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عملکرد افراد دارای ویژ گی های شخصیتی اسکیزوتیپی در آزمایۀ دیداری 
بسامد دو برابر

هدف: به نظر شماری از محققان، نقص بیماران مبتلا به اسکیزوفرنیا در آزمایه های حساسیت تباین، 
بس��امد دو برابر و آزمایه های فضایی-زمانی حاکی از عملکرد نابهنجار مس��یر عصبی مگنوس��لولار 
آنهاست. با وجود این، هنوز مشخص نشده که آیا این نابهنجاری یک نشان گر استعداد است یا از فرایند 
بیمار شدن ناشی می شود. در این تحقیق تلاش شده است تا با بررسی عملکرد افراد دارای ویژگی های 
اسکیزوتیپی در آزمایة بسامد دو برابر، نقص مسیر عصبی مگنوسلولار در حالت پیش مرضی بیماری 
اسکیزوفرنی آزمون شود. روش: در این پژوهش میدان بینایی 30 فرد دارای ویژگی های اسکیزوتیپی و 
30 فرد بهنجار با دستگاه پیشرفتة کامپیوتری پریمتری هامفری آزموده شد. نمرات دو گروه در آزمایة 
بسامد دو برابر با استفاده از آزمون تی برای گروه های مستقل مقایسه شد. يافته ها: نتایج نشان داد که 
عملکرد هر دو چشم افراد دارای ویژگی های اسکیزوتیپی در آزمایة بسامد دو برابر ضعیف تر از افراد 
بهنجار است (p>0/100). نتيجه گيري: این نتایج به طور کلی نشان دهندة نابهنجاری مسیر دیداری 
مگنو در افراد اسکیزوتیپی است. نتایج از این فرضیه که نابهنجاری مسیر دیداری مگنو یک نشان گر 

استعداد  و مستقل از دورة بیماری، مصرف دارو و شدت علایم است حمایت می کنند. 
واژه هاي كليدي: اس��کیزوتیپی، تکنولوژی بس��امد دو برابر، پریمتری هامفری، اس��کیزوفرنیا، مسیر 
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 The Performance of People with High Schizotypal
Characteristics upon Doubling Frequency Visual Task

Objective: A	 number	 of	 investigators	 believe	 that	 the	 contrast	 sensitivity,	
doubling	frequency	and	temporal-spatial	task	deficits	observed	in	patients	with	
schizophrenia	pertain	to	the	abnormality	in	their	magnocellular	visual	pathway.	
Nevertheless,	whether	this	abnormality	is	perhaps	a	liability	marker	or	due	to	the	
illness	process	per	se,	remains	unclear.	This	study	investigated	the	performance	
of	 people	 with	 schizotypal	 characteristics	 in	 doubling	 frequency	 visual	 task	
to	 examine	 the	 possible	 traceable	 abnormality	 in	 magnocellular	 pathway	 in	
premorbid	condition	of	schizophrenia.	Method: We	examined	the	visual	field	
in	30	cases	of	high	schizotypy	and	30	normal	individuals	using	the	advanced	
Humphrey	automated	perimetry	equipment.	The	doubling	frequency	task	scores	
of	the	two	groups	were	compared	using	Student	t-test	analysis	for	independent	
groups. Results: people	with	high	schizotypy	demonstrated	lower	performance	
in	 binocular	 doubling	 frequency	 visual	 task	 as	 compared	 to	 normal	 controls. 
Conclusion: Our	findings	indicated	a	deficit	in	magnocellular	pathway	in	people	
with	high	schizotypy.	Current	results	support	the	idea	that	magnocellular	pathway	
dysfunction	is	a	vulnerability	trait	independent	of	disease	course,	medication	or	
the	severity	of	symptom.
 Keywords: schizotypy, doubling frequency technology,humphrey perimety,
 schizophrenia, magnocellular visual pathway
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از بیمار ش��دن بیماران مبتلا به اسکیزوفرنیاس��ت (مانند 
مصرف داروهای نورولپتیک، بس��تری ش��دن های مکرر، 
کاهش هوش و پایین بودن تحصیلات بر اثر بیمار شدن) 
یا این نقایص قبل از بیمار شدن نیز وجود داشته اند و به 
عنوان نشان گرهای استعداد در ایجاد بیماری اسکیزوفرنیا 

دخالت دارند.
از آنج��ا که ب��ا تحقیق روی بیماری مزمن اس��کیزوفرنیا 
نمی توان به پاس��خ س��ئوال فوق دس��ت یافت، محققان 
دو راهبرد پژوهش��ی در پی��ش می گیرند: در راهبرد اول، 
بیماران��ی را می آزماین��د که در مرح��ة اول بیماری قرار 
دارن��د و هن��وز دارو دریافت نکرده و یا در بیمارس��تان 
بس��تری نشده اند. این راهبرد با مشکلاتی روبه روست از 
جمله این که تشخیص بیماری اسکیزوفرنیا در مرحلة اول 
دشوار است و اگر هم تشخیص آن ممکن باشد، بیماران 
مبتلا به دلیل اختلالات ادراکی ش��دید همکاری لازم را 
در اجرای آزمایه های مورد نیاز نمی کنند. در راهبرد دوم، 
محققان به بررسی نقایص مورد نظر در افراد با ویژگی های 
اسکیزوتیپی یا بیماران دارای تشخیص اختلال شخصیت 
اسکیزوتایپال می پردازند. استدلال این گروه از محققان آن 
اس��ت که چون این بیماران از لحاظ ویژگی های ژنتیکی، 
آسیب شناسی روانی و عصبی-زیست شناختی با بیماران 
اسکیزوفرنیا اش��تراک دارند (کندلر33 و همکاران، 1993؛ 
سیور34 و دیویس35، 2004؛ س��یور و همکاران، 2002)، 
ل��ذا می توان رگه هایی از آمادگی ه��ای لازم برای ابتلا به 

مقدمه
مجموعه ای از تحقیقات قبلی در زمینة اختلال اسکیزوفرنیا 
گزارش داده اند که بیماران مبتلا به این اختلال در ادراک 
بینایی، به ویژه در آزمایه هایی که مستلزم انسجام فضایی 
و زمانی ان��د، نقایص  قاب��ل توجهی دارند (مث��لًا، کیم1، 
زم��ون2، ساپرس��تین3، باتلر4 و جاوی��ت5، 2005؛ باتلر و 
جاویت، 2005؛ اس��لاقوییس6، 2004؛ چ��ن7، ناکایاما8، 
لوی9، ماتیسه10 و هولزمن11، 2003؛ اودنل12 و همکاران، 
1996؛ اس��لاقوییس، 1998). دستة دیگری از تحقیقات 
که بیش تر به ادراک بینایی افراد س��الم پرداخته اند، نشان 
داده اند که فرایند انس��جام فضایی-زمانی تحت حاکمیت 
دس��تگاه مگنوس��لولار13 در منطقه ای از مغز به نام هستة 
زانویی جانبی14 ش��کل می گیرد (اوربان15، ون اس��ن16 و 
وانداف��ل17، 2004؛ راس18، بدک��وک19 و هیس20، 2000؛ 
فلمن21 و ون اسن، 1991). گروه سوم تحقیقات نیز حاکی 
از آن است که بیماران مبتلا به اسکیزوفرنیا در آزمایه هایی 
که مستلزم عمل دستگاه مگنوسلولارند (مانند آزمایه های 
مختل��ف حساس��یت تبای��ن22) ضعی��ف عم��ل می کنند 
(مارتینز23 و همکاران، 2008؛ کیم، وایلی24، پس��ترناک25، 
باتلر و جاویت، 2006؛ ش��اختر26، باتلر، س��یلیپو27، زمن 
و جاوی��ت، 2003؛ گودرزی28، خس��روانی29، تاریخی30، 
2012)، در حال��ی که همین بیم��اران در آزمایه هایی که 
مس��تلزم عمل دستگاه پاروس��لولار یا کونیوسلولار31 در 
منطقة هس��ته زانویی جانبی هستند نقص عمده ای نشان 
نداده ان��د. در هر حال، در جمع بندی نتایج این تحقیقات 
می توان گفت که عملکرد بیماران مبتلا به اس��کیزوفرنیا 
در آزمایه هایی مانند حساسیت تباین و خطای بسامد دو 

برابر32 ضعیف است.
اما آنچه در تحقیقات گذش��ته به آن توجهی نش��ده این 
مس��ئله اس��ت که آیا نقایص ای��ن بیماران در انس��جام 
فضایی-زمانی یا آزمایه های س��نجش عملکرد دس��تگاه 
مگنوس��لولار یک اختلال اولیه یا نش��ان گر اس��تعداد یا 
اختلال��ی ثانوی��ه بر بیماری اس��کیزوفرنی اس��ت. هنوز 
مشخص نشده که عامل نقایص دیداری و از جمله نقص 
در عملکرد دس��تگاه مگنوسلولار ناش��ی ازاتفاقات پس 
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مگنوسلولار در هستة زانویی جانبی واقع در مسیر بینایی 
پشتی در قشر مخ پردازش می شوند(مارتینز و همکاران، 

2008؛ شاختر و همکاران، 2003).  
تحقیقات قبلی نش��ان داده ان��د که افراد ب��ا ویژگی های 
اس��کیزوتیپی و آزمودنی ه��ای دارای تش��خیص اختلال 
شخصیت اسکیزوتایپال نیز مانند بیماران اسکیزوفرنیا در 
پردازش آزمایة پوش��ش معکوس مشکل دارند (کادنهد 
و هم��کاران، 1996؛ براف، 1981). ب��ا توجه به این که 
برخی محققان نقص پردازش پوش��ش معکوس را یکی 
از نش��ان گرهای نقص دستگاه مگنوس��لولار دانسته اند، 
می توان احتمال نقص دس��تگاه مگنوس��لولار را در افراد 
طی��ف اس��کیزوتیپی نیز به عنوان ی��ک فرضیه پذیرفت. 
با وجود این، برای بررس��ی این فرضیه می بایس��ت افراد 
طیف اسکیزوتیپی در آزمایه هایی مورد آزمون قرار گیرند 
که متخصصان بر توانایی این آزمون ها در س��نجش مسیر 

مگنوسلولار توافق دارند.
یکی از آزمایه های معتبری که در بررس��ی نقایص مسیر 
بینایی مگنوس��لولار بیماران مبتلا به اس��کیزوفرنیا به کار 
رفته تکنولوژی بسامد دو برابر است. در تکنولوژی بسامد 
دو برابر که اولین ب��ار کلی12 (1966) آن را معرفی کرد، 
محرک ها شامل نوارهای سیاه و سفید و با بسامد فضایی 
پایین هستند (0/25 دور در هر ثانیه). مکان این نوارها به 
تناوب و با بسامد زمانی بالا (25 هرتز) جا به جا می شوند 
و به این ترتیب محرک ها حالتی چشمک زن پیدا می کنند. 
در این موقعیت خطایی رخ می دهد که خطای بسامد دو 
برابر نامیده ش��ده است. در خطای بسامد دو برابر، تعداد 
نوارهایی که فرد می بینید دو برابر می شود. این پدیده در 
سال 1990 به یک بخش از سلول های مگنو (سلول های 
M) که به طور اختصاصی در بیماری گلوکوم (آب سیاه) 
آسیب می بینند نسبت داده شد (پیتل13، 2004؛ مدس14 و 
همکاران، 1999). امروزه از این تکنیک در چشم پزشکی 

اس��کیزوفرنیا را در آنها پیدا کرد. اگر در بیماران مبتلا به 
اس��کیزوفرنیا نقصی یافت شود و درست همان نقص در 
افراد با ویژگی های اس��کیزوتیپی ی��ا افراد دارای اختلال 
شخصیت اسکیزوتایپال مشاهده شود، آن نقص می تواند 
زمینه س��از بیماری اسکیزوفرنیا باش��د. بنابراین، اختلال 
شخصیت اس��کیزوتایپال وسیله ای اس��ت برای تفکیک 
فرایندهای عصبی و ش��ناختی مشترک و غیرمشترک در 

طیف اختلالات اسکیزوفرنیا (میل1، 1962). 
تحقیقات گذشته، تحریفات ادراکی (کمیسا2 و همکاران، 
2005؛ رینی3، 1991)، نقایص پوشش معکوس دیداری4، 
ش��ناختی و حافظة فعال (کادنهد5، پری6، شافر7 و براف8، 
1999؛ س��یور و دیویس، 2004) در افراد مبتلا به اختلال 
ش��خصیت اس��کیزوتایپال را تأیی��د کرده ان��د. مطالعات 
مرب��وط به مش��کلات اولی��ة بینایی روی خویش��اوندان 
درجه اول بیماران مبتلا به اسکیزوفرنیا نتایج ناهماهنگی 
داش��ته اس��ت. برای مثال، فارمر9 و همکاران (2000) در 
افراد مبتلا به اختلال شخصیت اسکیزوتایپال آستانه های 
س��المی را برای تمیز ش��کل و حرکت (در حضور سر و 
صدا) گزارش دادند، در حالی که گزارش چن و همکاران 
(1999) حاکی از آن اس��ت که خویش��اوندان درجه اول 
بیماران مبتلا به اسکیزوفرنیا در تمیز سریع محرک های راه 
راه متحرک نقص نشان می دهند. در تحقیق دیگری، چن، 
بیدول10 و هولزمن (2005) هیچ نقصی در خویشاوندان 
درج��ه اول بیماران مبتلا به اس��کیزوفرنیا در زمینة تمیز 

حرکت پیوسته پیدا نکردند. 
یکی از نقایص بیماران اس��کیزوفرنیا که توجه بس��یاری 
از محقق��ان را به خود جلب کرده ، نقص این بیماران در 
پردازش دیداری محرک هایی اس��ت که به مس��یر بینایی 
مگنوس��لولار مربوط می ش��وند. این نقص زمانی آشکار 
می شود که از این بیماران خواسته شود در زمان کوتاهی 
اطلاع��ات محرکی را پردازش کنند. از جمله آزمایه هایی 
که بیماران مبتلا به اسکیزوفرنیا در آن نقص نشان داده اند، 
پوشش معکوس، تمیز سرعت یا مسیر، حساسیت تباین 
و الگوی بس��امد دو برابر اس��ت. تحقیقات نشان داده اند 
که این محرک ها در مجرای گذرا11 و به وس��یلة دستگاه 
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گزارش آزمودنی بود.
روش کل��ی اج��رای تحقیق به این ص��ورت بود که اگر 
ف��رد واجد ملاک های ورود به تحقی��ق بود، آزمون گر به 
تفصیل نحوة آزمون پریمتری، مدت و هدف آن را برای 
وی شرح می داد و از او می خواست برای اجرای آزمون 
به بخش چشم پزش��کی درمانگاه مطهری شیراز مراجعه 
کند. در صورت موافقت آزمودنی از او خواس��ته می شد 
فرم »رضایت نامة آگاهانة ش��رکت در طرح تحقیقاتی« را 
امض��ا کند. پرداخت هزینة اج��رای آزمون و رفت و آمد 
بیمار و همراهش بر عهدة محقق بود. هر دو چشم بیمار 
با دستگاه پریمتری ماتریس هامفری4 به شیوة 2-24، در 
اتاق مخصوص این آزمون و به وسیلة کارکنان کارآزمودة 

بیمارستان مورد آزمون قرار می گرفت. 
ارزارهاي پژوهش

1ا پرسش نامۀ ليسيی اسکيزوتايپای
پرس��ش نامة اس��کیزوتایپی: اف��راد دارای ویژگی ه��ای 
شخصیت اس��کیزوتایپی5 (STA) به وسیلة پرسش نامة 
37 گویه ای دو گزینه ای (بله/ خیر) ارزیابی ش��دند. این 
پرسش نامه که کلاریج و بروکس (1984) آن را ساخته و 
محم��د زاده و همکاران (2008) در دو نمونة 749 نفری 
در ایران هنجاریابی کرده اند، س��ه عامل تجارب ادراکی 
غیرمعمول، پارانویید، اضطراب اجتماعی و تفکر س��حر 
آمیز را می س��نجد. پرسش نامة اسکیزوتایپی دارای روایی 
هم زمان و افتراقی بوده و همبس��تگی عامل ها در آن بین 
0/31 تا 0/45 اس��ت که همبس��تگی بالایی با کل مقیاس 
دارد (0/71 ت��ا 0/78). ضرای��ب پایایی برای کل مقیاس 
0/86 و ب��رای خ��رده مقیاس های تج��ارب ادراکی غیر 
معمول، پارانویید و اضطراب اجتماعی و تفکر سحرآمیز 

به ترتیب 0/65، 0/75 و 0/59 گزارش شده است.
2- اخمايۀ ر امد دو ررارر

محرک های آزمایة بس��امد دو برابر با استفاده از دستگاه 

به وفور برای تشخیص گلوکوم استفاده می شود.
در تحقیق حاضر افرادی که از وابس��ته گان بیماران مبتلا 
به اسکیزوفرنیا بودند و ویژگی ها اسکیزوتایپی نیز داشتند 
با اس��تفاده از تکنولوژی بس��امد دو برابر آزمون شدند تا 
مشخص ش��ود که آیا این افراد نیز مانند بیماران مبتلا به 
اس��کیزوفرنیا در پردازش محرک ه��ای دیداری مرتبط با 

گذرگاه مگنوسلولار نقص دارند؟
روش

روش تحقیق حاضر از نوع علّی- مقایس��ه ای بود. متغیر 
مس��تقل تعل��ق و عدم تعلق به گ��روه دارای ویژگی های 
اس��کیزوتیپی و متغیر وابس��ته نمرة فرد در آزمایة بسامد 
دو براب��ر ب��ود که پ��س از معاینة می��دان بینای��ی فرد با 
دستگاه پریمتری تعیین می ش��د. گروه اسکیزوتیپی (30 
نفر) از بین حدود 200 نفر از بس��ته گان و خویشاوندان 
درج��ه اول بیماران مبتلا به اختلال اس��کیزوفرنیا که در 
بیمارس��تان حافظ و ابن س��ینای شیراز بس��تری بودند به 
روش نمونه گیری در دس��ترس و بر اس��اس ملاک های 
ش��مول و رد انتخ��اب ش��دند. ملاک های ش��مول برای 
گروه اس��کیزوتیپی ش��امل احراز نمرة بیش تر از نرم در 
پرسش نامة اسکیزوتیپی (نمرة 16، محمدزاده1، گودرزی، 
تقوی2 و ملازاده3، 2008)، خویش��اوند درجه اول بیمار 
مبتلا به اسکیزوفرنی بودن، قرار داشتن در محدودة سنی 
15 تا 30 و نداشتن نقایص  بینایی آشکار بود. ملاک های 
رد برای این گروه نیز ش��امل هرگونه تش��خیص اختلال 
روانی (به جز اختلال شخصیت اسکیزوتایپال) و یا سابقة 
ابتلا به آن، ضربة سر، تصادف و اختلالات چشم پزشکی 
بود.30 نفر فرد عادی (گروه گواه) نیز بر اس��اس س��ن و 
جنس گروه اسکیزوتیپی و ملاک های شمول و رد از بین 
کارمندان و کارکنان بیمارستان مطهری شیراز، که دستگاه 
پریمتری هامفری در آنجا مس��تقر بود، انتخاب ش��دند. 
ملاک های ش��مول برای گ��روه گواه ش��امل احراز نمرة 
کمتر از نرم در پرسش نامة اسکیزوتیپی و قرار داشتن در 
محدود سنی 15 تا 30 و ملاک های رد هم وجود یکی از 
اختلالات روانی در خود فرد یا اعضای خانواده، س��ابقة 
ضربة س��ر، تصادف و اختلالات چشم پزشکی بر اساس 

1-	Mohammadzadeh
2-	Taghavi
3-	Molazadeh
4-	Humphrey	perimetry	
5-	schizotypy
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را ب��ه صورت چاپ��ی ارائه می دهد. هر یک از چش��م ها 
به صورت مجزا ارزیابی می ش��ود. ابتدا یک چشم بیمار 
بسته شده و بیمار در طی اجرای آزمون به یک نقطة زرد 
روش��ن در مرکز نیم کرة دستگاه (که در دستگاه هامفری 
30 س��انتی متر با چش��م بیمار فاصله دارد) نگاه می کند. 
میزان شدت روش��نی زمینه در دس��تگاه هامفری عمدتاً 
ثابت و معادل31/5  آپوس��تیب3 (Apostilb) است. این 
میزان نور زمینه، چش��م را در ی��ک حالت بینایی در نور 
زیاد4 قرار می دهد. به عبارتی، نور اس��تفاده شده حداقل 
نوری اس��ت که می تواند گیرنده های نوری شبکیه را در 
حالت بینایی در نور زیاد قرار دهد و در واقع حساس��یت 
س��لول های مخروطی را ارزیابی کند. وجود شرایط ثابت 
نور محیطی برای به دس��ت آوردن یک پریمتری صحیح 
و قابل تکرار الزامی اس��ت. در واقع با پریمتری، توانایی 
نواحی مختلف ش��بکیه در تمایز بین نور زمینه از محرک 
و یا به نوعی حساس��یت تباین ارزیابی می شود. در زمان 
انجام پریمتری، شبکیه در وضعیت بینایی در نور زیاد قرار 
می گیرد. در این حالت دیدن محرک به ش��دت روشنایی 
زمینه بستگی دارد و تفاوت تباین محرک با زمینه در دیدن 
آن مؤثر اس��ت؛ بدین صورت که هرچه بس��امد فضایی 
مح��رک بیش تر و یا به عبارتی حدود محرک واضح تر و 
لبه های آن تیزتر باشد، دیدن آن راحت تر است. بنابراین، 
آنچ��ه در دیدن یک ش��یء در پریمتری (که در ش��رایط 
بینای��ی در نور زیاد انجام می ش��ود) نقش اصلی را دارد، 
حساس��یت تباین اس��ت. در پریمتری مجم��وع عملکرد 
ش��بکیه، عصب اپتیک و مسیر داخل جمجمه ای اعصاب 
بینایی ارزیابی می شود. پریمتری برای بررسی میدان دید 
مرکزی و محیطی ب��ه کار می رود و کاربرد بالینی آن نیز 
شناسایی یا کنترل کاهش میدان دید بر اثر بیماری در هر 
یک از نقاط فوق اس��ت. آسیب به اجزای خاص از مسیر 
اعصاب بینایی می تواند الگوهای مشخصی از تغییرات را 
در معاین��ات متوالی میدان دید ایجاد کند. در آزمون های 

میدان بینایی هامفری با تکنولوژی بس��امد دو برابر1 ارائه 
ش��د. دستگاه هامفری طوری طراحی شده است که برای 
54 مکان شبکیه ای به صورت جداگانه  اندازه گیری هایی 
انجام می دهد. در هر کوش��ش، محرک به یکی از این 54 
م��کان میدان بینایی که در ش��عاع 20 درجة میدان بینایی 
مرکزی قرار دارند ارائه می ش��ود. در هر مکان شبکیه ای 
مربعی به قطر پنج درجة میدان بینایی و در ناحیة مرکزی 
به جای مرب��ع یک دایره ارائه می ش��ود که در درون آن 
برای حفظ تثبیت چشمی آزمودنی یک مربع سیاه وجود 
دارد. این مربع در طول آزمایش روی صفحه می ماند. هر 
مح��رک مرکب از یک طرح راه راه سینوس��ی 0/5 دور/
درجه بود که با بس��امد 18هرتز به صورت چش��مک زن 

فاز متقابل تغییر می کرد.
در ای��ن تحقی��ق از آزم��ون 2-24 اس��تفاده ش��د که از 
آزمون های آس��تانه ای اس��ت. همة ای��ن آزمون ها از یک 
الگوریت��م آزمون با عنوان »تخمین نیرومند آس��تانه های 
متوالی (ZEST)2« اس��تفاده می کنند. ماتریس هامفری از 
دو آزمون فوق آس��تانه ای و پنج آزمون آستانه ای تشکیل 
ش��ده اس��ت. نتیجة چاپی آزمون ماتریس هامفری شامل 
ترس��یم های گرافیکی نتایج، ش��اخص های میدان بینایی 
و س��ه ش��اخص روایی اس��ت. اجرای اکثر آزمون ها در 
صورت همکاری بیمار پنج تا شش دقیقه برای هر چشم 
زمان می برند. اس��تفاده از این دستگاه در هر اتاقی با نور 
کافی امکان پذیر است. آزمون به طور بالینی در تشخیص 

نقایص حساسیت تباین معتبر بوده است.
در این نوع آزمون ها، محرک های بسامد دو برابر(که شامل 
میله های سیاه و سفیدی هستند که به سرعت جای خود 
را در مربعی کوچک عوض می کنند) به مدت 300 هزارم 
ثانیه در نقاط مختلف میدان دید نمایش داده می ش��وند. 
آزمودنی با مش��اهدة هر یک از محرک ها دکمه ای را که 
در دس��ت دارد فش��ار می دهد و دستگاه پاسخ او را ثبت 
می کند. نرم افزار دستگاه با تجزیه و تحلیل پاسخ بیمار به 
محرک های مختلف، حساسیت شبکیه را در نقاط مختلف 
تعیین و آن را با نقاط مجاور و حساسیت طبیعی برای آن 
نقطه در گروه س��نی مشابه مقایسه می کند و سپس نتایج 

1-	Frequency	doubling	technology
2-	Zippy	Estimation	of	Sequential	Thresholds
واحد شدت روشنایی در اروپا	-3
4- photopic
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مامد علی گودرخی و همکاران

در مقی��اس اس��کیزوتیپی انتخ��اب ش��دند. تحصیلات 
آزمودنی ه��ا به ترتی��ب فراوانی بیش تر به کمتر ش��امل 
لیس��انس (43/3درص��د)، دیپل��م (28/35 درصد)، فوق 
دیپل��م (13/35 درصد)، فوق لیس��انس (8/35 درصد) و 
زیر دیپلم (6/65 درصد) بود. ویژگی های س��نی گروه ها 

به تفکیک جنسیت در جدول 1 آمده است.

ماتریس هامف��ری، اندازه گیری های کمی عملکرد میدان 
بینای��ی در هر م��کان با یک پایگاه داده ه��ای هنجاریابی 
شده در بیش از 270 نفر (18 تا 85 ساله) مقایسه می شود 

(نیل فروشان1 و نظری2، 2009). 
يافته ها

گ��روه اس��کیزوتیپی و افراد بهنجار به ترتیب بر اس��اس 
کس��ب نم��رة بیش از ن��رم (بی��ش از 16) و کمتر از 16 

جدول 1- ميانگين و انحراف معيار سنی گروه های اسکيزوتيپی و بهنجار 

1-	Nilforoushan
2-	Nazari
3-	Laycock

انحراف معيارميانگين سنیدامنه سنیزنمردتعدادگروه ها

3024/963/63-30102018اسکيزوتيپی

2725/102/99-3021916بهنجار

میانگی��ن نمرة کل��ی گ��روه اس��کیزوتیپی و بهنجار در 
پرس��ش نامة اس��کیزوتیپی به ترتیب 19/76 و 10/26 و 
انح��راف معیار آنها 3/46 و 3/47 بود. برای هر آزمودنی 
یک نمرة انحراف از میانگین برای هر چشم به دست آمد 
که میزان تفاوت وی از افراد هم سنش یا میزان کارآمدی 
یا ناکارآمدی آن چش��م او را در ادراک آزمایة بسامد دو 
برابر نش��ان می داد. اگر عملکرد فرد به طور متوس��ط از 

افراد هم س��ن خود کمتر باش��د به صورت عدد منفی و 
اگر بیش تر باش��د با عدد مثبت نشان داده می شود. برای 
بررس��ی این فرضیه که آیا عملکرد گروه اسکیزوتیپی در 
مقایسه با افراد بهنجار در آزمایة بسامد دو برابر ضعیف تر 
اس��ت، از آزمون t مستقل برای هر چش��م استفاده شد. 

نتایج این تحلیل در جدول 2 آمده است.

جدول 2- مقایسه گروه های اسکيزوتيپی و بهنجار در آزمایه بسامد دو برابر در چشم راست و چپ 

Pتفاوت ميانگينMSDtdfتعدادگروه هامحل چشم

راست
1/902/70-30اسکيزوتيپی

-5/7758-3/740/0001
301/842/30بهنجار

چپ
2/973/61-30اسکيزوتيپی

-4/8658-4/290/0001
301/333/27بهنجار

جدول 2 نش��ان می دهد که عملکرد گروه اس��کیزوتیپی 
در ه��ر دو چش��م ضعیف ت��ر از گ��روه بهنجار اس��ت. 
میانگین منفی گروه اس��کیزوتیپی هم نش��ان می دهد که 
افراد این گروه در مقایس��ه با گروه های هم س��ن خود بر 
اس��اس داده های هنجاری مربوط ب��ه آزمایه نیز عملکرد 

ضعیف تری داشته اند.
نتيجه گيري

ه��دف تحقی��ق حاضر مقایس��ة عملک��رد اف��راد دارای 
ویژگی های اسکیزوتیپی و افراد بهنجار در آزمایة دیداری 
بسامد دو برابر با استفاده از دستگاه پریمتری هامفری بود. 

نتایج نشان داد که عملکرد گروه اسکیزوتیپی در مقایسه 
با افراد بهنجار در آزمایة بسامد دو برابر ضعیف تر است. 
این یافته فرضیه اصلی تحقیق را تأیید کرد و بر این دلالت 
داش��ت که مسیر عصبی مگنوس��لولار افراد اسکیزوتپیی 
معیوب اس��ت. نتایج تحقیق حاضر با یافته های محققان 
مختلف��ی که نق��ص بیماران مبتلا به اس��کیزوفرنی را در 
مسیر مگنوس��لولار تأیید کرده اند همسوست. (گودرزی 
و هم��کاران،2012؛ مارتینز و همکاران، 2008؛ لیکوک3، 
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دارویی مصرف نکرده  بودند، اختلال در عملکرد دستگاه 
مگنوس��لولار در افراد اس��کیزوتیپی (و بیم��اران مبتلا به 
اسکیزوفرنی) را نمی توان به مصرف داروهای نورولپتیک 

یا عوارض بیماری نسبت داد.
گذرگاه مگنوس��لولار عهده دار تحلیل، ادراک حرکت و 
عمق است. رش��ته های عصبی در لایه های مگنوسلولار 
در تشخیص جزئیات اش��یای ادراکی ناتوان، ولی نسبت 
به حرکت و ناهمخوانی ش��بکیه ای حس��اس اند. وظیفة 
دس��تگاه مگنوس��لولار مکان یابی به منظور ردیابی سریع 
اش��یا، گوش به زنگی، دی��د پیرامونی، ارائة پاس��خ های 

غیرخطی و پاسخ زمانی سریع (ادراک حرکت) است. 
از آنج��ا که گذرگاه مگنوس��لولار یک گ��ذرگاه اولیه در 
پردازش اطلاعات دیداری اس��ت، نقص در این گذرگاه 
می تواند به نقایص ش��ناختی متعدد منجر ش��ود. نقایص  
پ��ردازش اولیه بینایی در اس��کیزوفرنیا ب��ه کرات ثابت 
ش��ده است (اس��کچر و همکاران،2003). نقص گذرگاه 
مگنوس��لولار از طریق V1 در بازشناس��ی، ادراک اشیا، 
پردازش وابس��ته به زمینه و پ��ردازش حرکتی نقش دارد 
و از این رو می تواند منشأ برخی نقایص  دیداری بیماران 
مبتلا به اسکیزوفرنی در بازشناسی اشیا و پردازش حرکتی 

به شمار رود (اسکچر و همکاران، 2003).
محقق��ان مختل��ف اذع��ان داش��ته اند ک��ه نقص مس��یر 
مگنوس��لولار در بیماران اسکیزوفرنیا می تواند اختلالات 
ادراکی و شناختی آنها را توجیه کند. مثلًا، به نظر مارتینز و 
همکاران (2008) نقص گذرگاه مگنوسلولار بر عملکرد 
سیستم های ادراکی س��طح بالاتر و سیستم های شناختی 
تأثی��ر می گذارد. باتل��ر و جاوی��ت (2005) نیز معتقدند 
مش��کلات بیم��اران مبتلا ب��ه اس��کیزوفرنیا در پردازش 
محرک ه��ای دی��داری به ط��ور بالقوه بازت��اب بدکاری 
گذرگاه مگنوس��لولار اس��ت. کیم و هم��کاران (2006) 
نی��ز نقایص  پردازش حرکتی در اس��کیزوفرنیا را به طور 
معناداری با کاهش فعالیت دس��تگاه بینایی مگنوس��لولار 
مرتبط دانس��ته اند. لارنز2، کیل3، ن��گان4 و لیدل5 (2005) 

کروتر1 و کروتر، 2007؛ کیم و همکاران، 2006؛ اسکچر 
و همکاران،2003؛ باتلر و همکاران، 2001). 

نقص افراد اس��کیزوتیپی در آزمایة بسامد دو برابر حاکی 
از آن اس��ت ک��ه نقایص مراحل اولی��ة بینایی نه فقط در 
بیماران مبتلا به اسکیزوفرنی قابل ردیابی است، بلکه  در 
طیف گس��ترده تری از افراد دارای ویژگی های شخصیتی 
مش��ابه اسکیزوفرنیا نیز پیدا می شود. نتایج تحقیق حاضر 
با یافته های کادنهد و همکاران (1999) و سیور و دیویس 
(2004) ک��ه در آزمون های دیداری پوش��ش معکوس و 
حافظ��ة فعال دی��داری افراد مبتلا به اختلال ش��خصیت 
اس��کیزوتایپال نقایصی را گزارش دادند همسوس��ت. با 
وجود این، این نتایج مغایر یافته های شماری از محققان 
(اودن��ل و همکاران،2006؛ فارم��ر و همکاران، 2000 و 
چن و همکاران، 2005) اس��ت که موفق نشدند نقایص  
بیماران مبتلا به اسکیزوفرنی را در افتراق خط سیر برای 
حرکت نقاط پیوس��ته، تمیز شکل و حرکت در زمینة سر 
و صدا و آستانه های حرکت پیوسته در افراد اسکیزوتیپی 
پیدا کنند. از مقایس��ة نتایج تحقیقات فوق می توان نتیجه 
گرفت که برخی نقایص دیداری به اختلال اسکیزوفرنی 
اختص��اص دارند، ولی بعضی نقای��ص  پردازش دیداری 
هم در بیماران مبتلا به اسکیزوفرنیا و هم در افراد دارای 
ویژگی های اس��کیزوتیپی قابل ردیابی است. همان گونه 
ک��ه در مقدمه این تحقیق ذکر ش��د،  نقایص  دس��تة اول 
می تواند ناشی از فرایند بیمار شدن باشد و بر اثر عواملی 
مانند مصرف داروهای نورولپتیک، بس��تری ش��دن های 
مک��رر و کاهش هوش اتفاق بیفتد و نقایص  دس��تة دوم 
را می توان به عنوان نش��ان گر اس��تعداد بیمار ش��دن در 
نظر گرفت. با یک تحلی��ل دیگر می توان گفت که نتایج 
این تحقیق و یافته های مش��ابه در بیماران اسکیزوتایپال 
(کادنهد و همکاران، 1999؛ سیور و دیویس، 2004) همه 
می تواند ناشی از اختلال مس��یر دستگاه مگنوسلولار در 
افراد اس��کیزوتیپی باشد که به عنوان نشان گر استعداد در 
اف��راد اس��کیزوتیپی وجود دارد و پس از بیمار ش��دن و 
حتا با مصرف داروهای نورولپتیک نیز برطرف نمی شود. 
از آنج��ا ک��ه در این تحقیق��ات افراد اس��کیزوتیپی هیچ 
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پس از ابتلای افراد به اختلال اس��کیزوفرنی بوده است و 
اغلب آزمودنی ها افراد بس��تری در بیمارستان بوده اند که 
قبلًا دارو مص��رف می کرده اند. با توجه به نتایج پژوهش 
حاضر می توان گفت که نقص در گذرگاه مگنوس��لولار 
بیماران اس��کیزوفرنیا قبل از آشکار شدن بیماری وجود 
داش��ته اس��ت و این نقص می تواند نقش یکی از عوامل 
زمینه س��از بیماری را ایفا کند. با وج��ود این، باید توجه 
داشت که نمی توان ادعا کرد نقص در گذرگاه مگنوسلولار 
می تواند همة نقایص  ش��ناختی بیماران اس��کیزوفرنیا را 
تبیین کند. ب��ه عبارت دیگر، احتم��الاً نقص در گذرگاه 
مگنوس��لولار برای بروز اس��کیزوفرنیا شرط لازم است 
ولی ش��رط کافی نیست. در تحقیقات آینده این موضوع 
باید دنبال ش��ود که تحقق کدام نش��ان گرهای اس��تعداد 
بیماری اسکیزوفرنی می تواند ظهور و بروز اسکیزوفرنیا 
را پیش بینی کند. علاوه ب��ر این، تکرار نتایج این تحقیق 
در گروهی از بیماران که به وسیلة مصاحبة روان پزشکی 
تشخیص اختلال شخصیت اسکیزوتیپی دریافت کرده اند 

ضروری به نظر می رسد.

ثابت کردند که اس��کیزوفرنیا با  نقص  در توجه دیداری 
ارتباط دارد. لیکوک و همکاران (2007) نش��ان دادند که 
خاس��تگاه این نقایص  گذرگاه مگنوسلولار است. مارتینز 
و همکاران (2008) هم در پژوهشی از نقص مسیر بینایی 
مگنوس��لولار در اس��کیزوفرنیا حمایت و پیشنهاد کردند 
که این نقایص  پردازش حس��ی ممکن اس��ت در نقایص 
ش��ناختی س��طح بالا در حافظة فعال، عملکرد اجرایی و 
توجه نیز نقش داشته باشند. مارتینز و همکاران (2008) 
تا آنجا پی��ش رفتند که ناتوانی و آش��فتگی در خواندن، 
نقایص  پردازش حس��ی، نق��ص در پ��ردازش دیداری، 
یک پارچگ��ی دیداری، س��ازمان دهی ادراک��ی، پردازش 
اطلاعات، بازشناس��ی و ادراک اشیا را ناشی از نقص در 

گذرگاه مگنوسلولار دانستند.
س��ئوال دیگر این که چگونه نقص دستگاه مگنوسلولار 
در اف��راد اس��کیزوتیپی می تواند علایم گس��تردة اختلال 
اسکیزوفرنی را توجیه کند. در پاسخ به این سئوال می توان 
به یافته هایی اش��اره کرد که توارث را در اسکیزوفرنیا به 
ص��ورت چند ژنی تبیین می کنند. بر اس��اس این فرضیه، 
صف��ات روان پریش��ی ب��ه ش��کل نهفت��ه در گوناگونی 
ش��خصیتی و ش��ناختی افرادی که به لحاظ بالینی بهنجار 
هس��تند، وجود دارد. این صفات به تدریج در افرادی که 
به لحاظ روان پزشکی س��الم اند ولی جزو خویشاوندان 
خونی بیماران اس��کیزوفرنیایی محسوب می شوند، بروز 
خواهد کرد. گزارش شده که ویژگی های شناختی، خلق 
و خویی و روان فیزیولوژیکی خویشاوندان بیماران مبتلا 
به اسکیزوفرنیا، به لحاظ کارکردی، مشابه بیماران مبتلا به 
اسکیزوفرنیاس��ت (کلاریج1 و بروکز2، 1984). تحقیقات 
لنزنویگ��ر3 (1999) نش��ان داد که اف��راد مبتلا به اختلال 
ش��خصیت اس��کیزوتایپال، اختلالات ش��ناختی مش��ابه 
اف��راد مبتلا به اس��کیزوفرنیا دارند و فق��ط بروز و ظهور 
چندین آمادگی مختلف ژنتیکی می تواند به ظهور اختلال 

اسکیزوفرنیا منجر شود.
نتیجه کلی این که نقص گذرگاه مگنوسلولار در بیماران 
مبتلا به اسکیزوفرنی یک عارضة ثانویه بر بیماری نیست. 
تحقیقات انجام شده در مورد نقص گذرگاه مگنوسلولار 
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