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Abstract 
 

Background and purpose: Major depressive disorder is a common, but serious, psychiatric 

dysfunction that affects 21% of the population worldwide. A first-line treatment for this disorder is 

pharmacotherapy that affects some clinical symptoms of the disorder, such as low mood, sleep and 

appetite disturbances, feelings of hopelessness and deficit in memory. Due to inconsistent findings about 

the efficacy of antidepressants on memory (explicit and implicit), this study aimed at comparing implicit 

and explicit memory in patients recovered from depression through medication and normal participants. 

Materials and methods: In an ex post facto study, 20 depressive symptom-free patients were 

selected using convenience sampling. Also, 20 normal individuals were matched for age and sex who 

were selected based on clinical interviews. To assess implicit and explicit memory performance, free 

recall test and complement root word were used, respectively.  

Results: The results revealed no significant differences between the two groups for explicit and 

implicit memory scores (P>0.05).  

Conclusion: The present study showed that people on antidepressants who showed improvements 

in mood, also had normal implicit and explicit memory performance. These findings demonstrate the 

effect of drugs on cognitive aspects of depression, which of course should be administered with caution. 
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 پژوهشي

حافظه آشكار و پنهان بيماران بهبود يافته از افسردگي با دارو 
 درماني و مقايسه آن ها با افراد عادي

  
      1مريم رضايي

  2ايمان االله بيگدلي  

  چكيده
درصد جمعيت جهـان را تحـت تـاثير     21اختلال افسردگي اساسي يك اختلال روانپزشكي شايع بوده كه  :و هدف سابقه

هـاي بـاليني ايـن اخـتلال      مله درمان هاي خط اول براي اين اختلال دارو درماني است كه بر روي برخي نشانهاز ج. دهد قرار مي
هـاي   جـايي كـه يافتـه    از آن. گـذارد  مانند خلق پايين، آشفتگي خواب و اشتها، احساس نـا اميـدي و نقـص در حافظـه تـاثير مـي      

باشد، لذا در اين پژوهش بـه   ع حافظه آشكار و پنهان متناقض ميپژوهشي در مورد اثربخشي داروهاي ضدافسردگي بر روي انوا
  .مقايسه حافظه آشكار و پنهان بيماران بهبود يافته از افسردگي با دارو درماني و افراد عادي پرداخته شد

. اب شـدند گيري در دسـترس انتخ ـ  بيمار بهبود يافته از افسردگي از طريق نمونه 20در اين مطالعه تحليلي  :ها مواد و روش
نفر به عنوان گروه شاهد انتخـاب   20سپس متناسب با سن و جنس اين بيماران، از بين جمعيت عادي و بر اساس مصاحبه باليني، 

هـاي يـادآوري آزاد و تكميـل ريشـه كلمـه       كنندگان به ترتيب از آزمـون  به منظور بررسي حافظه آشكار و پنهان شركت. شدند
   .استفاده گرديد

بـين ميـانگين   ). p<05/0(داري وجـود نداشـت   تفاوت معنيانگين نمره حافظه آشكار گروه كنترل و بيماران مي :ها يافته
  ).p<05/0(نمره حافظه پنهان در گروه كنترل و بيماران بهبود يافته نيز تفاوت معني داري وجود نداشت 

يابنـد، در   حاظ خلقي بهبـودي مـي  افرادي كه با مصرف داروهاي ضدافسردگي به ل داد نشان حاضر پژوهش :استنتاج
هـاي شـناختي    ها بيـانگر تـاثير دارو بـر جنبـه     اين يافته. باشند حافظه آشكار و پنهان نيز داراي عملكردي مشابه افراد عادي مي

  .باشد كه البته بايستي با احتياط مورد استفاده قرار گيرد افسردگي مي
  

  ماني، حافظه آشكار، حافظه پنهاناختلال افسردگي اساسي، دارو در: واژه هاي كليدي
  

  مقدمه
حافظه آشكار، حافظه مربـوط بـه وقـايع گذشـته بـا      

در حـالي كـه حافظـه پنهـان،     . باشـد  آگاهي هشيارانه مـي 
حافظــه مربــوط بــه وقــايع گذشــته بــدون آگــاهي هشــيار 

خواننـد،   اين حافظه را حافظه غيرضمني نيـز مـي   )1(است
يسـتند خـاطرات   چرا كـه افـراد بـه لحـاظ كلامـي قـادر ن      

ــان نماينــد  ــه آن را بي ــوط ب حافظــه پنهــان فراينــد . )2(مرب
خاطرسپاري گام بـه گـام مراحـل انجـام يـك عمـل و        هب

ي ـد؛ در حالـباش وط به آن ميـاحساسات و هيجانات مرب
كه حافظه آشكار با خاطرات هشياري كـه بـه راحتـي بـه     

   اين حافظه. )3(آيند، سروكار دارد صورت كلامي در مي
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 پژوهشي

نگـر   تر خاطرات مرتبط است چرا كه كـل  پيچيدهبا انواع 
يار مختلف يك موقعيت هاي بس يادآوري جنبهدر  بوده و

ها حاكي از دخالت مدارها و  پژوهش. )4(باشد درگير مي
ــه      ــوع حافظ ــن دو ن ــي در اي ــزي مجزاي ــاختارهاي مغ س

در  )8(و همكـاران  Schottطـوري كـه    ه، ب ـ)5-7(باشـد  مي
پژوهش خـود نشـان دادنـد كـه لـوب گيجگـاهي ميـاني        

و لـوب آهيانـه پشـتي در    ) هيپوكامپ و استرياتوم شامل(
آشكار نقش دارند؛ در حالي كه حافظـه پنهـان بـا     حافظه

بـه ويـژه    )9(نواحي قشري خارج از لوب تمپـورال ميـاني  
   .)10(پيشاني در ارتباط است قشر پيش

 نتايج مطالعات پژوهشي حاكي از نقـص كاركردهـاي  
 حافظه آشكار و پنهان در اخـتلالات متعـدد روانپزشـكي   

ــي  )13-11( ــردگي م ــه افس ــد از جمل ــتلال . )15 ،14(باش اخ
افســردگي اساســي بــه عنــوان يكــي از اخــتلالات شــايع  

درصد از افراد جامعه بخصـوص   17پزشكي، تقريباً  روان
هـاي   و نسبت به ديگـر اخـتلال   )16(سازد زنان را مبتلا مي

تـرين شـيوع را در كـل دوران زنـدگي      روانپزشكي بـيش 
ــايكولوژيشـــواهد  ).17(دارد حـــاكي از نقـــص  نوروسـ

ي همچـون كـورتكس ليمبيـك، قشــر    سـاختارهاي مغزي ـ 
ســينگولار، اســترياتوم خلفــي، لــوب فرونتــال و قشــر      

كـه عمـدتاٌ   ) 18(باشد پيشاني مياني در اين اختلال مي پيش
با كمبودهاي شـناختي همچـون توجـه، تمركـز و بـه ويـژه       

 ).19- 21(باشـد  مشكلات حافظه در اين بيماران در ارتباط مي
اول براي اين اختلال دارو درماني يكي از درمانهاي خط 

باشد كه شواهد پژوهشـي حـاكي از اثربخشـي بـالاي      مي
هــاي خلقــي ايــن اخــتلال  در كــاهش علايــم و نشــانه آن
كـه شـواهد پژوهشـي در مـورد      در حالي )22-24(باشد مي

  كــارآيي ايــن نــوع از درمــان در رفــع مشــكلات حافظــه  
 و Campbellبـه عنـوان مثـال    . باشـد  روشن نمـي كافي و 

MacQueen)21(     در مطالعات حيواني خـود نشـان دادنـد
كه داروهاي ضدافسردگي، موجـب تغييـرات سـاختاري    
در حجم هيپوكامپ، افزايش ميزان يكپارچگي آن و نيـز  
تغييــرات عملكــردي در مــدارهاي پيشــاني و گيجگــاهي 

نشــان  )Alkon )25و  Sunبــه عــلاوه . شــود حيوانــات مــي

 علاوه بر بهبـود  يندادند كه داروي ضدافسردگي بريواستات
از سـويي  . دهد ها، حافظه آنان را نيز بهبود مي خلق موش

ديگر برخي شواهد پژوهشـي حـاكي از عـدم تـاثير دارو     
  ).26-28(باشد درماني بر بهبود حافظه بيماران افسرده مي

Gallassi نيـز در پـژوهش خـود بـر      )29(و همكاران
ــد كــه داروهــاي ضــد    روي بيمــاران افســرده نشــان دادن

در كـاهش مشـكلات    افسردگي فلوكستين و ربوكسـتين 
اي بيماران موثر اسـت ولـي كـاركرد حافظـه ايـن       حافظه

 تر ماهه ضعيف 6بيماران نسبت به گروه كنترل در پيگيري 
بـا توجـه بـه شـواهد پژوهشـي انـدك در خصـوص        . بود

اثربخشي دارو درماني در افزايش كاركرد حافظه بيماران 
هـا، از ايـن رو    قض در ايـن يافتـه  افسرده و نيز وجـود تنـا  

 گويي علمي به اين سوال است كه آيا محقق به دنبال پاسخ
 بين حافظه آشكار و پنهان بيماران بهبوديافته از افسردگي در

   .دار وجود دارد  اثر دارودرماني با افراد عادي تفاوت معني
  

  ها روش مواد و
جامعه مورد مطالعه . باشد مقطعي مي حاضر پژوهش

ين پژوهش شـامل كليـه بيمـاران زن مراجعـه كننـده بـه       ا
هاي خصوصي شهر سمنان بودنـد كـه    بيمارستان و مطب

شــان  براســاس تشــخيص موجــود در پرونــده روانپزشــكي
 6تشخيص افسردگي اساسي را داشتند و حداقل به مدت 

در نهايـت از  . ماه تحت درمان دارويي قرار گرفته بودنـد 
هـاي   و با استفاده از ملاك گيري در دسترس طريق نمونه

 نفر بيمار بهبوديافته از افسردگي اساسي 20ورود و خروج 
 كتبي درگروه بيماران انتخاب شدند و پس از اخذ رضايت

سپس متناسـب بـا سـن و    . افسرده بهبود يافته قرار گرفتند
از بـين جمعيـت عـادي و بـر      بهبـود يافتـه،  جنس بيماران 

  .وه عادي انتخاب گرديدنفر گر 20اساس مصاحبه باليني 
با ( هاي ورود گروه اختلال افسردگي اساسي ملاك

  : شـامل مـوارد زيـر بـود    ) سـال  4/33±2/4ميانگين سـني  
سال سابقه اختلال افسردگي اساسـي   2داشتن حداقل  -1

بر اساس تشخيص روانپزشك و سابقه موجود در پرونده 
فلوكسـتين يـا   (دريافت داروي ضد افسـردگي   -2بيمار، 



  
 

  1393اسفند ،  122، شماره  بيست و چهارمدوره                                                      مجله دانشگاه علوم پزشكي مازندران                           220

گــرم در روز، ســرترالين يــا  ميلــي 20يتالوپرام حــداقل ســ
حداقل به مدت ) گرم در روز ميلي 50فلوكسامين حداقل 

ــاه،  6 ــر از   -3م ــره كمت ــتن نم ــاس   7داش ــر اســاس مقي ب
نداشـتن اخـتلالات هماينـد     -4، )30(افسردگي هـاميلتون 

دار مانند افسردگي سايكوتيك يا آلزايمر بر اسـاس   معني
داشـتن هـر    -1: معيارهاي خـروج شـامل  . مصاحبه باليني

نوع بيماري پزشكي كه فرد را وادار به جستجوي فـوري  
دريافـت درمـان روانشـناختي همزمـان،      -2درمان نمايد، 

تـر   سن بيش -ECT( ،4( سابقه دريافت الكتروشوك -3
  .سال بود 65از 

بـا ميـانگين سـني    (هـاي ورود گـروه كنتـرل     ملاك
تناسب سـني و   -1: ير بودشامل موارد ز) سال 5/3±9/31

 در پرسشـنامه  23تـر از   نمره كم - 2جنسي با گروه بيماران، 
) General Health Questionnaire(ســلامت عمــومي 

Goldberg  وHiller )31( ،3-  ــم ــره كـ ــر از  نمـ در  11تـ
هـاي خـروج    ؛ مـلاك )II )32-پرسشنامه افسـردگي بـك  

ــر را شــامل مــي   ــوارد زي ســابقه  -1: شــد گــروه شــاهد م
مصــرف هــر نــوع  -3ســابقه خودكشــي،  -2ســردگي، اف

  .داروي روانپزشكي
 از آشــكار حافظــه ســنجش بــراي پــژوهش ايــن در

آزمون بازشناسي و براي سنجش حافظه پنهان از آزمـون  
 آزمــون. تكميــل كــردن ريشــه واژه اســتفاده گرديــد    

 شكيل شـده اسـت  ت كلمه 64 اين تكليف از: يادآوري آزاد
هـاي   ستفاده شـده در پـژوهش  كه از ميان فهرست لغات ا

ــابه ــده ) 33،34(مش ــاب گردي ــط   انتخ ــد و توس ــر از  5ان نف
دانشجويان دكتري روانشناسي، از نظر ميزان فراوانـي بـر   

بنـدي   اي از صفر تا پنج درجـه  درجه 6 روي يك مقياس
 3تــر از  كلمــاتي كــه از نظــر ميــزان فراوانــي كــم. شــدند
ــات   درجــه ــده و كلم ــد، حــذف گردي ــده بودن ــدي ش  بن

بــه  ايـن كلمـات  . باقيمانـده وارد ليسـت نهـايي گرديدنـد    
شـد   آنـان خواسـته مـي    از و شد مي داده نشان ها آزمودني

ــا صــداي بلنــد بخواننــد  آن  ســپس از آزمــودني. هــا را ب
 در مرحلـه  هـايي را كـه   واژه كه هر تعداد شد خواسته مي

نمـره حافظـه   . اسـت، يادداشـت نمايـد    نمـوده  مشـاهده  قبل

 شمارش تعداد كلماتي كه فرد به ياد آورده آشكار از طريق
  .گيرد قرار مي 48تا  0دامنه نمرات بين . شد بود، محاسبه مي

بـراي اجـراي ايـن    : واژه ريشـه  كردن  تكميل آزمون
ها ارائـه   كلمه از طبقات گوناگون به آزمودني 24آزمون 

 همـراه  بـه  هـا  واژه آن حرفـي  سـه  يـا  دو سپس ريشه. شد
 آن اصـل  هـا  آزمـودني  كه واژه 24ي سه حرف يا دو ريشه
 هـا  بـه آن  بودنـد،  نكرده مشاهده قبل در مرحله را ها واژه

 بـا  هـا را  واژه آن خواسـته شـد كـه    ها آن از و ارائه نموده
. رسد، كامـل نماينـد   مي ذهنشان به كه مناسبي واژه اولين

 بـا  پنهـان  حافظـه  هـاي  آزمـون  كـه  معقتدنـد  پژوهشگران
 د؛سنج مي حافظه را ينا سازي لتسهي اصل از گرفتن كمك

 آن اصـل  هائي كه واژه ها يآزمودن اصل اين اساس بر لذا
 كـه  از مـواردي  بهتـر  باشند، كرده مشاهده قبلاً را ها هواژ
 تكميـل  طور صـحيحي  به ،اند هنكرد مشاهده را ها آن قبلاً

 آزمــون اجــراي از پــس تحقيــق، ايــن در .نمــود خواهنــد
ج گرديد كـه عبـارت اسـت    ضمني دو نمره استخرا حافظه

 مجمـوع  اول نمره. نشده تسهيل نمره و از نمره تسهيل شده
 هـا  هايي كه آزمودني مربوط به تكميل صحيح واژه نمرات

 كـرده  مشاهده را ها واژه آن اصل در مرحله اول آزمايش
 صــحيح تكميــل دوم، نمــره و بــود تشــكيل شــده بودنــد
 شـامل  را دبـو  نشـده  مشاهده اول در مرحلهه ك هايي واژه
نمره حافظـه پنهـان از طريـق كـم كـردن ايـن دو        .شد مي

  .دست آمده نمره ب
 سـوالي  21اين پرسشنامه : II- پرسشنامه افسردگي بك

گيــري شــدت علائــم افســردگي، ســطح  از طريــق انــدازه
دهنـدگان   پاسـخ . )32(سـنجد  افسردگي فعلي افـراد را مـي  

در بايســتي ميــزان نــاراحتي خــود از علائــم افســردگي را 
بندي نمايند؛ هر سـوال   اي رتبه گزينه 4روي يك مقياس 

نمايد و در نتيجه نمره افراد  دريافت مي 3تا  0اي بين  نمره
  .قرار مي گيرد 63تا  0در دامنه 

ايـن پرسشـنامه توســط   : پرسشـنامه سـلامت عمـومي   
Goldberg  وHiller  بــه منظــور بررســي ســلامت روانــي

مقياس فرعـي   4سشنامه در اين پر. است افراد ساخته شده
شامل كاركرد اجتمـاعي، نشـانگان افسـردگي، نشـانگان     
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اضطرابي و نشانگان جسماني گنجانده شده است كـه در  
سوال براي هر مقياس در نظر گرفته  7آن، سوالي  28فرم 

كند و  دريافت مي 3تا  0اي بين  سوال نمره هر. شده است
ــا 0در نتيجـــه نمـــره كـــل افـــراد در دامنـــه   ــ 48تـ رار قـ

   .)32(خواهدگرفت
ايــن پرسشــنامه كــه : پرسشــنامه افســردگي هــاميلتون

ساخته شده است به منظـور  ) Max Hamilton )30توسط 
گيري شدت افسردگي در افراد مبتلا به اين اختلال  اندازه

علامـت   17در ايـن ابـزار   . گيـرد  مورد اسـتفاده قـرار مـي   
گـذاري   اي نمـره  درجـه  5يـا   3افسردگي در يك طيـف  

علامت آن مربوط به شـكايات جسـماني،    8گردد كه  يم
علامت مربـوط   2علامت مربوط به مشكلات رفتاري،  5

علامـت مربـوط بـه     2به مشكلات شـناختي و در نهايـت   
 آلفـاي  اسـاس  بر آزمون اعتبار. باشد تغييرات هيجاني مي

ــاخ  در )35(و همكــاران Olsen كــه تحقيقــي در و كرونب
اسـت؛   شـده  گـزارش  درصد 86دادند،  انجام 2003 سال
 تـا  80مختلف  گذاران نمره بين در آزمون اعتبار چنين هم
ــراد افســرده را    90 ــذا اف ــرآورد شــده اســت و ل درصــد ب
   .نمايد درستي از افراد سالم تفكيك مي به

در فرايند اجراي مطالعه، افراد گـروه بهبـود يافتـه از    
هـاي چهـارمين    اختلال افسردگي اساسي بر اساس ملاك

هــاي روانــي و بــا  اهنمــاي تشخيصــي و آمــاري بيمــارير
. استفاده از پرسشنامه افسردگي هـاميلتون انتخـاب شـدند   

اين آزمون به عنوان ابزار غربالگري مـورد اسـتفاده قـرار    
گروه بهبود يافته شـدند  گرفت به طوري كه افرادي وارد 
افـراد   ).36،37(بـود  7تر از  كه نمراتشان در اين مقياس كم

 سلامت ادي نيز بر اساس مصاحبه باليني، پرسشنامهگروه ع
ــنامه     ــتفاده از پرسش ــا اس ــر و ب ــدبرگ و هيل ــومي گل عم

اين ابزارها به عنوان . انتخاب گرديدند II-افسردگي بك
ابزار غربالگري مورد استفاده قرار گرفتند بـه طـوري كـه    

پرسشنامه افرادي وارد گروه عادي شدند كه نمراتشان در 
تـر از   كـم  و در پرسشنامه سلامت عمومي 11تر از  بك كم

ها از آزمـون   در نهايت براي تجزيه و تحليل داده. بود 23
t    مستقل و نرم افـزار آمـاريSPSS    اسـتفاده گرديـد وp  

 

   .داري در نظر گرفته شد به عنوان سطح معني 05/0تر از  كم
  

  يافته ها
گيري سازه حافظه در اين پژوهش از دو  براي اندازه

نتايج مربـوط بـه   . حافظه آشكار و پنهان استفاده شد  رهنم
   .ارائه شده است 2و  1 شماره ها در جداول تحليل داده

  
  مقايسه حافظه آشكار گروه بهبود يافته و كنترل :1جدول شماره 

  

 داري يمعن سطح  ميانگين±استاندارد انحراف  نوع گروه 

حافظه 
  آشكار

  65/6±3/1  بهبود يافته
983/0  

  15/7±34/1  ترلكن

  
شـود،   مشاهده مـي  1 شماره طور كه در جدول همان

 تفاوت مشاهده شده بين ميانگين نمره حافظه آشكار و پنهان
در ادامه بـه   .باشد دار نمي گروه كنترل و بهبود يافته معني

منظور مقايسه عملكرد دو گروه در متغير حافظـه پنهـان،   
يج بيـانگر عـدم   از آزمون تي مستقل استفاده شد، كه نتـا 

دار بـين بيمـاران افسـرده تـازه بهبـود       وجود تفاوت معنـي 
  .يافته با گروه كنترل بود

  
  مقايسه حافظه پنهان در گروه بهبود يافته و كنترل :2جدول شماره 

  

استاندارد  انحراف  نوع گروه 
  ميانگين±

 داري يمعن سطح

  حافظه پنهان
  8/7±32/1  بهبود يافته

295/0  
  4/8±08/2  كنترل

 

  بحث
هدف پژوهش حاضر مقايسه حافظه آشكار و پنهان 
بيماران بهبود يافته از افسردگي با افراد عادي بود، كـه بـا   

هاي بدست آمده بين عملكـرد افـراد بهبـود     توجه به يافته
يافته از افسردگي و افـراد عـادي در هـر دو نـوع حافظـه      

 ايـن يافتـه بـا نتـايج    . تفاوت معنـي داري وجـود نداشـت   
Kiray 38،39(و همكــاران( و De Lima و همكــاران)40( 

  .باشد همسو مي
Mork نيـز در پـژوهش خـود نشـان      )41(و همكاران

دادند كـه مصـرف داروي ضـد افسـردگي ورتيوكسـتين      
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حافظــه آشــكار را در مــوش صــحرايي بهبــود بخشــيده و 
ــزايش ســطوح اســتيل  دو  -كــولين و هيســتامين باعــث اف

يم عملكرد حافظه نقش حيـاتي  اي كه در تنظ دهنده انتقال
مصـرف داروهـاي ضـد    . شـود  در كورتكس مـي  -دارند

افسردگي ميلناسيپران و فلوكستين نيز بـه ترتيـب موجـب    
هـاي فـوس در سـپتوم     افزايش قابل توجه در تعداد سلول

 )43(زايـي در هيپوكامـپ   و نيز افزايش نـورون  )42(جانبي
لـت  گردند كه هـر دو منطقـه در حافظـه آشـكار دخا     مي

و  Zobelهـــاي  ايـــن نتـــايج بـــا يافتـــه . اساســـي دارنـــد
آنـان در مطالعـه پژوهشـي    . باشد همسو نمي )44(همكاران

خود نشان دادند كه مصرف داروهاي ضد افسـردگي بـه   
در . تـاثير اسـت   هفته بر روي حافظـه آشـكار بـي    4مدت 

 در حافظـه آشـكار   تـوان گفـت كـه    ها مي تبيين اين يافته
ــه افســردگي ــ ب ــد ســن،  ايپارامتره ــري مانن  شــدت متغي

تـر از همـه طـول     مهـم  و هاي بيماري اختلال، تعداد وهله
ــدم    ــه در صــورت ع ــتگي دارد ك ــاني بس دوره دارو درم

. ها نتايج پژوهشي متناقضي حاصل خواهد شـد  كنترل آن
هـاي پـژوهش حاضـر عـدم وجـود تفـاوت        از ديگر يافته

فسردگي دار نمره حافظه پنهان گروه بهبود يافته از ا معني
و  Pedersenايـن يافتـه بـا نتـايج     . باشـد  و افراد عادي مي

ــاران ــاران Hammarو  )45(همكــ ــو  )46(و همكــ همســ
ــژوهش . باشــد مــي ــز  )47(و همكــاران Simplicioدر پ ني

ــود     ــه بهبـ ــر بـ ــردگي منجـ ــاي ضدافسـ ــرف داروهـ مصـ
موجـــود در مـــدارهاي عصـــبي قشـــر  هـــاي نابهنجـــاري

گرديـد و  ) نهـان منطقـه درگيـر در حافظـه پ   (پيشاني  پيش
. هاي عصبي خـاص آن منطقـه را تعـديل نمـود     كژكاري

ناهمسـو   )29(و همكـاران  Gallassiهـاي   اين نتايج با يافته
باشد چرا كـه در آن پـژوهش حافظـه پنهـان بيمـاران       مي

گونه  بهبود يافته از افسردگي در مقايسه با گروه كنترل به
تـوان   يدر تبيـين ايـن يافتـه م ـ   . تر بـود  داري ضعيف معني

گفــت اگرچــه منــاطق مغــزي درگيــر در اثــرات رفتــاري 
 داروهاي ضدافسردگي بـه وضـوح شناسـايي نشـده انـد،      

ــاره ــا پ ــات نشــان داده ام ــان  اي تحقيق ــه درم ــد ك ــاي  ان  ه

ضد افسردگي انعطاف سيناپسي در مناطق مغـزي مـرتبط   

با تنظـيم خلـق و حافظـه، ماننـد هيپوكامـپ، آميگـدال و       
صــورت همزمــان افــزايش    كــورتكس پيشــاني را بــه  

تــوان نتيجــه گرفــت كــه  بنــابراين مــي )48-50(دهنــد مــي
هاي عصـبي   پردازش حافظه و تنظيم خلق داراي مكانيسم

باشند و لـذا تـاثير مثبـت داروهـاي      زيربنايي مشتركي مي
  هـاي شـناختي افسـردگي،     ضد افسـردگي بـر روي نشـانه   

  هــاي حافظــه  هــا بــر روي كاســتي بــه اثــرات همزمــان آن
هـاي   از ديگـر يافتـه   .كند عواطف منفي ارتباط پيدا مي و

ــان    ــان حافظــه آشــكار و پنه ــود همزم ــژوهش بهب ــن پ   اي
توان گفت اگرچه  در تبيين اين يافته مي. افسرده بودبيماران 
محكـــم و معتبـــري دال بـــر وجـــود مـــدارها و  شـــواهد
هــاي مســتقل در ايــن دو نــوع حافظــه وجــود       مولفــه
ممكـن اسـت حافظـه آشـكار و     با اين حـال   )51،52(دارد

مشــتركي بــوده و در نتيجــه كــاملاً از پنهــان داراي اجــزاي 
  .يكديگر مستقل نباشند

 علــي مطالعــه يــك قالــب در كــه حاضــر پــژوهش
افـرادي كـه بـا مصـرف      داد نشـان  شـد،  انجـام  اي مقايسه

داروهاي ضدافسردگي به لحاظ خلقـي بهبـودي حاصـل    
يز داراي عملكردي نمايند، در حافظه آشكار و پنهان ن مي

ها بيـانگر تـاثير دارو    اين يافته. باشند مشابه افراد عادي مي
پذير بـودن   هاي شناختي افسردگي و نيز بازگشت بر جنبه

هـاي حافظـه در ايـن اخـتلال      آتروفي هيپوكامپ و نقص
ــي ــتفاده    م ــورد اس ــاط م ــا احتي ــه بايســتي ب   باشــد كــه البت

جـــايي كـــه كـــاركرد حافظـــه بـــا   از آن. قـــرار گيـــرد 
هاي زيسـتي معتبـري ماننـد حجـم هيپوكامـپ و       شاخص

باشـد، لـذا    سطوح گلوكوكورتيكوئيـدها در ارتبـاط مـي   
هـاي   هـاي آتـي از تكنيـك    شـود در پـژوهش   پيشنهاد مي

هـا بهـره گرفتـه     تصويرسازي مغز و بررسي ايـن شـاخص  
ــود ــم. ش ــرين محــدوديت از مه ــژوهش حاضــر  ت ــاي پ  ه
 گيـري  نمونـه  دليـل  به كه باشد مي آن تايجن پذيري تعميم
دسـترس، عــدم كنتــرل سـطح اضــطراب مــزمن و نيــز    در

تعداد متغير دفعـات حمـلات افسـردگي بيمـاران بوجـود      
هاي آتـي   شود در پژوهش بنابراين توصيه مي. آمده است

  .اين عوامل با اتخاذ تدابير مناسب كنترل گردد
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داروهـاي  گيـري كـرد كـه     توان نتيجـه  در نهايت مي
ضد افسردگي عـلاوه بـر بـالا بـردن خلـق، داراي اثـرات       
مطلوبي بر روي حافظه آشـكار و پنهـان بيمـاران افسـرده     

مـاه داروهـاي ضدافسـردگي     6دريافت حداقل . باشد مي
شود عملكرد حافظه اين بيماران در سطح افـراد   باعث مي

  .عادي قرار گيرد
  

  سپاسگزاري
ار خـانم سـمانه   بدينوسيله از همكـار ارجمنـد سـرك   

قوشچيان مسـئول فنـي مركـز توانبخشـي بيمـاران روانـي       
مزمن شهر سمنان به دليل همكاري صميمانه ايشان كمال 

ــا مجــوز شــوراي پژوهشــي  . تشــكر را دارم ايــن پــژوهش ب
  .دانشكده علوم تربيتي و روانشناسي سمنان انجام شده است
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