشند. در همين راستا دیگر محققین نیز نقايص شناختي را علايم كليدي در تشخيص اسكيزوفرني درنظر می​گیرند (برير، هافمن و کنن
، 2002).  نتايج برخي مطالعات در همين رابطه نشان داده كه بيماران اسكيزوفرنیک در طيف وسيعي از تكاليف شناختي، عملكرد ضعيف‏تري حتي در حد افراد داراي صدمات عصب​شناختی دارند (گلدشتاين، ونبک و میور
، 2000). لذا تفاوت در عملكرد شناختي بين بيماران اسكيزوفرنیک و دوقطبی مي‏تواند به قبل از شروع بيماري مرتبط باشد. به​طوري​كه بيماران اسكيزوفرنیک نسبت به بيماران دوقطبی قبل از شروع بيماري نيز عملكرد شناختي ضعيف​تری داشته‏اند. نقایص شناختي بيشتر بيماران اسكيزوفرنیک نسبت به بيماران دوقطبی، مي‏تواند به الگوي سبب​شناسي متفاوت اين دو اختلال برگردد. به طوري كه در بيماران دوقطبی، تجربه بهبود طبيعي وجود دارد در حالي​كه بيماران اسكيزوفرنيك چنين تجربه‏اي ندارند. نتايج مطالعه هوبارت، آل​مان و دی​هان
 (2000) نيز در راستاي مطالعه حاضر بيانگر اين است كه بيماران اسكيزوفرنيك و دوقطبی در نقایص شناختی تفاوت زيادي با يكديگر دارند. به علاوه، تفاوت معنا‏دار بين دو گروه، در مقياس هوش وكسلر كه بيانگر عملكرد شناختي بود نیز دیده شد. 

    همان​طور كه در جدول 1 مشاهده مي‏شود هم بيماران       دوقطبی و هم بيماران مبتلا به اسکیزوفرنی در خرده آزمون   جهت​یابی و خرده آزمون​های حیطه عملکرد شناختی زبان (نامیدن، تکرار و درک مطلب) عملكرد شناختي بهتري داشتند. به​ويژه خرده آزمون نامیدن كه در برابر نقايص شناختی- عصبی و اختلال رواني به​شدت مقاوم است. آسيب كمتر به عملكردهاي شناختي فوق در بيماران هر دو گروه می​تواند بيانگر اين امر باشد كه فرايند و ماهيت اين اختلالات به گونه‏اي است كه چنين عملكردهايي را كمتر تحت​تأثير قرار مي‏دهد. به​علاوه نتايج مطالعه حاضر بيانگر اين است كه هر دو گروه بيماران عملكرد شناختي ضعيف‏تري در خرده آزمون​هاي نماد ارقام، الحاق قطعات و تنظيم تصاوير نشان دادند كه اين يافته هماهنگ با نتايج مطالعه اسکات و استانتون
 (2000) است كه نشان داد بيماران خلقي عملكرد شناختي ضعيف‏تري را در خرده آزمون​هاي حیطه عملکرد شناختی استدلال (تشابهات و قضاوت) و نیز دو حیطه شناختی توانایی ساختاری و حافظه از خود نشان دادند. مطالعات ديگر نيز نتایج مشابهی با نتایج مطالعه فعلی نشان داده که بیماران با اختلال دوقطبی در مقایسه با گروه کنترل، عملکرد شناختی ضعیف​تری در زمینه قضاوت و قابلیت حل مسائل اجتماعی از خود نشان دادند (گرچ، نوچترلاین، بریندلی، نورمن، هریسون و بادلی
، 1999). دولتشاهی و جزایری (1383) در یک مطالعه با مقایسه نتايج دو گروه بيماران دوقطبی و اسكيزوفرنیک در هوشبهر كلامي، عملي و هوشبهر كلي نشان دادند كه، عملكرد بيماران اسكيزوفرنیک در مقياس‏هاي هوش كلامي، عملي و كلي با بيماران دوقطبی متفاوت بوده و اين تفاوت از لحاظ آماري معنا‏دار است. به​طوري​كه بيماران اسكيزوفرنيك در هر سه اين شاخص‏هاي هوشي، عملكرد ضعيف‏تري نسبت به بيماران خلقي داشتند. از سوي ديگر نظريات عصبي-رشدي
 در توجيه اسكيزوفرني با يافته​های مطالعه حاضر هماهنگ می​باشد که طبق اين ديدگاه بيماري اسكيزوفرني به عنوان يك بيمار ارگانيك در طي فرآيند رشد ايجاد شده و علايم آن كه عمدتاً شناختي و وابسته به ساختارهاي مغزي آسيب ديده است، تدريجاً ظاهر مي‏شود، لذا با رشد و تحول فرد عملكرد شناختی تدريجاً افت مي‏كند. یک فرضيه دیگر در تبيين عملكرد شناختی پايين‏تر بيماران اسكيزوفرنیک اين است كه ماهيت اختلال منجر به كاهش عملكرد شناختی بيماران اسكيزوفرنیک مي‏شود.      


    عواملي از قبيل طولاني بودن بيماري، كاهش محرك​هاي حسي، اختلال در روابط بين فردي و اجتماعي و موارد دیگر در افت عملكرد شناختی بيماران اسكيزوفرنیک نقش مهمي دارند. به علاوه نوع داروهاي مصرفي بيماران نيز مي‏تواند در ايجاد نقايص شناختي نقش داشته باشند (دابسون و کندال
، 2004). 

   به این ترتیب می​توان نتيجه گرفت که بیماران اسکیزوفرنیک، در تمامی حیطه​های شناختی نسبت به بیماران دوقطبی نوع I عملکرد شناختی پایین​تری نشان دادند. تغيير يا افت کارکردهای شناختی سريعاً بر ابعاد گوناگون زندگی روزمره فرد سايه       مي​افکند و اطرافيان بيمار نسبت به وضعيت غيرعادی او نگران می​شوند و برای يافتن اقدامات درمانی تلاش می​کنند. در مجموع جا دارد که با انجام بیشتر چنین پژوهش​هایی که منجر به شناخت دقیق​تر نقایص شناختی بیماران سایکوتیک می​شود، با توجه به عدم وجود درمان قطعی در حال حاضر برای این بیماران، ضمن تشخیص افتراقی آسان​تر و دقیق​تر، با ارائه راهبردهای درمانی بهتر و تقویت کارکردهای سالم این بیماران به سازگاری بهتر ایشان کمک نمود.


   از آنجا که یافته​های این تحقیق گامی کوچک در جهت افزایش دانش در حیطه عملکرد شناختی بیماران مبتلا به اسکیزوفرنی است، پیشنهادهایی به​ منظور ارتقاء چنین مطالعاتی ارائه می​شود؛ همه آزمودنی​های این پژوهش مراقبت پزشکی دریافت می​کردند و با توجه به ماهيت هر بيماري، نوع داروهاي مصرفي هر گروه از بيماران متفاوت بود. لذا اين احتمال وجود دارد كه نوع داروي مصرفي تأثير متفاوتي را در عملكرد شناختی بيماران باعث شود. همچنین این که آیا داروهای آنتی سایکوتیک ممکن است منجر به نقص​های عملکرد شناختی شوند، به​طور کامل روشن نیست. بر این اساس پیشنهاد می​شود که در پژوهش​های بعدی تأثیر دارودرمانی نیز بر عملکرد شناختی این دو گروه از بیماران مورد مطالعه قرار گیرد. در این پژوهش نقایص شناختی دو گروه بیماران مرد دوقطبی و اسکیزوفرنیک مورد بررسی قرار گرفتند، لذا نمی​توان نتایج را با اطمینان کافی به گروه بیماران زن دوقطبی و اسکیزوفرنیک تعمیم داد. بر این اساس نیز می​توان پیشنهاد کرد که در تحقیقات بعدی گروه نمونه از هر دو جنس انتخاب شوند.
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