
 ) دکتر مریم اسلامی (

 و سندرم داون مریآلزا

 دهند. یها را نشان م ونیو تاو پر دیلوئیبتا آم یهمان پلاک ها 

 

 یعصب کنندهبیتخر یهاها و پلاکو تاب چیهمان پ ( (DSمغز افراد مبتلا به سندرم داون 

معمولاً در  DSمرتبط است، و افراد مبتلا به  ( (AD مریآلزا یماریکه با ب کندیم جادیرا ا

 . دهندیرا نشان م یعلائم اختلال عصب یپنجاه سالگ ایدهه چهل 

اکنون نشان داده است  ( (UCSF سکویسان فرانس UCاز محققان دانشگاه  دیمطالعه جد کی

که  ییهاونیو تاو پر ( (Aßدیلوئیتوسط همان بتا آم DSتاو در  یهاو پلاک هایدگیتنکه درهم

 .شوندیم تینقش دارند، هدا ADدر 

 

 :دهد یمطالعه نشان م نیا

 «منجر شود ADدر مورد توسعه  یدیجد یها نشیتواند به ب یم DSکه چگونه درک بهتر »

 یکاملاً متفاوت لیکه دلا - مریآلزا یماریسندرم داون و ب - دیدار یماریشما دو ب نجایدر ا

 است. آورتواقعاً شگف نی. امینیب یرا م یکسانی یماریب یولوژیحال ما ب نیدارند، و با ا

 

 :با عنوان  یاو همکارانش در مقاله نریپروس

 یهاافتهی نیدر مورد آخر« در نوروپاتوژنز سندرم داون هاونیو تاو پر Aβ یهایژگیو»

 گرفتند: جهیگزارش کردند و در آن نت PNASخود در 

ممکن است  DSدر افراد مبتلا به  قاتیکه تحق میکنیم شنهادیما پ گران،یدر توافق با د» 

و هم  یعصب یشناس بیهم آس نکهیکند، با توجه به ا یرا روشن م sAD پاتوژنزکمک کند. 

 ADشود، شکل غالب  یم افتیپراکندهsAD [AD  ]به آنچه در  یادیشباهت ز ونیعفونت پر

 « است.

 



شود  یم جادیا 21از کروموزوم  ینسخه اضاف کینوشتند که سندرم داون توسط  سندگانینو

 در انسان است.  یاختلال کروموزوم نیتر عیو شا

نفر در سراسر جهان وجود  ونیلیم 5.4و  DSنفر مبتلا به  400000متحده،  الاتیدر ا

دچار زوال عقل  لاً کنند معمو یم یسال زندگ 40از  شیکه ب DSدارد. افراد مبتلا به 

 است. مریآلزا یماریبه ب هیشوند که شب یم شروندهیپ

 

 ریشوند و خود تکث یشوند که بدشکل م یشروع م یمعمول یها نیها به عنوان پروتئ ونیپر

به شکل  یمعمول یها نیبافت مانند عفونت با وادار کردن پروتئ قیشوند. آنها از طر یم

و تاو  Aß یهااست که مشخص شده است که پلاک یشوند. مدت یغلط تا شده مشابه پخش م

ها در  ونیو تاو پر Aßاختلالات،  نیوجود دارند. در ا مریآلزا درهم در سندرم داون و هم 

شوند که اغلب به صورت زوال  یم یو باعث اختلال در عملکرد عصب ابندی یمغز تجمع م

 خاطرنشان کرد: یقاتیتحق میشود. ت یعقل ظاهر م

 باتیترک tauو  Aβ نیمطالعات متعدد نشان داده است که هر دو پروتئ ر،یاخدر دو دهه  

 کنند. یها را اتخاذ م ونیشونده مشخصه پر ریزا و خود تکث یماریب

 کیتاو( در  ای Aβساده )مانند  نیاز پروتئ یگرید یهاتا نسخه شوندیباعث م هاونیپر» 

 «اشتباه شود. شود،یپخش م یعصب یهاسلول نیکه در داخل و ب ریپذخود تداوم ندیفرآ

 DSدر اکثر افراد مبتلا به  Aß یگره خوردن تاو و پلاک ها ،یریپ یطبق گفته مؤسسه مل

 ADسن به  شیبا افزا تیجمع نیدرصد از ا 50مشهود است، و حداقل  یسالگ 40در سن 

 یاز اجزا یکیاست که  APP 21کروموزوم  یاز ژن ها یاریبس انیشوند. در م یمبتلا م

 APPاز ژن، افراد مبتلا به سندرم داون  یاضاف یکپ کی. با کند یبتا را کد م دیلوئیآم یاصل

 یزندگ لیرا در اوا دیلوئیآم یپلاک ها جادیا لیکنند، که ممکن است دل یم دیتول یاضاف

 ادامه دادند: سندگانیدهد. نو حیتوض

 DSدر اکثر افراد مبتلا به  جیرا کینوروپاتولوژ یژگیو کیها NFTو تاو  Aβ یهاپلاک 

و  Aβ یهاپلاک ییایمیوشیو خواص ب یحیتشر عی. توزشوندیسال محسوب م 40 یبالا

NFTیهاها مشابه پلاک AD راتییو تغ شروندهیبه زوال عقل پ شودیاست که تصور م 

ً یمرتبط در تقر ومارکریب  .کنندیکمک م DSدو سوم افراد مسن مبتلا به  با

 



ها  ونیتوسط پر AD وینورودژنرات یها یژگیقبلا نشان داده بودند که و نکهیاز ا پس

نابجا در مغز افراد  یها نیهمان پروتئ ایخواستند بدانند که آ یشود، محققان م یم کیتحر

خاطرنشان کرد:  UCSFمؤسسه  ریمد نر،ی. پروسریخ ایمبتلا به سندرم داون وجود دارد 

انجام شده  مریها در مغز افراد مبتلا به آلزاها و گرهپلاک نیا مورددر  یامطالعات گسترده

 تیاز فعال یها ناشبالا و کدام نیدر مغز از سن راتییکدام تغ نکهیا صیاست، اما تشخ

 باشد. زیچالش برانگ تواندیهستند، م هاونیپر

ما در  که ییعلوم اعصاب. از آنجا یبرا لیاز موسسه و یبخش ،یعصب یها یماریب یبرا 

 م،ینیبیها را در افراد مبتلا به سندرم داون مها و گرهپلاک یشناسبیهمان آس ترنییپا نیسن

داشته  یماریب یریگشکل هیاز روند اول یبهتر ریتصو دهدیها به ما امکان ممطالعه مغز آن

 شود. دهیچیمغز با همه موارد پ نکهیقبل از ا م،یباش

 یم ییآل، شما درمان ها دهیو در حالت ا« .شوندیم جادیا یریکه در طول پ یراتییتغ 

 کنند. یدگیرس هیمراحل اول نیکه به ا دیخواه

خود استفاده کردند،  مریکه در مطالعه آلزا دیدر سنجش جد یراتییبا استفاده از تغ میت نیا

در  یستیز یهامبتلا به سندرم داون را که از بانک یافراد متوف ییبافت اهدا یهانمونه

ساله،  65تا  19نمونه اهداکنندگان  28کردند. از  یسراسر جهان به دست آوردند، بررس

ً یرا در تقر ونیو تاو پر Aßاز هر دو  یریگقابل اندازه ریمقاد ندمحققان توانست همه آنها  با

 یهارا از هموژنه tauو  Aβ یهاونیپر یابما به طور انتخ»دادند:  حیجدا کنند. آنها توض

 یسلول یستیز یهارا با استفاده از سنجش هاونیو تعداد پر میرسوب داد DSمغز 

 .میکرد یریگاندازه

سال،  65تا  19 ی، در محدوده سنDSمبتلا به  یاهداکننده متوف 28 یمغز یهاهدر عصار 

ً یکه تقر میمتوجه شد  ونیو تاو پر Aβ یریگسطوح قابل اندازه یدارا DS یتمام مغزها با

 هستند.

 

شده در سندرم داون  دهید یعصب بیها در تخر ونیکرد که پر دیینه تنها تا نیهمچن جینتا

 نیتاو و همچن نیپروتئ یحاو یلاریبریف یعصب یگره ها جادیباعث ا Aßنقش دارند، بلکه 

که مشکوک بود اما اثبات نشده بود. کارلو کوندلو،  یشود، رابطه ا یم دیلوئیآم یپلاک ها

 کنندهبیتخر یهایماریب یبرا UCSFمؤسسه  یاز اعضا یکی نیهمچن ترا،اول، دک سندهینو

 :دیگویم ،یعصب



 یشناسبیدو آس نیا نیهاست که تلاش کرده است تا بفهمد که تقاطع بمدت نهیزم نیا» 

 .ستیچ

که  دیرا دار یکروموزوم اضاف نیکند. اکنون شما ا یم دییرا تأ دهیا نیمورد سندرم داون ا» 

Aß ژن  چیکند، و ه یت میرا هداtau واقعاً با  ن،یکروموزوم وجود ندارد. بنابرا یرو

 .دیکن یتاو را آغاز م دیاست که تول Aß انیب شیافزا

 

 یدارا DSکه مغز افراد مبتلا به  دهدیما نشان م یهاافتهی»نوشتند:  نیهمچن سندگانینو

که در هر دو شکل پراکنده و  یونیاز دو پر رسدیو تاو است که به نظر م Aβ یهاونیپر

 هاونیهستند. پر tauو  Aβکه  هاافتهی... ستندین صیقابل تشخ کنندیتجمع م AD یخانوادگ

است که استدلال موافق  یو تجرب یکیبا مطالعات ژنت ADمثبت دارند و  یهمبستگ DSدر 

 یبعد لیتشک هاونیپر نیو ا ندیآیبه وجود م ADپاتوژنز  لیدر اوا Aβ یهاونیپر کنندیم

 .کنندیتاو را آغاز م ونیپر

 یهاافتهیگزارش شده، و  دیمطالعه جد جیارائه شده توسط نتا دیجد نشیبه گفته کاندلو، ب

از  یبهتر اریبس ریدر مورد مطالعه مغز افراد مبتلا به سندرم داون، به تصو گرید قاتیتحق

 دید دیاذعان کردند که با نی. محققان همچنشودیدر وهله اول منجر م هاونیپر لینحوه تشک

 ایخواهد بود  مریآلزا یهاتوسعه درمان یبرا ییسندرم داون مدل نها یمغز افتب ایکه آ

دارند، تفاوت  ونیپر یولوژیدر پاتوب یادیز یدو اختلال شباهت ها نیکه ا ی. در حالریخ

 کی DS ایآ نکهیوجود دارد که ممکن است محدود کننده باشد. آنها اظهار داشتند: "ا ییها

 ."ستیاست، هنوز مشخص ن AD یاحتمال یدرمان ها یاثربخش یابیارز یآل برا دهیمدل ا

 

 یبرا دوارکنندهیام ریمس کی DSها در ها و گرهکوجود، محققان گفتند، مطالعه پلا نیا با

 یم نشیب نی. اشوندیم جادیا یماریب هیاست که در مراحل اول یخاص یهاونیپر ییشناسا

 باز کند. ADدفع  یحت دینه تنها درمان، بلکه شا یرا برا یدیتواند مناظر جد

 

قدم  کی شود،یچگونه آغاز م یعصب بیتخر نیکه ا میبفهم میاگر بتوان»گفت:  کوندلو

 نیا یریگو در واقع از شکل میمداخله کن داریمعن یادر نقطه میبتوان نکهیبزرگتر به ا

 . میاشده ترکینزد م،یکن یریجلوگ یبزرگ مغز عاتیضا

 اظهار داشتند:  نیهمچن سندگانینو



را نشان  ونیعفونت پر شیافزا DSمبتلا به  یافراد با عمر طولان مغزکه  ییاز آنجا»... 

درک بهتر  یبرا DSافراد مبتلا به  یبرا یشتریب یکه مطالعات مولکول میما معتقد دهد،یم

 یونیپر پیفنوت جادیباعث ا DSوابسته به سن در  یزایماریب یهاسمیچگونه مکان نکهیا

 است.  ازیمورد ن شوندیواگرا م

داشته باشد که  ییداروها دیتول یبرا یمهم یامدهایممکن است پ یکار نیچن جهینت sADاز 

 باشد. DSافراد مبتلا به  یزندگ تیفیبهبود ک یتر برامناسب

https://www.genengnews.com/neurological-

disorders/alzheimers/alzheimers-and-down-syndrome-exhibit-the-

same-amyloid-beta-plaques-and-tau-prions-study-shows/ 


