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داون و بیماری  ژنتیکی نشانگان همپوشانی

 آلزایمر
 

 ، 3و2، دکتر داریوش فرهود1احمدی محمد خان

 5، سهیلا اورنگ4دکتر مریم مالمیر
 

 25/11/44پذیرش نهایی: 11/4/44تجدیدنظر:  21/5/44تاریخ دریافت: 
 چکیده
و مطالعاتی است  ها : هدف از پژوهش حاضر مروری بر پژوهشهدف

کید أهمپوشانی ژنتیکی نشانگان داون و بیماری آلزایمر ت که در آنها بر

منتشر شده ی دستیابی به هدف پژوهش، مقالات : براروششده است. 

و گوگل در فاصلۀ  Science direct ،Pubmed ،Willyی ها در پایگاه

 گیری: نتیجه مورد بررسی قرار گرفتند. 5102تا  0991ی ها سال

آنجایی  از و است 50تریزومی  شی ازمشکلی ژنتیکی ناداون  نشانگان

 مطالعات ،شیوع بالایی دارد افراداز  بیماری آلزایمر در این گروه که

صورت گرفته  در آلزایمر 50وزوم کرومنقش گوناگونی در رابطه با 

ی ژنتیکی شناخته شده برای بیماری آلزایمر با ها جهش تمامی. است

ی درگیر در ها ی از این ژنافزایش تجمع بتاآمیلویید رابطه دارند. یک

علاوه قرار دارد.  50باشد که روی کروموزوم  می APPبیماری آلزایمر، 

( نیز روی کروموزوم SOD1) دیسموتاز ، ژن سوپراکسیدAPPبر ژن 

ی دیگری که ارتباط ها انگاره پیشمورد توجه است. همچنین  50

ررسی قرار مورد ب ،دهند میداون نشان  نشانگانبیماری آلزایمر را با 

داون به بیماری  نشانگان. درصد قابل توجهی از مبتلایان به اند هگرفت

آن به درستی مشخص نشده علت  هنوز ولی ،شوند میآلزایمر مبتلا 

 . است

 داون، آلزایمر، ژنتیک نشانگان ::های کلیدی واژه
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Abstract 

Objective: Down syndrome (DS) is a common 

chromosomal disorder that cause to mental 

retardation in children. Alzheimer’s disease (AD) is 

also common in DS. Therefore, it is assumed that 

there is a same genetic basis. The aim of this study 

was to study and consider the overlap of DS and 

AD.Method: In this review article, published 

articles in science direct, Pubmed, Willy and 

Google were investigated between 1990 and 

2015.Conclusion: Down syndrome is caused by 

trisomy 21. All genetic mutations in relation with 

AD are arising from accumulation of β amiloid. One 

of the genes involved in AD is APP that sited on 

chromosome 21. Moreover, the SOD1 also is sited 

on chromosome 21. Also, other hypothesis in 

relation with AD and DS has been considered. 

Significant percent of individual with DS are with 

AD, but its cause is not clear. 
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شایع ترین شکل دمانس است که  0بیماری آلزایمر

شود و یکی از  بیشتر در افراد سالمند دیده می

رود. بیماری  های دوران سالمندی به شمار می چالش

مغزی   ةبرند تحلیل ةروند آلزایمر یک بیماری پیش

است که رابطۀ بالایی با افزایش سن دارد. البته این 

یعی سالمندی محسوب موضوع بخشی از فرایند طب

شود و  شود، چون در تمامی سالمندان دیده نمی نمی

های فردی قابل توجهی  حتی در مبتلایان نیز تفاوت

احمدی، فرهود و مالمیر  شود )خان مشاهده می

5102 .) 
رابطۀ شیوع دمانس با افزایش سن در مبتلایان به  -1نمودار 

 نشانگان داون

 

 

 

 

 

 

 

بیماری آلزایمر های تشخیصی برای  ملاک

عبارتست از: وجود اختلال حافظه و وجود حداقل یک 

، 5علامت افت شناختی دیگر همچون؛ آفازی

 2یا عملکرد اجرایی ناهنجار 4، آگنوزی3آپراکسی

 (.5103)انجمن روانپزشکی آمریکا 

های نوروتیک با غلبۀ  تحلیلی رفتگی قشری، پلاک

از  7تائوبا غلبۀ  6های نوروفیبریل گره  آمیلویید،

های تشخیصی بیماری آلزایمر هستند و ممکن  شاخص

پس از مرگ  8است از طریق معاینۀ هیستوپاتولوژیک

تایید شوند. در موارد شروع زودهنگام، جهش در یکی 

بیماری آلزایمر مثل پروتئین  ةهای شناخته شد از ژن

 5یا پرسنیلین 0پرسنیلین 9(APPپیشایند آمیلویید )
که E4 00ه باشد. آپولیپو پروتئینممکن است رخ داد01

در آلزایمر نوع دیررس مورد مطالعه قرار گرفته ، 

تواند ارزش شاخص تشخیصی داشته باشد، چون  نمی

فقط یک عامل خطر است و برای وقوع بیماری نه 

ضروری و نه کافی است )خان احمدی، فرهود و مالمیر 

5102.)  

یک اختلال  50یا تریزومی  05نشانگان داون

به جای یک  ،وموزومی است که در آن فرد مبتلاکر

دارد. در  50، سه عدد کروموزوم 50جفت کروموزوم 

که  جفت کروموزوم دارد 53حالت هنجار، هر انسانی 

هر جفت کروموزوم، یکی از پدر و یکی از مادر به 

شود. مبتلایان به نشانگان داون در  فرزند منتقل می

عدد کروموزوم  سه ،، به جای یک جفت50کروموزوم 

 دارند. 

در نشانگان داون، که که دهند  مطالعات نشان می

ای از ناتوانی تحولی  به عنوان شکل ویژه 0866از سال 

تشخیص داده شد، شیوع آلزایمر بیشتر است )فراسر و 

(. تحقیقات مختلف نه تنها حاکی از 0876میچل 

 ،سالمندی ناهنجار و بروز مشکلات بالینی در آنهاست

شناختی بیماری  های عصب ه حاکی از بروز آسیببلک

(. 0997)ویسر و همکاران  باشد آلزایمر در آنها نیز می

 21-41افراد مبتلا به نشانگان داون بطور متوسط بین 

های موجود  کنند و بر اساس بررسی سال عمر می

مبتلا به نشانگان  دمشخص شده است که در میان افرا

 21-51ساله ،  49-41درصد  افراد  52-01داون، 

درصد افراد بالای  72-61سال و  29-21درصد افراد 

سال به  71سال و همچنین تمامی افراد بالای  61

شوند )زیگمن و همکاران  بیماری آلزایمر مبتلا می

(. مشخص نیست که بجز بیماران مبتلا به 0996

نشانگان داون، آیا بیماری آلزایمر در افراد مبتلا به 

ای  ی تحولی نیز شایع است یا خیر. مطالعهها ناتوانی

 فرد 555طولی به بررسی بروز بیماری آلزایمر در 

های تحولی )بجز نشانگان داون( بالاتر  مبتلا به ناتوانی

 2سال پرداخت. در این مطالعه، بروز دمانس  61از 

برابر افراد بدون ناتوانی تحولی بوده است )استریدوم و 

طالعات در این باره نیز بروز (. دیگر م5103همکاران 

بیماری آلزایمر در افراد دارای ناتوانی تحولی را بیش از 

اند )شوشتری و همکاران  افراد عادی گزارش کرده

5100.) 
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شناسی عصبی بیماری آلزایمر در افراد مبتلا  آسیب

به نشانگان داون به تقریب مشابه است. مطالعات 

سالگی،  41تا دهند که  کالبدشکافی مغز نشــان می

به تقریب مغز تمامی افراد مبتلا به نشانگان داون، 

باشد.  ها را دارا می ها و گره سطوح معناداری از پلاک

های ناهنجاری هستند که در  ها، پروتئین ها و پلاک گره

یابند. در افراد مبتلا  مغز بیماران آلزایمری تجمع می

د حتی در توان به نشانگان داون، تجمع بتا آمیلویید می

زندگی، در کورتکس مغز آنها دیده شود  31دهۀ 

 (. 0989)ایکدا و همکاران 

لزایمر و های بالینی مهمی بین بیماری آ تفاوت

در افراد مبتلا به نشانگان  نشانگان داون وجود دارد.

شود. این  داون، بیماری آلزایمر خیلی زود شروع می

ا در اواخر بیماران، نشانگان بالینی بیماری آلزایمر ر

. یک دهند زندگی نشان می 21 ۀیا اوایل ده 41 ۀده

( که روی افراد مبتلا به 5105طولی )کار  ۀمطالع

نشان  ،سالگی صورت گرفت 42نشانگان داون تا سن 

 50داد که میانگین هوشی )کلامی و غیرکلامی( بین 

دهد. در  سالگی کمی تغییر نشــان می 42سالگی و 

ان مبتلا به نشانگان داون بعد از بیمار این مطالعه که

سی سالگی از نظر ابتلا به دمانس بررسی شدند، افت 

 سالگی دیده شده است. 42-41بین  ،عملکرد افراد

های  علاوه بر سن، مطالعات نشان دادند که تفاوت

بالینی منحصر به فردی در افراد مبتلا به نشانگان 

های   یافته ،در پژوهشی ،شود. برای نمونه داون دیده می

بالینی در افراد مبتلا به دمانس و نشانگان داون با 

های بالینی در افراد مبتلا به دمانس و دارای   یافته

 و دیگر ناتوانی هوشی مورد مقایسه قرار گرفت

بیماران مبتلا به دمانس که  که مشخص شد

های هوشی به جز نشانگان داون دارند، شیوع   ناتوانی

فعالی، توهم شنوایی،  ، بیشبالای تغییرات خلقی

ولی در مقابل،  ،دهند اختلال خواب نشان می

پرخاشگری کمتری دارند. تمپل و کنستانتریاس 

( دریافتند که افراد مبتلا به نشانگان داون و 5112)

بیماری آلزایمر رفتارهای سایکوتیک شدید، توهم و 

دهند و احتمال بیشتری دارد  هذیان کمتری نشان می

ند در مقایسه با افرادی که تنها مبتلا به که بتوان

بیماری آلزایمر هستند، فعالیت فیزیکی انجام دهند. 

درصد افراد مبتلا به بیماری آلزایمر  66در این مطالعه 

و  03داروی دونپزیل ،که نشانگان داون نداشتند

درحالی که فقط  ،کردند استفاده می 04ریواستیگمین

آلزایمر با نشانگان  درصد افراد مبتلا به بیماری 56

کردند. البته،  داون، این داروها را استفاده می

های مشاهده شده بیشتر به استفاده از دارو  تفاوت

 مرتبط هستند تا خود بیماری.

ها و  بیماری آلزایمر عامل اصلی افت شدید توانایی

سال  42سلامت بیماران مبتلا به نشانگان داون بالای 

فراد مبتلا به نشانگان داون، درصد ا 52باشد. فقط  می

کنند و بیشتر آنها نیز به  سال عمر می 61بیش از 

برای درک رابطۀ میان  شوند. بیماری آلزایمر مبتلا می

های گوناگونی  نشانگان داون و اختلال آلزایمر دیدگاه

توان به  ا میرح شده است که از مشهورترین آنهمط

لی مغز و های تحو های مبتنی بر  ناهنجاری دیدگاه

 فرضیه ذخیرة شناختی اشاره نمود. 

 های تحولی مغز ناهنجاری

های  اند که تفاوت مطالعات گوناگون نشان داده

کالبدشناختی و شیمیایی بین مغز افراد مبتلا به 

نشانگان داون و افراد بدون نشانگان داون وجود دارد. 

دهد که علایم  های پس از مرگ نشان می بررسی

دی در مغز افراد مبتلا به نشانگان ماندگی رش عقب

شود. همچنین، مغز افراد مبتلا به  داون دیده می

های  نشانگان داون وزن کمتر، تعداد و عمق شیار

های گیجگاهی و پیشانی  مغزی کمتر، مخچه و لوب

های گیجگاهی  کوچکتر دارد و محدود بودن شکنج

(. 5116دهد )تاپل و همپل  قدامی را نشان می

های  نشان از وجود ناهنجاری ،میکروسکوپیمطالعات 

تحولی مانند ناهنجاری در اندازه و جهت ستون فقرات 

در اعصاب پیرامیدال و کاهش آرایش دندریتی دارند. 

ها در نوزادان و حتی در جنین دیده  این ناهنجاری

، بکر و همکاران 0982شوند )مسترز و همکاران  می
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ت با شروع (. این تغییرات اولیه ممکن اس0990

زودرس بیماری آلزایمر در افراد مبتلا به دمانس رابطه 

توان گفت: بیماری آلزایمر در  داشته باشد. درکل می

تواند توجیه مناسبی  افراد مبتلا به نشانگان داون نمی

برای بیماری آلزایمر در افراد بدون سندروم داون به 

چرا که مغز مبتلایان به نشانگان داون  ،وجود دارد

 های تحولی آشکاری با مغز افراد هنجار دارد. تفاوت

02فرضیۀ ذخیرة شناختی
 

گیرشناسی و تصویربرداری مغز  مطالعات همه

منجر به  ،بیماران آلزایمری که نشانگان داون ندارند

 دارای دمشاهداتی شد که افراد با تحصیلات کم یا افرا

بیشتر در معرض ابتلا به  ،های شناختی کم توانایی

 ةذخیر ۀها، فرضی ری آلزایمر قرار دارند. این دادهبیما

کید دارد؛ أکنند که بر این امر ت شناختی را مطرح می

های  بیماران دارای خط پایۀ بالاتر در توانمندی

های حاصل از  توانند آسیب شناختی، بهتر و بیشتر می

بیماری آلزایمر را تحمل کنند و افراد با تحصیلات 

بیشتری در این زمینه نشان  پذیری تر آسیب پایین

دهند. چون افراد مبتلا به نشانگان داون  می

ماندگی ذهنی دارند و به طبع توانایی شناختی  عقب

کند که  شناختی بیان می ةذخیر ۀمحدود دارند، فرضی

افراد مبتلا به نشانگان داون در خطر بالای ابتلا به 

 بیماری آلزایمر قرار دارند.
 ۀها در زمین از سایر دیدگاهاما دیدگاهی که بیش 

تبیین رابطۀ میان نشانگان داون و آلزایمر مورد توجه 

قرار گرفته است، دیدگاه ژنتیکی است و تشخیص 

یک ناهنجاری کروموزومی به نام  ،اینکه نشانگان داون

کمک بزرگی در بررسی چنینی که است  50تریزومی 

 کرده است. ای رابطه

با شیوع بیماری های ژنتیکی در رابطه  تبیین

 آلزایمر در مبتلایان به نشانگان داون

 ـهان بـزایمر در مبتلایـه چرا بیماری آلـعلت اینک

مشخص نیست،  ،شود نشانگان داون بیشتر مشاهده می

های  تبیین ،ها در این رابطه ترین تبیین یکی از مهم اما

های ژنتیکی شناخته شده  ژنتیکی است. تمامی جهش

 06ایمر با افزایش تجمع بتاآمیلوییدبرای بیماری آلز

باشد که روی  می APPها  رابطه دارند. یکی از این ژن

، برترام و 0998قرار دارد )بلاکر و تانزی  50کروموزوم 

( و این فرض را مطرح 5104، شن 5101همکاران 

کند که شروع زودرس بیماری آلزایمر در مبتلایان  می

روی   APPی ژن اضاف ۀبه نشانگان داون به خاطر نسخ

باشد. با این وجود، ابهامات بسیاری  می 50کروموزوم 

 هنوز در این زمینه وجود دارد. 

 های کروموزومی ناهنجاری

وجود کروموزوم اضافی همراه با بروز بیشتر 

اند، دلیل  هایی که روی آن کروموزوم قرار گرفته ژن

های مرتبط با نشانگان  اصلی ایجاد علائم و نشانگان

تواند همزمان نقش مهمی در  باشد که می می داون

بروز بیماری آلزایمر در افراد مبتلا ایفا کند. فرض بر 

ها منجر به افزایش نقش  این است که بروز بیشتر ژن

 شود. ها می ژن

بررسی  50های گوناگونی روی کروموزوم  ژن

اند که ممکن است در بیماری آلزایمر نقش داشته  شده

، ژن سوپراکسید APP، علاوه بر ژن باشند. از آن میان

باشد که هر دو در تنظیم  ( میSOD1دیس موتاز )

های سمی بالقوه و بروز انواع اکسیژن  متابولیت

دربرگیرندة  ROSsنقش دارند.  07(ROSsواکنشی )

 09های غیررادیکالی و دیگر متابولیت 08آزاد های رادیکال

ممکن است منجر به مرگ  ROSsباشد. تجمع  می

 (.5117ود )زانا، جانکا و کالمان ش سلول

SOD-1 فعالیت افراطی :SODs ها  در انواع سلول

، 51بلکه در اریتروسیت ،شود محدود به مغز نمی

ها دیده  ، و فیبروبلاستTهای  ، سلولBهای  سلول

شود. این فعالیت افزایش یافته منجر به تجمع  می

شود که ممکن است نه  ( میH2O2پراکسید اکسیژن )

بلکه در کارسینوژن و آسیب  ،تنها در مرگ سلولی

 عملکردهای ایمنی نقش داشته باشد.

ممکن است با  APP: بیش ابرازی ژن APPابرازی  بیش

های  تولید زیاد پروتئین اصلی مشاهده شده در پلاک

پیری )پپتید بتاآمیلویید( مربوط باشد. این پپتید عامل 
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شناسی ویژه در  منجر به بروز آسیب مهمی است که

شود. پپتید  های مبتلا به نشانگان داون می آلزایمری

های سکرتاز  بوسیله آنزیم APPبتاآمیلویید با تقسیم 

 شود. بتا و گاما ایجاد می

است که در افراد مبتلا  BACE1مهمترین سکرتاز، 

یابد )سون و همکاران  به نشانگان داون گسترش می

پپتید از دوران اولیۀ رشد، در مغز کودکان (. این 5116

شود و هرچه سن بالا  مبتلا به نشانگان داون دیده می

یابد. جالب  تجمع این پپتید در مغز افزایش می ،رود می

 ۀاینکه، با وجود افزایش افراطی این پپتید در مغز، رابط

خطی بین نشانگان داون و ابتلا به بیماری آلزایمر 

شناسی ناهنجار  ی بین وجود آسیبوجود ندارد. شکاف

مغز و علایم اولیه بیماری آلزایمر وجود دارد که 

تواند بیانگر این باشد که؛ دیگر عوامل )ژنتیکی و  می

محیطی( نیز ممکن است نقش مهمی در بروز بیماری 

 کنند. ایفاآلزایمر 

 21استرس اکسیداتیو ۀفرضی

تواند  بر اساس این فرضیه، استرس اکسیداتیو می

نقش مهمی در بروز بیماری آلزایمر در افراد مبتلا به 

نشانگان داون داشته باشد. بر این اساس، استرس 

یافته باعث افزایش بتاآمیلویید  داتیو افزایشیاکس

شود. در این فرضیه، بتاآمیلویید به عنوان سنسور  می

کند. اگر این  ردوکس، استرس اکسیداتیو را ضعیف می

 ةبراین اکسیداتیو ایجاد کنندادعا درست باشد، بنا

بتاآمیلویید ممکن است محافظ مغز باشد )لی و 

نیز منجر به متابولیسم  ROSsتجمع  (.5116همکاران 

تواند منجر  شود که می داسیون لیپید مییناهنجار اکس

ها و تولید مواد سمی شود.  به آسیب ساختاری به غشاء

 DNAنیز منجر به آسیب  ROSفعالیت مرتبط با 

شود. با این وجود، استرس اکسیداتیو به تنهایی  می

 فرایند ابتلابه آلزایمر باشد. کنندة تمامی تواندتوجیه نمی

-از داروهای آنتی بایدبر اساس این دیدگاه، 

اکسیدان برای جلوگیری از ابتلا به آلزایمر در افراد  

 مبتلا به نشانگان داون استفاده کرد.

 

  22 21ین پروتئین سورتینگ نکس ۀفرضی

 SNX27 که پروتئینی به نام مطالعات نشان دادند

بتاآمیلوئیدها دارد.  تولیدکننده در  نقش تنظیم

ی آمیلوئید هستند که ها بتاآمیلوئیدها جزء اصلی پلاک

و هم بیماران  داون نشانگانهم در مغز افراد مبتلا به 

 شوند. مییافت  آلزایمری

 ۀبواسط SNX27محققین مشاهده کردند که 

بتاآمیلوئید را  تولید، سکرتازگامابرهمکنش با آنزیم 

در حالت عادی  سکرتازگامادهد. آنزیم  میکاهش 

 بیانیباشد. به  میساز  پیش بتاآمیلوئید تولیدمسئول 

منجر به افزایش  SNX27 پروتئین پایین بروز ،دیگر

شده و بدین ترتیب مقادیر  گاماسکرتازسطح کارکرد 

 گردد. میایجاد د یآمیلویری بتابیشت

 ژنیک ترنسی ها که بر روی موش ای هدر مطالع

وجود مشخصات ، صورت گرفته SNX27پروتئین  فاقد

به اثبات رسیده است و همچنین  داون نشانگاناصلی 

 نشانگانکه بر روی بیماران مبتلا به  ای هدر مطالع

 نیز مشخص شده که سطح ،صورت گرفته است داون

 ای هحظبه میزان قابل ملادر آنها  SNX27 پروتئین

ویس کورای و همکاران ) تر از حد نرمال است پایین

 (5110، لارسون، لیندوال و کوکایا 5115

در مغز، محافظت و  SNX27یکی از کارکردهای 

ی ها سلولدر سطح  ها نگهداری از یکسری از گیرنده

برای  ها مغز است. کارکرد صحیح این گیرنده عصبی

 بسیار ی عصبیها سلولن بی سالم حفظ ارتباط

کاهش  SNX27سطح  که وقتیبنابراین،  ضروری است.

نیز مختل شده و در  ها یابد، فعالیت نورون می

 ،یعنی یادگیری و حافظه ،کارکردهای اصلی مغز

گردد. دستاورد مهمی  میاد ــاختلالات شدیدی ایج

که محققین طی این مطالعه به آن رسیدند این بود که 

ی ها به مغز موش SNX27ی از ژن کپی جدید اگر

وارد شود، نقایص و اختلالات  داون نشانگانمبتلا به 

 حافظه در آنها برطرف خواهد شد.

 ییها به دست آمده از چنین پژوهش یها یافته

در مبتلایان  SNX27کاهش سطح  که ندده مینشان 
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ناشی از بیان یک کپی اضافی از یک ، داون نشانگانبه 

 50که توسط کروموزوم است  RNAمولکول 

میکرو  "که  RNAشود. این مولکول  می رمزگذاری

RNA022"  ژنتیکی است که  ۀشود، قطع مینامیده

میزان بروز ولی بیان آن بر  ،محصول پروتئینی ندارد

در  ،دیگر بیانیبه  تاثیرگذار است. SNX27 پروتئین

با توجه به اینکه یک کپی  داون نشانگانمبتلایان به 

در نقشه کروموزومی آنها وجود  50ز کروموزوم اضافی ا

بسیار بیشتر از حد  RNA 022ۀ میکرو دارد، قطع

 پروتئین شود و بدین ترتیب سطح میمعمول بیان 

SNX27 دهد.  میکاهش  ای هرا به میزان قابل ملاحظ

خود سبب  ۀنیز به نوب این پروتئینکاهش سطح 

بدین گردد و  می گاماسکرتازافزایش فعالیت آنزیم 

ترتیب مقادیر بیشتری بتاآمیلوئید و در نهایت مقادیر 

ژین وانگ ) گردد میی آمیلوئید ایجاد ها بیشتری پلاک

 .(5104و همکاران 

 گیری نتیجه
داون نشانگان بیماری آلزایمر در افراد مبتلا به 

یی باید بین ها شیوع بالایی دارد. بنابراین وجه اشتراک

العات در این زمینه این دو وجود داشته باشد. مط

. اند هاین پدیده توجه داشتی ژنتیکی ها بیشتر بر پایه

 50داون به خاطر اختلال در کروموزوم نشانگان چون 

 ،که بر این باورندمحققین  ،دهد می(رخ 50)تریزومی 

و بیماری آلزایمر  50بین کروموزوم  ای هرابط باید

در  50یی که روی کروموزوم ها وجود داشته باشد. ژن

عبارتند از:  ،اند دهرابطه با بیماری آلزایمر بررسی ش

APP  وSOD-1 . 

تواند  می ،قرار دارد 50که روی کروموزوم  APPژن 

مسئول بروز اختلال آلزایمر باشد. بر این اساس فرض 

که شروع زودرس بیماری آلزایمر در مبتلایان شود  می

 روی  APPاضافی ژن  ۀداون به خاطر نسخ نشانگانبه 

باشد. با این وجود، ابهامات بسیاری  می 50کروموزوم 

 SOD-1هنوز در این زمینه وجود دارد. در رابطه با ژن 

دقیق آن با  ۀرابطابهاماتی وجود دارد و نیز هنوز 

داون نا  نشانگانآن با  ۀبیماری آلزایمر و چگونگی رابط

 مشخص است.

داون و  نشانگانارتباط بین  ۀمطالعات در زمین

ری آلزایمر همچنین به بررسی نقش پروتئین بیما

SNX27  کننده در  نقش تنظیمپرداختند. این پروتئین

 نشانگاندر مبتلایان به .  آمیلوئیدها را داردبتا تولید

با توجه به اینکه یک کپی اضافی از کروموزوم  داون

میکرو  کروموزومی آنها وجود دارد، قطعه ۀدر نقش 50

RNA 022 شود و  میحد معمول بیان  بسیار بیشتر از

را به میزان قابل  SNX27 پروتئین بدین ترتیب سطح

نیز  SNX27دهد. کاهش سطح  میکاهش  ای هملاحظ

 سکرتازگاماخود سبب افزایش فعالیت آنزیم  ۀبه نوب

آمیلوئید و و بدین ترتیب مقادیر بیشتری بتا گردد می

ی آمیلوئید ها در نهایت مقادیر بیشتری پلاک

کند  میاین فرضیه بیان  ،. بنابراینگردد میاد ـــــایج

ابتلا به بیماری نقش مهمی در  SNX27که پروتئین 

  کند.  میالزایمر مبتلایان به نشانگان داون ایفا 

دیگری نیز مطرح شده رضیات ف ،در همین زمینه

داون و نشانگان است و هر کدام به نحوی رابطه بین 

توان گفت که  میولی  ،بیماری آلزایمر را توجیه کردند

سالگی  41داون بعد از نشانگان افراد مبتلا به  بیشتر

ولی اینکه این رابطه  ،شوند میبه بیماری آلزایمر مبتلا 

و آنچه بیان  ای از ابهام است لهها  درهنوز  ،چگونه است

یید أدر این زمینه هستند که برای تفرضیاتی  ،شد

 ی بیشتری هستند. ها نیازمند پژوهش

 حظا  اخلاییملا
در این گردآوری با معرفی منابع مورد استفاده، اصل اخلاقی 

لفین آثار، محترم شمرده داری علمی رعایت و حق معنوی مو امانت

 شده است.

 ها یادداشت
1) Alzheimer’s disease 

2) Aphasia 

3) Apraxia 

4) Agnosia 

5) Abnormal Executive function 

6) Neurofibrillary 

7) Tau 

8) Histopathologic 

9) Amiloid precursor protein 

10) Presenilin 
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11) Apolipoprotein E4 

12) Down syndrome 

13) Donepezil 

14) Rivastigmine 

15) Cognitive reserve hypothesis 

16) β amiloid 

17) Reactive oxygen species 

18) Free radical 

19) Non radical metabolites 

20) Erythrocyte 

21) Oxidative stress hypothesis 

22) Sorting nexin 27 
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