
 1399(، پائيز 80)پياپی  4شماره  ،22جلد  -كومش

671 

 

 

 تينگوليقشر س کيمتابول راتييتغ يدر بررس يسيمغناط ديتشد ينگار فيکاربرد ط

 مريآلزا يماريدر ب يقدام

 

 )Ph.D(*1و2 يمنتظرابد رضايعل ،)M.Sc(1و2 ياحسان نايس ،)M.Sc(1و2 انيچعرفان ساعت
 رانيمشهد، مشهد، ا يدانشگاه علوم پزشک ،يپزشک کيزيف قاتيمرکز تحق -1

 رانيمشهد، مشهد، ا يدانشگاه علوم پزشک ،يدانشکده پزشک ،يپزشک کيزيگروه ف -2

 ده يچك
اغلب  فيخف يعلت دمانس در سرتاسر جهان است. اختلال شناخت نيترعي( شاAlzheimer's disease, AD) مريآلزا يماريب هدف:

 جاديجهت ا کيپاتولوژ راتييمستعد تغ فيخف يدچار اختلال شناخت مارانيب ترشياست. ب مريآلزا يماريب يمقدمات يمرحله
نشان  ندهيشواهد فزا شوند.يم مريآلزا يماريدچار ب يماريب نيا ريدرصد افراد درگ 15هستند و با نرخ سالانه  مريآلزا يماريب
 يهايژگيو حال،نيا . باافتدياتفاق م مريآلزا يماريب ييدر سمت راست و چپ مغز در مراحل ابتدا يرمتقارنيغ راتييکه تغ دهديم

 نيرو در ا ني. از استي( هنوز روشن نAnteroir Cingulate cortex, ACC) يقدام تينگوليدر قشر س رمتقارنيغ راتييتغ
 .بررسي شد يقدام تينگوليدر قشر س هاتيراست متابول-چپ رمتقارنيغ راتييتغ العهمط

 کردند،يرا برآورده م NINDS-ADRDA مريآلزا يماريب يارهايکه مع فيخف مريدچار آلزا ماريمورد ب 14 يبر رو ها:مواد و روش
 ينگار في، ط(NCمورد کنترل ) 15و  ويما مريآلزا يماريمرکز پژوهش ب کينيکل يارهايمطابق با مع فيخف يمورد اختلال شناخت 12

صورت به ACCدر  mI/Crو  NAA/mI ،NAA/Cr، Cho/Cr يهانسبت يريگدازه(، به منظور انMRS-H1پروتون ) يسيمغناط ديتشد
تا عدم تقارن اطلاعات  شد زيتست جفت شده آنال-يرا توسط ت يسيمغناط ديتشد ينگارفيطرفه انجام گرفت. اطلاعات ط دو

 .تاييد شودراست را  سمت چپ و ACC کيمتابول
 ياختلال شناخت(، در >001/0Pراست و چپ وجود داشت ) ACC نيب mI/Crدر نسبت  يداريتفاوت معن مر،يدر آلزا ها:يافته

در نسبت  ي(. در گروه کنترل، تفاوت>001/0Pچپ و راست وجود داشت ) ACC نيب mI/Crدر  داريتفاوت معن کي زين فيخف
 .وجود نداشت mI/Crو  NAA/Cr ،Cho/Cr يهاتيمتابول

 .باشد فيخف مريآلزا يماريمهم از ب يستينشانگر ز کيممکن است  ACCدر  mI/Crراست -عدم تقارن چپ گيري:نتيجه
  

  ياختلال شناخت ،مريآلزا يماريب، يسيمغناط ديتشد ينگار فيطهاي کليدي: واژه

 

 مقدمه
 نيترعيشا (Alzheimer's Disease, AD) مريآلزا يماريب

است.  يعلت دمانس و مشکلات در حال رشد مرتبط با سلامت
فرد را در جهان تحت  ونيليم 6/35از  شيب مريآلزا يماريب

سه برابر  2050رود تا سال يکه انتظار م [1] دهديقرار م ريتأث
 مريآلزا يماريبروز ب يانهيزم يهازميمکان حال،نيا . با[2] شود

 مريآلزا يماريب هيعل يدرمان مؤثر چيد کاملاً روشن شوند و هيبا
 عيسر صيتشخ رو،نيا . از[3] وجود ندارد يکنون يدر پزشک

 يعصب يربرداريتصو .[4] هدف مهم است کي مريآلزا يماريب
 مريآلزا يماريب ينيبال صيدر مطالعه و تشخ ياندهيبه شکل فزا

 جيرا يعصب يربرداريتصو ي. فناور[5،6] است کرده دايپ تياهم
 ينورون بيو آس يساختار راتييتغ يبررس ياستفاده برا مورد

 ديتشد يربرداريتصو در داخل بدن، مريآلزا يماريهمراه با ب
 يهااندازه حال،نيا است. با يساختار (MRI) يسيمغناط

معمولاً  MRI از يساختار ريتصاو ايمغز  يمربوط به آتروف
است و  ينورون بياز آس يريمراحل نسبتاً تاخ يکنندهمنعکس

مناسب  کينوروپاتولوژ راتييتغ ييشناسا يممکن است برا
 ديتشد ينگارفيط ،يساختار MRI علاوه بر رو،نيا نباشد. از

 يربرداريتصو شرفتهيپ يکه از ابزارها  (MRS)يسيمغناط
 يندهايفرا يمطالعات علم ياست برا يسيمغناط ديتشد
 اندشده رفتهيپذ مريآلزا يماريب جاديا يانهيزم کيولوژيزيپاتوف

[8،9.] 
 کي )MRS-H1 (پروتون يسيمغناط ديتشد ينگارفيط
 توانديباشد که ميعملکرد مغز انسان م يبررس يمهم برا يفناور

 28/2/1399 تاريخ پذيرش: 7/11/1398تاريخ دريافت:     alireza.motazerabadi@gmail.com         38002325-051  تلفن:نويسنده مسئول،  *
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کند که  يريگرا اندازه ييايمينوروش يهاتيسطوح متابول
 راتييدر مغز قبل از تغ يپاتولوژ يدرجه يکنندهمنعکس
 لياست-توان به انيها متيمتابول نيجمله ا است. از يساختار

-ويم ،يبه عنوان نشانگر تراکم نورون (NAA) آسپارتات
که  (Cho) نيکول ال،يگل ريبه عنوان نشانگر تکث (mI) تولينوزيا

 (Cr) نياست و کرات يسلول يغشا ليو تبد رييتغ يدهندهنشان

اشاره  يريگو مقدار مرجع اندازه سمياز متابول ينشانگرعنوان به
و  عيسر صيتشخ يبرا يسيمغناط ديتشد ينگارفينمود. ط

. [10] شده است استفاده مريآلزا يماريب يافتراق صيتشخ
 مارانيدر ب پوکامپيه يهيناح يسيمغناط ديتشد ينگارفيط
و  NAA کاهش در فيخف ياختلال شناخت و مريآلزا يماريب

 کاهش نسبت کهيحال را نشان داده است در mI شيافزا

NAA/Cr به  فيخف يشناخت تلالاخ ليتبد يکنندهينيبشيپ
 تيمتابول راتيي. تغ[10،11] بوده است ندهيدر آ مريآلزا يماريب

با اختلال  ينرمال  و کسان يريپ طيشرا در افراد حائز ياهيناح
 يجيتدر نديفرا کي مر،يآلزا يماريو ب فيخف يشناخت
 پوکامپيکه در ابتدا سمت چپ ه دهديمغز را نشان م ونيدژنراس

که سمت راست را تحت  يدر حال دهديم رقرا ريرا تحت تأث
 ينگارفينامتقارن در ط راتييکه منجر به تغ دهديقرار نم ريتأث

عدم  دييتا مشابه در راتيي. تغ[13] شوديم يسيمغناط ديتشد
گزارش  زين يبر مورفولوژ يدر مطالعات مبتن پوکامپيتقارن ه

در  کيمتابول راتييعدم تقارن تغ ن،ي؛ بنابرا[17-14] شدند
 يماريب يهيمراحل اول يممکن است علامت مشخصه پوکامپيه

 .باشد مريآلزا
است.  کيمبيل ستميدر س يگريساختار د تينگوليس قشر
 ييابتدا يليبه نظر در مراحل خ (ACC) يقدام تينگوليقشر س

 تينگوليمثال، در قشر س ياست. برا ليدخ مريآلزا يماريب
 در افتهي شيافزا mI/Cr نسبت مريآلزا يماريب مارانيدر ب يقدام
 ابل،در مق .[23] ماند يباق رييبدون تغ NAA/Cr کهيحال

گروه  نيب NAA/Cr و mI/Cr در يتفاوت يگريد يمطالعه
 کي. [24] گزارش نکرد  (NC)و گروه کنترل مريآلزا يماريب

ها در قشر تيمتابول راتييانجام شده است تغ راًيکه اخ يبررس
گزارش  mI/Cr نسبت شيرا به صورت افزا يقدام تينگوليس

نشان داده  مريآلزا يماريب شرفتيکرده است و ارتباط آن با پ
 يماريب کينوروپاتولوژ شرفتيکند پيم ديشده است که تأک

نامتقارن باشد  يخلف-يممکن است در امتداد محور قدام مريآلزا
 [.25] تينگوليخصوصاً با توجه به در نظر گرفتن قشر س

راست در قشر -نامتقارن چپ تيمتابول راتييتغ ن،يبنابرا
از  مريآلزا يماريب يپاتولوژ شرفتيپ يط يقدام تينگوليس

 اندتويم مريآلزا يماريبه ب فيخف ياختلال شناخت ليتبد قيطر
 فيخف يفاکتور مهم باشد. اختلال شناخت کي يلحاظ علم از

و  ،[28] است مريآلزا يماريب يبرا يمقدمات ياغلب مرحله
ممکن  فيخف يدرصد از افراد دچار اختلال شناخت 15سالانه 

اختلال  رو،نيا . از[29] دچار شوند مريآلزا يمارياست به ب
 صيتشخ يهدف مناسب برا کيعنوان اغلب به فيخف يشناخت

در نظر گرفته  يمداخلات درمان يو برا مريآلزا يماريب عيسر
با  يقدام تينگوليقشر س يمطالعه بررس ني. هدف اشوديم

نامتقارن که با  کيمتابول راتييباشد تا تغيم MRSاستفاده از 
 .کند يرا بررس دهديرخ م مريآلزا يماريب شرفتيپ

 
 هامواد و روش

دچار  ماريب 12 ف،يخف مريآلزا يماريدچار ب ماريب 14
 1397نمونه کنترل از تابستان سال  15و  فيخف ياختلال شناخت
قائم مشهد، استان خراسان  مارستانيدر ب 1398تا تابستان 

موارد وارد شده به مطالعه در  يانتخاب شدند. همه يرضو
را  مرياآلز يماريب ليدمانس به دل صيتشخ مر،يآلزا يماريب

به منظور  مريآلزا يموسسه مل يبرآورده کردند: راهنماها
 .[30] در نظر گرفته شد ياحتمال مريآلزا يماريب صيتشخ

 1 ازيو امت MMSE در آزمون 24تا  20 يدر محدوده ازاتيامت
 .بود (CDR) ينيدمانس بال يبنددر رتبه

مرکز  يارهايتوسط مع فيخف ياختلال شناخت مارانيب 
و همکاران  توسط نوپمن ويما کينيکل مريآلزا يماريپژوهش ب

حافظه  از ديجد تيشکا کيالف(. وجود »داده شدند:  صيتشخ
شود؛ ب(. شواهد  ديفرد آگاه تائ کيتوسط  حاًيترج که فرد

 يهامدت؛ ج(. نقص در عملکردظه کوتاهدر اختلال حاف ينيع
 يهاتيتداخل با کار، فعال جادي؛ د(. عدم ايکل يشناخت يعيطب

روزمره؛ ه(. عدم  يزندگ يهاتيفعال ريسا ايمعمول  ياجتماع
 در 5/0و  MMSE در 28-24 نيب يازاتيبا امت [28]« دمانس.

DR. سال  6از  شيدست بودند، ب-راست مارانيب يهمه
 يماراني. ما ببودسال  80-65 نيداشتند و سنشان ب لاتيتحص

و سوءمصرف  يروان يماريب ک،ياختلال نورولوژ يسابقه با
 ايکه دو  يمارانيب نيچن. همميالکل را از مطالعه خارج کرد

 يبا قطر عهيضا 4از  ترشيب اي ≥ mm 5 با قطر يعهيضا ترشيب
از  زيدوگانه داشتند ن يبا اکو MRI ريدر تصو mm 5-0 نيب

 ندگانينما اي) کنندگانشرکت يمطالعه خارج شدند. همه
مکتوبشان را ارائه داده بودند.  يآگاهانه تي( رضاشانيقانون

 ياخلاق دانشگاه علوم پزشک يتهيپروتکل پژوهش توسط کم
 .شده است دييتا (980488)کد طرح:  مشهد

 ينگارفيو ط  (MRI)يسيمغناط ديتشد يربرداريتصو
و  يسيمغناط ديتشد يربرداريتصو. (MRS) يسيمغناط ديتشد

 منسيتسلا )ز 5/1مگنت  کيبا  يسيمغناط ديتشد ينگارفيط
انجام  يکانال 8 يفاز هيسر آرا ليکو کيمگنتوم( با استفاده از 
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و  ماريو هدفون به منظور کاهش حرکت ب يفوم يهاشد. از پد
 نگيميش .دياستفاده گرد ماريب يمگنت و راحت يکاهش صدا

 کي .ديبه طور خودکار اعمال گرد يسيمغناط دانيم شرفتهيپ
استفاده شد تا  PRESS کيبر تکن يپروتکل تک وکسل مبتن

آب  گناليس همراه با سرکوب يسيمغناط ديتشد ينگارفيط
چپ و راست به  يقدام تينگوليس يهيزمان از ناحطور همبه

 :(TE) استفاده عبارتند از: زمان اکو مورد ي. پارامترهاديدست آ
و تعداد  هيثانيليم 1500 :(TR) زمان تکرار ،هيثانيليم  35

 K يفضا ليتکم يبرا« شده يدهوزن»، حالت 4: يريرگيتصو

 ،يابيبدون درون 16×16: کسيماتر ياستفاده شد، اندازه
160mm=FOV، mm 80=VOI،  :5/1ضخامت برش 
سرکوب آب  يبرا CHESS فاز يمتر، حالت کدگذاريسانت

 (ي، کرونال و عرضتالياکو ساژ انيگرادT2  ريتصاواستفاده شد. 

95/600=(TR/TE  وکسل مورد نظر در اندازه  نييمنظور تعبه
 .شد هيمتر تهيليم 10*10*10

، قشر يقدام تينگوليس يقرارگرفته بر رو يهاوکسل
 (1 ريرا در برگرفت )تصو يو قشر پره فرونتال کنار تينگوليس
 باً يتقر MRS و MRI يهااسکن شامل پروتکل ي. زمان کل[31]

پس  يبا استفاده از بسته هافياست. اطلاعات ط قهيدق 15
 رارمورد پردازش ق  (Syngo)نگويس ينگارفيپردازش ط

. نظر گرفته شد در ppm 3/4-1/0 فرکانس يگرفت. محدوده
 ينواح يهابرآورد شدند و نسبت Cr و  NAA،mI کيپ ينواح

 ريشدند )تصو انيب فيدر هر ط Cr کينسبت به پ کيهر پ ريز
 هاداده زيآنال يو همه ينگارفيط يوکسل برا يگذاري(. جا1

 خبريب ماريب ره صيکه نسبت به تشخ ستيولوژيراد کي توسط
 .بود انجام شد

.

 میلی 10*10*10 وکسل اندازه.اند قرارگرفته راست و چپ قدامی سینگولیت قشر در که نظر مورد های وکسل موقعیت تعیین جهت اگزیال تصویر A.1تصویر

 از مغناطیس ی تشدید نگاری  طیف آزمون  طیف C -آلزایمری  بیمار چپ قدامی قشرسینگولیت از مغناطیس ی تشدید نگاری  طیف آزمون  طیف B.است شده تعیین متر

 آلزایمری  بیمار راست قدامی قشرسینگولیت

 
 يآمار يبا استفاده از بسته يآمار يزهايآنال. هاداده زيآنال 

SPSS يهاانجام شد. مشخصه 15نسخه  ندوزيو يبرا 
، اختلال مريآلزا يماريب يهادر تمام گروه ينيو بال کيدموگراف
 طرفهکي ANOVAو گروه کنترل توسط آزمون  فيخف يشناخت

 يحداقل داريتفاوت معن يهاشد و توسط آزمون يابيارز
(LSDدن )چپ و  يقدام تينگوليقشر س نيب هاشد. تفاوت بال

، Cr (NAA/mI ،NAA/Crها نسبت به تيراست در متابول
Cho/Cr  وmI/Cr) شيتست جفت شده آزمايتوسط آزمون ت 

 شد. ميتنظ >05/0Pدر  يآمار يداري. معن[32]شد 

 
 
 

 نتايج
 مطالعه در جدول يهاگروه ينيو بال کياطلاعات دموگراف

 نيانگياز م يگروه يهاتفاوت ANOVA. اندفهرست شده 1

( را آشکار کرد 0001/0P< ،428/78=F) MMSE ازاتيامت
 يماريدر گروه ب MMSE ازاتيدر امت داريکه با کاهش معن

گروه  نيچن( و هم>0001/0Pبا گروه کنترل ) سهيدر مقا مريآلزا
 MMSE ازاتي(. امت>001/0Pبود ) فيخف ياختلال شناخت

 ياختلال شناخت يهاگروه نيب يداريبه شکل معن نيچنهم
 (.>001/0Pو کنترل متفاوت بود ) فيخف

 يهاتيدر مقدار نسبت متابول يتفاوت چيگروه کنترل، ه در
NAA/mI ،NAA/Cr ،Cho/Cr  وmI/Cr تينگوليقشر س نيب 

(. در 2( )جدول <05/0Pچپ و راست وجود نداشت ) يقدام
 يداريبه شکل معن mI/Cr، تنها فيخف يگروه اختلال شناخت

چپ و راست تفاوت داشت  يقدام تينگوليقشر س نيب
(05/0±53/0 vs. 09/0±61/0 001/0 ب؛يبه ترتP< ،

3248/5=t )چپ و  يقدام تينگوليقشر س نيب يتفاوت چيو ه
( <05/0Pوجود نداشت ) گريد يهاتيمتابول يراست برا
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صورت به mI/Cr، مريآلزا يماري(. در گروه ب2)جدول 
چپ و راست متفاوت بود  يقدام تينگوليقشر س نيب يداريمعن

(16/0±52/0 vs. 17/0±86/0 001/0 ب؛يبه ترتP< ،
6082/4=t .)Cho/Cr قشر  نيب يداريصورت معنهم به

 .vs  84/0±18/0راست چپ متفاوت بود ) يقدام تينگوليس
)جدول . (P ،6445/2=t=0151/0) ب؛يبه ترت 13/0±98/0
 يقدام تينگوليقشر س نيب يتفاوت چيه هاتيمتابول ري(. سا2

 .راست و چپ نشان ندادند
 

 شاخص

 گروه
 P value گروه کنترل بیماری آلزایمر اختلال شناختی خفیف

 845/0 15( 7/8) 14( 7/7) 12( 5/7) تعداد)مرد/زن(

 733/0 2/73( 95/3) 9/71( 02/5) 1/74( 45/5) سن)سال(

 <MMSE (75/1 )9/25 (56/2 )6/21 (31/0 )1/30 0001/0آزمون 

مورد بررسی قرارگرفته است )اطلاعات بر حسب میانگین به همراه ANOVA های مطالعه که بااستفاده از آزمون. اطلاعات دموگرافیک و بالینی گروه1جدول 

 MMSE: Mini-Mental State Examination انحراف معیار در پرانتز بیان شده است(.

 

 شاخص

 گروه
 t P value راست ACC چپ ACC نسبت های متابولیک

 گروه کنترل

NAA/mI (84/0 )27/3 (81/0 )23/3 0534/0- 9687/0 

NAA/Cr (45/0 )65/1 (46/0 )59/1 1810/0 8756/0 

Cho/Cr (13/0 )89/0 (16/0 )79/0 4923/0- 6587/0 

mI/Cr (32/0 )63/0 (23/0 )65/0 2231/0- 8651/0 

اختلال شناختی 

 خفیف

NAA/mI (65/0 )56/2 (32/0 )65/2 6521/0- 5823/0 

NAA/Cr (32/0 )45/1 (15/0 )35/1 2456/1 2154/0 

Cho/Cr (12/0 )95/0  (10/0 )93/0 9821/1 0897/0 

mI/Cr (09/0 )61/0 (05/0 )53/0 4256/5 *0001/0 

 آلزایمربیماری 

NAA/mI (75/0 )85/2 (56/0 )65/2  3251/1 2536/0 

NAA/Cr (37/0 )54/1 (30/0 )43/1 2570/1 2354/0 

Cho/Cr (13/0 )98/0 (18/0 )84/0 7545/2 *0125/0 

mI/Cr (17/0 )86/0 (16/0 )52/0 6874/4 *0001/0 

تست جفت شده موردبررسی -نگاری تشدید مغناطیسی که با استفاده از آزمون آماری تی نسبت های متابولیت های نوروشیمیایی حاصل از آزمون طیف .2جدول 

-Cho: Choline، MI: myo :قشر سینگولیت قدامی.ACCقرارگرفته است. )اطلاعات بر حسب میانگین به همراه انحراف معیار در پرانتز بیان شده است(.

inositol،NAA; N-acetylaspartat،Cr: creatin  

 
 گيريبحث و نتيجه

 ديتشد ينگارفيحاضر، با استفاده از ط يدر مطالعه
در سمت چپ و  يداريمعن کيمتابول راتييبه تغ يسيمغناط

کنترل، اختلال  يهادر گروه يقدام تينگوليراست قشر س
 يدهندهکه نشان ميافتيدست  مريآلزا يماريو ب فيخف يشناخت

 يربردارياست. با استفاده از تصو روندهشيپ ويدژنرات نديفرا
قشر  ياند که آتروفافتهيدر نيشيمطالعات پ ،يساختار

اختلال حافظه به  ليتبد يکنندهينيبشيپ يقدام تينگوليس
ممکن است  هيناح نيا دهدياست که نشان م مريآلزا يماريب

قرار  ريتحت تأث مريآلزا يماريب يدوره ينسبتاً زودتر در ط
 راتييتغ يوکه بر ر يگريد يمطالعه کي. در [33] رديبگ

 مريآلزا يماريبه ب فيخف يمغز از اختلال شناخت کيمتابول
را نشان  يماريب ليکه روند تبد ي، در افرادخته شده استپردا

چپ  يقدام تينگوليها در قشر ستيمتابول داريدادند کاهش معن
صورت نگرفت، گزارش شده  يماريب ليکه تبد ينسبت به کسان

در  تينگولياست که حجم س دهش گزارش علاوه،. به[34] است
تر بود بزرگ مريآلزا يماريدر ب ينواح يسمت راست در همه

سمت چپ و راست  ينواح نيب يمتفاوت يحجم يهاو اختلاف
 يسر هيناح يها برااختلاف نيکه ا .[64] است دهيبه اثبات رس

. در مطالعه [34] بوده است ترشيب مريآلزا يماريدر ب تينگوليس
شاخص عدم تقارن هنگام  نيبهتر mI/Crکه  ميافتيحاضر، ما در

با  mI/Crباشد. يم Cho/Crو  NAA/mI ،NAA/Crبا  سهيمقا
مرتبط  مريآلزا يماريدر ب ينيبال شيپ کيپاتولوژ يندهايفرا

 ديتشد ينگارفيبا استفاده از ط هي. مطالعات اول[51] است
ش يافزا کي فيخف يدچار اختلال شناخت مارانيدر ب يسيمغناط

 نشان داده است NAA/Crدر سطوح  رييتغ و عدم mI/Crدر 
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 يماريب يبا مرحله mI/Crسطح  گر،يد يعهمطال کيدر  [.52]
از  يگريد يبستگهم چيه کهيحال داشت در يبستگهم مريآلزا

NAA/Cr وجود  مريآلزا يماريب يهياول کيبا مراحل پاتولوژ
 راتييغاز ت شيممکن است پ mI راتييتغ رو،نيا نداشت. از

NAA که  ميما مشاهده نکرد نيچنهم [.53] در دمانس رخ دهد
 تينگوليدر قشر س کيگروه کنترل عدم تقارن متابول مارانيب

 صورتبه تينگوليحاضر، س ينشان دهند. در مطالعه يقدام
چپ زودتر از سمت  تينگوليبود و قشر س دهيدبيآس يجانب

نشان  يقبل يفولوژبر مور يبود. مطالعات مبتن دهيدبيراست آس
 فيخف يدر اختلال شناخت يخاکستر يماده کاهش که اندداده
و  [57-49،54] بود ترشيچپ ب يمکرهيدر ن مريآلزا يماريو ب

در  يخاکستر ينامتقارن کاهش ماده يالگو ن،يا بر علاوه
. [58] کنديمشارکت م يشناخت يهاچپ در نقص يمکرهين

مغز، تامسون و همکاران  يبردارنقشه نينو يهاتوسط روش
را در مغز  کيناميمنتشر د يخاکستر يموج کاهش ماده کي
 نيکردند. ا يبردارو نقشه ييشناسا مريآلزا يماريدچار ب مارانيب

زمان از  يکه طدر چهار جهت مجسم شد چنان بيآس يالگو
 تاليپيفرونتال و اکس يبه نواح کيمبيتمپورال و ل يقشرها

کننده نامتقارن بودند رييتغ يهانقص ني. اافتيگسترش 
 يشناخت تيراست( و با وضع يمکرهين <چپ يمکرهي)ن
 يخاکستر يکاهش ماده زانيداشت. م يبستگهم روندهشيپ

گزارش  ترعيچپ نسبت به راست سر يمکرهيهم در ن يموضع
 يهاتقارن و همکاران قبلاً عدم گروسلي. نو[59] شده است

چپ( را در >)راست تينگوليسچپ در حجم -راست يمکرهين
-عدم تقارن چپ ني[ 30] گزارش کرده بودند مريآلزا يماريب

 شي، افزا[61] مزمن وژنيپوپرفيه ليراست ممکن است به دل
 کروواسکولاريم يپاتولوژ اي [62] به استرس تيحساس

 .[63] چپ باشد يمکرهين
مربوط به توجه  يدهيچيپ فيدر وظا يقدام تينگوليقشر س 

 ريغ يحوزه نياول يارياست و توجه و هوش ليدخ ياريو هوش
 رديگيقرار م ريتحت تأث مريآلزا يمارياست که در ب ياحافظه

 کي تينگولينشان داد که قشر س يساختار يمطالعه کي. [35]
. [36] است يرمه يهااز سلول يهتروژن است که غن يهيناح
 يلاريبرينوروف يهادر آن مطالعه، کلاف ،يجالب طوربه
(NFTs ،)مريآلزا يماريب کيستوپاتولوژينشانگر ه کي ،

در قشر رسوب کردند  يهرم يهادرون نورون يصورت انتخاببه
. مطالعات [36] از خود نشان ندادند يتصادف عيتوز و

کاهش  يمريآلزا مارانيب که اندنشان داده زين کينوروپاتولوژ
 III يقشر يهاهيبزرگ در لا يهرم يهارا در سلول يداريمعن
کاهش  نيچنو هم [37] دهنديمربوطه نشان م ينواح Vو 

 وينورسپتيکول يهرم يهاو نورون کينرژيکول يهاآکسون

علائم  ديلوئيآم يهاو پلاک NFTs. [38] گزارش شده است
مطالعات تازه  تند،هس مريآلزا يماريب کيپاتولوژ يمشخصه
پلاک  ياز پاتولوژ شيممکن است پ NFTsکه  دهدينشان م

 يمرحله يدهندهو ممکن است نشان دهديرخ م ديلوئيآم
قشر  يريپذبيآس .[39،40] باشد مريآلزا يماريزودرس ب

ممکن است  نيچنهم مريآلزا يماريدر ب يقدام تينگوليس
 کيمبيل يتارهامتراکم با ساخ يمربوط به ارتباطات دوطرفه

. [41] شوديشروع م مريآلزا يماريب يباشد که در آن پاتولوژ
NFTs را تحت  وستهيپ همبه ينواح توانديم مريآلزا يماريدر ب

 يبرهايممکن است در امتداد ف يماريب نديقرار دهد و فرا ريتأث
ممکن  يقدام تينگوليدر قشر س يپاتولوژ. ابديگسترش  ياتصال

 انيوالر ونيدژنراس ليعنوان قطع ارتباط به دلاست به
(Wallerian degenerationتفس )ليشود. تشک ري NFT  در

 يماريب جاديا ازينشيلوب تمپورال پ يمربوطه يقشر ينواح
انجام  نهيزم نيکه در ا ي. در مطالعات مشابه[42] است مريآلزا

نسبت  شيمطالعه مانند افزا نيحاصل از ا يهاافتهيشده است 
mI/Cr که  يدر صورت [65] لب فرونتال گزارش شده است رد
 Cho/Crو  NAA/Crدر سطوح  يمطالعات تفاوت يدر برخ

 .[66] گزارش نشده است
هدف مهم  کي مريآلزا يماريب عيسر صيتشخ کهييجاآن از

در مطالعه و  ياندهيبه شکل فزا يعصب يربردارياست تصو
 ياست. فناور کرده دايپ تياهم مريآلزا يماريب ينيبال صيتشخ
 راتييتغ يبررس ياستفاده برا مورد جيرا يعصب يربرداريتصو

داخل  رد مريآلزا يماريهمراه با ب ينورون بيو آس يساختار
از  يساختار ريتصاو حال،نيا است با يساختار MRIبدن، 
MRI بياز آس يريمراحل نسبتاً تاخ يکنندهمعمولاً منعکس 
 راتييتغ ييشناسا ياست و ممکن است برا ينورون

 يسيمغناط ديتشد ينگارفيمناسب نباشد. ط کينوروپاتولوژ
عملکرد مغز  يبررس يمهم برا يفناور کي( MRS-H1پروتون )
کند  يريگرا اندازه تيسطوح متابول توانديباشد که ميانسان م

 راتييدر مغز قبل از تغ يپاتولوژ يدرجه يکنندهکه منعکس
 است. يساختار

مطالعه از جمله تعداد  نيا يهاتيدر نظر گرفتن محدود با
تواند يتسلا که م 5/1استفاده از مگنت  نيچنکم و هم يهانمونه

شود، در مطالعات  يترمناسب فيط يهاکيپ جاديمنجر به ا
متقارن  ريغ راتييدر مورد تغ يترشيب نانيتوان با اطميم يبعد

 سخن گفت. ييايمينوروش يهاتيمتابول
ها در تيزود هنگام متابول راتييتغ يررسبمطالعه به  نيا در
 نيبهتر mI/Crکه  ميافتيو در ميپرداخت مريآلزا يماريب نديفرا

و  NAA/mI ،NAA/Crبا  سهيشاخص عدم تقارن هنگام مقا
Cho/Cr باشد. به طور يم يقدام تينگوليقشر س هيدر ناح
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 راتييتغ رمتقارنيغ يمطالعه نشان داد که الگو نيخلاصه ا
قشر  هيدر ناح يسيمغناط ديتشد ينگارفيکه توسط ط کيمتابول

تواند نشانگر يشود ميچپ و راست کسب م يقدام تينگوليس
 .باشد فيخف مريآلزا يماريب ييدر شناسا يمهم کيولوژيب

 
 تشكر و قدردانی

 يپزشک کيزيمقاله منتج از طرح مصوب گروه ف نيا
 باشد.يم 980488 مشهد به شماره يدانشگاه علوم پزشک

متخصص  يدکتر طالب يمقاله از جناب آقا نيا سندگانينو
 يامام رضا بابت همکار مارستانيب ژهيو کينيکل يپزشکروان
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Introduction: Alzheimer’s disease (AD) is the most common cause of dementia worldwide. Mild cognitive 

impairment (MCI) is often the prodromal stage to AD. Most patients with MCI harbor the pathologic changes of AD 

and demonstrate transition to AD at a rate of 10–15% per year. Accumulating evidence indicates that the asymmetry 

changes of left and right brain have happened in the early stage of AD. However, the features of asymmetry changes 

in anterior cingulate cortex (ACC) is still unclear. 

Materials and Methods: We examined the left-right asymmetry changes of metabolites in ACC. In this account, 

14 cases of mild AD patients meeting criteria for probable AD of NINDS-ADRDA, 12 cases of MCI according to the 

Mayo Clinic Alzheimer’s Disease Research Center criteria, and 15 cases of age-matched normal controls (NC) 

received Proton magnetic resonance spectroscopy (1H-MRS) for measurement of NAA/mI, NAA/Cr, Cho/Cr, and 

mI/Cr ratios in the ACC bilaterally. We analyzed MRS data by paired t-test to validate the left-right asymmetry of 

MRS data in the ACC.  

Results: In AD, there was a significant difference in mI/Cr between the left and right ACC (P<0.001). In MCI, 

there was a significant difference in mI/Cr between the left and right ACC (P<0.001). In NC, there were no differences 

in the ratio value of metabolites NAA/mI, NAA/Cr, Cho/Cr, and mI/Cr between the left and right ACC. 

Conclusion: The left-right asymmetry of mI/Cr in the ACC may be an important biological indicator of mild AD. 
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