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مقایسه کارکردهای اجرایی سالمندان با نشانگان داون با و بدون 
 اختلال آلزایمر

 1، غلامعلی افروز2 سوگند قاسم زاده ،1فرشته یاقوتی

 14/09/97تاریخ پذیرش:  13/06/97تاریخ وصول: 

 چكيده
ر در تدهند پیشروی اختلال آلزایمر در افراد مبتلا به  نشانگان داون همراه با اختلال سریعمطالعات نشان می

اجرایی همراه است. هدف پژوهش حاضر مقایسه کارکردهای اجرایی بزرگسالان با برخی از کارکردهای 
ماری ای است. جامعه آمقایسهطرح مطالعه حاضر از نوع علیباشد. نشانگان داون با و بدون اختلال آلزایمر می

داون با اختلال فرد یا نشانگان  10سال و نمونه آن شامل  40پژوهش شامل تمام افراد با نشانگان داون بالای 
نفر( بود که به صورت در دسترس  30)در مجموع  فرد با نشانگان داون بدون اختلال آلزایمر 10آلزایمر و 

های روهه منظـور مقایسـه گب .های ویسکانسین و آزمون استروپ ارزیابی شدندانتخاب و سپس با ابزار کارت
ست آمده دهای بهداده . نتایج تحلیلشد( اسـتفاده مانوا)مورد مطالعه از آزمـون تحلیل واریانس چند متغیـره 

 زمونآ در هر دو افراد با نشانگان داون بدون آلزایمربا  افراد با نشانگان داون با آلزایمربین نشان داد که 
ملکرد ع . نتایج نشان داد افراد با نشانگان داون با آلزایمرداری وجود دارداستروپ تفاوت معنی ویسکانسین و

کاهش اندازه مخزن شناختی در لوب فرونتال منجر به اختلال در واقع  .دارندتری نسبت به گروه دیگر ضعیف
 شود.میی از اختلال در کارکردهای اجرایی هایزودهنگام سپس پیدایش نشانه
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  قدمهم

شده بیانگر این حقیقت است که جوانان و بزرگسالان با نشانگان داون به  های انجامپژوهش
شوند و فرایند پیری را خیلی زودتر همسالان دلیل فرسودگی سن زیستی زودتر مسن می

رابر بیش ب بسیارکنند  و به همین دلیل فراوانی اختلال الزایمر در ایشان عادی خود تجربه می
یا  1(. اختلال آلزایمر نوعی اختلال نورودژنراتیو1394 ،روز) اف از بزرگسالان عادی است

شناسی شامل مرگ از منظر بافت آسیب های آنتخریب کننده اعصاب است که ویژگی
و از منظر بالینی شامل تخریب  4های نیوروفیبریلیو کلافه 3ها، التهاب عصبی پلاکت2نورونی

من، ، نامپمن، چرتکو، هیومک کان) زگشت ناپذیر در شناخت و رفتاراستپیشرونده و با
آلزایمر در افراد با نشانگان (. بیشترین میزان آغاز زودهنگام اختلال 2011، 5جک و نواز

، بلومنتال، سالگی ظاهر شده )هارتلی 65ها معمولا قبل از است، به طوریکه نشانه 6داون
م افراد با نشانگان داون بعد ( و تقریبا در سه چهار2014، 7کاریلو، دیپائلو، ارسالو و گاردینر

های بالینی اختلال شود. نشانهمییا زوال ذهن ظاهر  8بالینی دمانس هایسالگی نشانه 60از سن 
تفاوتی و همچنین قراری، بیهای رفتاری شامل عدم بازداری، بیآلزایمر شامل نشانه
ی و آلزایمر، شیوع بالا باشد. با این حال در میان افراد با نشانگان داوناختلالات خواب می

قراری افراطی، اختلالات خواب، برآشفتگی و توهمات شنوایی گزارش شده است بی
 (. 2014اسپچیو،  دورسی و)

 ستا ذهنی با منشأ ژنتیکیماندگی عقبترین اختلالات نشانگان داون یکی از متداول
های فنوتیپی اکثر ویژگی (. اگر چه2009، 9، راول، میرچر، استوآرت، گارتو و رثور)مگاربان

با تأخیر  داون شناختی نشانگانرخ عصبیآن هم از نظر شیوع و هم تظاهر متغیر هستند، نیم
که  های زبانیحافظه، کارکردهای اجرایی و توانایی حرکتی و نقص در یادگیری/ -روانی

ن، استردو جی، موو، اشود )پنینگتونشوند مشخص میمنجر به ناتوانی ذهنی این نشانگان می

                                                           
1. neurodegenerative 

2. neuronal death 

3. neuritic plaques 

4. neurofibrillary tangles 

5. McKhann, Knopman, Chertkow, Hyman, Jack & Kawas 

6. Down Syndrome 

7. Hartley, Blumenthal, Carrillo, DiPaolo, Esralew & Gardiner 

8. Dementia 

9. Megarbane, Ravel, Mircher, Sturtz, Grattau & Rethore 
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، 4، تروو و وانگ؛ ایاکونو2006، 3؛ ویکاری2006، 2، لوندر و تراک؛ راو1،2003و رادل
های اخیر به لطف پیشرفت زیست پزشکی، انجام اقدامات پیشگیرانه نظیر درسال (.2010

هدفمند و همچنین مداخله اولیه و  هایاحتقانی قلب و ظهور درمان هایبهبود اختلال
 حرکتی، شاهد افزایش چشمگیر امید به زندگی -تمرکز بر رفتارهای ادراکیپیشرونده با 

(. دستیابی به داروهای 2012، 5ایم )نهو، ریساکر، کران و همکارانافراد با نشانگان داون بوده
آنتی بیوتیک و مشتقات آن، از بهترین عوامل در گسترش دامنه حیات در این افراد محسوب 

 شدندهای عفونی میهای اول زندگی قربانی بیماریاز ایشان در سالشود، چرا که بسیاری می
گری های همبود دیها به اختلال(. با این حال با توجه به سن این بیماران اکثر آن1384)افروز، 

. در همین شودنیز مبتلا هستند که این روند منجر به تسریع زوال شناختی و کارکردی می
 ایهای بین نشانگان داون و پیدایش زودهنگام نشانهشده راستا رابطه ژنتیکی اثبات

نوروپاتولوژیک اختلال آلزایمر وجود دارد. با توجه به اینکه امید به زندگی افراد با نشانگان 
سال در حال حاضر افزایش  60به حدود  1940سال در سال  12داون از به طور میانگین از 

 دتا بر دوران بزرگسالی و سالمندی متمرکز هستندیافته است، مطالعات و خدمات بالینی عم
 (. 2012، 6)ارش، تورتون، شامبرلین، مولر، بولمور و رابینز

ی است که ایهمراحل پایانی اختلال آلزایمر در افراد با نشانگان داون بسیار مشابه با نشانه
ت اس توسط افراد مبتلا به اختلال آلزایمر در میان جمعیت عادی گزارش و ثبت شده

این حال اطلاعات محدودی در  (. با2010، 7، شوشتری، لی، رایکار و توسیروس)استریدوم
دامز و )آ مورد تغییرات شناختی و رفتاری قبل از تشخیص و یا در مراحل اولیه وجود دارد

مرحله اولیه اختلال آلزایمر با اختلالات در میکه در جمعیت عمو در حالی(. 2010، 8اولیور
شود، تعدادی از مطالعات کیفی که با محوریت افراد با نشانگان یدادی مشخص میحافظه رو

شانگان مبتلا به  ناند حاکی از آن هستند که پیشروی اختلال آلزایمر در افراد داون انجام شده
تواند بسیار مشابه با دمانس یا زوال عقل از نوع فرونتال در افراد دارای رشد عادی می داون

                                                           
1. Pennington, Moon, Edgin, Stedron & Nadel 

2. Rowe, Lavender & Turk 

3. vicari 

4. Iacono, Torr & Wong 

5. Nho, Risacher, Crane 

6. Ersche, Turton, Chamberlain, Muller, Bullmore and Robbins 

7. Strydom, Shooshtari, Lee, Raykar, Torr & Tsiouris 

8. Adams and Oliver 
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و اختلال در کارکردهای اجرایی )یعنی  1دمانس شناختیهای رفتاری و رواننهباشد و نشا
ریزی، توجه، قضاوت و غیره( مقدم بر اختلالات حافظه هستند رفتارهای هدفمند نظیر برنامه

 دهندها نشان می(. پژوهش2014، 2، تیمز، بنتدریوس، کودم، کوئنس و رولینگ)اسمیت
هند. دمقایسه با همتایان عادی در نقص در این کارکردها را نشان می، در افراد با نشانگان داون

های حرکتی نیز هنگام مقایسه با دهی واکنشسازمان ضعف در پردازش همزمان و متوالی و
کوستانزو، واروزت، منقیری، ) همسالان با ناتوانی هوشی به علل دیگر، مشاهده شده است

های تنظیمی رفتار و شناخت، از جمله ، مولفه4اجراییکارکردهای  (.2013، 3آدونیا و جیانسی
، را در سطوح پایین و پردازش اطلاعات از 6و سرعت پردازش 5بازدارندگی، های توجهجنبه

پذیری را در سطوح ، و انعطاف9یافته، جستجوی سازمان8، کنترل تکانشی7ریزیجمله برنامه
های اندکی در . با این وجود پژوهش(4201، 10، ریس و بلیرویلوقبی) گیردبالاتر دربرمی
کارکردهای اجرایی افراد با نشانگان داون با اختلال آلزایمر صورت گرفته  حوزه تفاوت

است. با توجه به مطالب فوق، هدف پژوهش حاضر مقایسه کارکردهای اجرایی بزرگسالان 
 باشد.با نشانگان داون با و بدون اختلال آلزایمر می

 روش
ای بوده و جامعه آماری آن شامل تمام افراد مذکر حاضر از نوع علی مقایسهطرح مطالعه 

در مراکز نگهداری دولتی  1395شهر تبریز بودند که در سال  سال با نشانگان داون 40بالای 
فرد یا نشانگان داون با اختلال  15شامل  کنندگانو خصوصی سکونت داشتند. شرکت

 40نفر(  با دامنه سنی  30)در مجموع  فرد با نشانگان داون بدون اختلال آلزایمر 15آلزایمر و 
های ورود به بود و به صورت در دسترس انتخاب شد. ملاک 11/51سال و میانگین  65تا 

اختلال  سی و حرکتی، نداشتنپژوهش توانایی تکلم و برقراری ارتباط، نداشتن مشکلات ح

                                                           
1. Behavioral and Psychological symptoms of Dementia 

2. Smits, Tijms, Benedictus, Koedam, Koene & Reuling 

3. Costanzo, Varuzza, Menghini, Addona & Gianesini  

4. Executive functions (EF) 

5. inhibition 

6. processing speed 

7. strategic planning 

8. impulse control 

9. organized search 

10. Willoughby, Wirth & Blair 
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های در ادامه به آزمونشناختی به جز آلزایمر، و نداشتن اختلالات شدید روانپزشکی بود.
 مورد استفاد، اشاره شده است.

های بندی کارتنسخه اولیه آزمون دسته: مون دسته بندی کارتهای ویسکانسینآز 
پذیری گیری مهارت انعطافدازهابزاری جهت ان گرانت به عنوانویسکانسین توسط برگ و 

اده شده است. پیشانی نسبت دلوب پیشانی و به ویژه پیش این ابزار عملکرد ابداع شد. شناختی
های مختلف است. برای ها و رنگکارت غیر متشابه با شکل 64از متشکل از این آزمون 

های متوالی حفظ که در مراحل آزمون درمیابد در دورهمیاجرای آن، آزمودنی باید مفاهی
ا تغییر کند، آزمودنی نیز مفاهیم قبلی رها تغییر میبندی کارتکرده و زمانی که قوانین دسته

دوره را  6شود که آزمودنی بتواند با موفقیت (. زمانی آزمون متوقف می1995 دهد )لزاک،
های در محاسبه نتایج آزمون سه عامل تعداد دسته کارت بندی کند.به طور صحیح دسته

نشانگر دفعات اشتباه در میخطـای عمو، و خطـای درجامانـدگی، پرشده در طی آزمـون
 (.1995 گزارش شده است )نادری، 85/0ضریب پایایی این آزمون  شود.نظرگرفته مـی

شناختی ارزیابی عصب روان رایجی برای روش استروپ آزمون: آزمون استروپ
 آزمون سه کارت به این دررود. تمرکز( به شمار میکارکردهای اجرایی )توجه انتخابی و 

های سبز، قرمز، آبی، زرد گذاشته شود، در اولین کارت نقاطی به رنگآزمودنی ارائه می
بی های سبز، قرمز، آها را نام ببرد. در کارت دوم کلماتی به رنگشده و آزمودنی باید رنگ

دون توجه به خود کلمه نام ببرد. در و زرد وجود دارد و آزمودنی باید رنگ کلمات را ب
های سبز، قرمز، آبی و زرد با رنگهایی غیر از رنگ خود کلمه چاپ سومین کارت رنگ

لازم  انشده و آزمودنی باید نام رنگ را صرفنظر از مفهوم کلمه بیان کند. تعداد خطا و زم
 71/0دو هفته  (. ضریب پایایی بازآزمایی برای2004 )لزاک، شودبرای هر کارت ثبت می

 (.1391 ،عیلیو، حمیدی و شیروانیگزارش شده است )
 بهزیستی به سازمان ابتدا با رجوعبه این شکل بود که  هاشیوه اجرا و تجزیه و تحلیل داده

نه گروه نمو پس از انتخابد. اقدام شسال  40بالای ن ونشانگان دا بابه شناسایی اولیه افراد 
دهی در گروه بر اساس ابتلا یا عدم ابتلا به اختلال و جای شدکه به صورت در دسترس انجام 

ند. تتوسط پژوهشگر مورد ارزیابی قرار گرفآلزایمر، افراد در اتاقی آرام و به صورت انفرادی 
دند. اقتصادی همتا ش -لازم به ذکر است افراد دو گروه بر اساس سن، جنس، و طبقه اجتماعی
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 (مانواد مطالعه از آزمـون تحلیل واریانس چند متغیـره های موربه منظـور مقایسـه گروه
 .شداسـتفاده 

 هایافته
دارد میانگین و انحراف استان نتایج توصیفی نمرات سوگیری توجه و خطاها، 1 شماره جدول

چه دهد. چنانمیزان خطای دو گروه را در تکالیف آزمون استروپ و ویسکانسین نشان می
 ر دو گروه متفاوت است.شود میزان خطا دملاحظه می

 هاي مورد مطالعههاي توصيفي متغيرها در گروهشاخص .1جدول 

 متغیر وابسته آزمون
گروه افراد با نشانگان داون با 

 آلزایمر
 انحراف استاندارد       میانگین

گروه افراد با نشانگان 
 داون بدون آلزایمر

میانگین         انحراف 
 استاندارد

 آزمون استروپ
 خطای زمان واکنش

 خطای تداخل
23/29                  02/3 
12/8                      01/2 

03/11               1/4 
81/4                 1/2 

 آزمون ویسکانسین
 خطاها

 تعداد طبقات
2/13                     12/3 

41/5                     03/1 
23/6                 08/1 
09/6                  78/0 

ها در دو آزمون، از آزمون تحلیل واریانس چندمتغیره برای بررسی معنادار بودن تفاوت
(MANOVA استفاده شد. ابتدا )های کواریانس از جهت بررسی عدم تفاوت ماتریس

عایت شد. با توجه به ر استفاده ها از آزمون لونو جهت بررسی برابری واریانس باکسآزمون 
و  F= 19/37مقدار داری آزمون لامبدای ویکلز )مفروضۀ مذکور و همچنین معنی

001/0>Pدار میانگین وزنی متغیرهای مورد مطالعه در دو گروه دهنده تفاوت معنی( که نشان
 2 مارهش از نظر آماری است، تحلیل واریانس چندمتغیره بکار رفت که نتایج آن در جداول

 آمده است. 3 شماره و

 هاي مورد مطالعههاي استروپ برحسب گروهگروهي در ميانگيننتايج اثرات بين .2جدول 

 متغیر وابسته منبع تغییرات
نوع سوم مجموع 

 مجذورات
 درجه
 F آزادی

سطح 
 معناداری

 گروه

خطای تداخل 
 اشتباهات

خطای تداخل 
 زمان

23/46 
2/622 

1 
1 

03/27 
17/109 

001/0 
001/0 
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 خطا

خطای تداخل 
 اشتباهات

خطای تداخل 
 زمان

301/44 
1/721 

61 
61 

  

 کل

خطای تداخل 
 اشتباهات

خطای تداخل 
 زمان

00/1144 
00/12011 

73 
73 

  

ا ب افراد با نشانگان داون با آلزایمربین  کنیدملاحظه می 2 شماره همانطور که در جدول
اد زمان واکنش و تعد)ی آزمون استروپ در هر دو مولفه افراد با نشانگان داون بدون آلزایمر

داری وجود دارد که با توجه به تفاوت معنی( P<001/0)از نظر آماری در سطح ( اشتباهات
یر باشد، با این تفسمی بدون آلزایمرداری به نفع گروه ، این معنی1مندرجات جدول شمارۀ 

د ی زمان واکنش و تعداد اشتباهات، عملکرو مولفهدر هرد افراد با نشانگان داون با آلزایمرکه 
 .اندتری نسبت به گروه دیگر داشتهضعیف

 هاي مورد مطالعهنمرات ويسکانسين برحسب گروه گروهي در ميانگيننتايج اثرات بين .3جدول 

 متغیر وابسته منبع تغییرات
نوع سوم مجموع 

 مجذورات
 F آزادی درجه

سطح 
 معناداری

 گروه
 درجاماندگی

 طبقات
7/281 

09/16 
1 
1 

13/61 
2/52 

001/0 
001/0 

 خطا
 درجاماندگی

 طبقات
06/192 
4/20 

61 
61 

  

 کل
 درجاماندگی

 طبقات
01/6923 
05/1928 

73 
73 

  

راد افدر مقایسه با  افراد با نشانگان داون با آلزایمر 3 شماره با توجه به مندرجات جدول
ی آزمون ویسکانسین )خطای درجاماندگی و در هر دو مولفه با نشانگان داون بدون آلزایمر

داری نشان دادند. با ( تفاوت معنیP<001/0تعداد طبقات صحیح( از نظر آماری در سطح )
در هردو مولفه عملکرد  افراد با نشانگان داون با آلزایمر، 1توجه به مندرجات جدول شمارۀ 

 اند.تری نسبت به گروه دیگر داشتهضعیف
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 گيریبحث و نتيجه

گان داون افراد با نشانبا  افراد با نشانگان داون با آلزایمربین  نتایج پژوهش حاضر نشان داد
نشان  کهداری وجود دارد استروپ تفاوت معنی ویسکانسین و آزمون در هر دو بدون آلزایمر

 اند.ر داشتهیگتری نسبت به گروه دعملکرد ضعیف افراد با نشانگان داون با آلزایمر دهدمی
فیکن و (، 1392) این نتایج همسو با پژوهش صادقی، افروز، قره گزلی، و شریفی درآمدی

 ،صادقی، افروز، قره گزلی، و شریفی درآمدیبه نقل از  2001) پتروسیان(، و 2010نوچادی )
که در  21کروموزوم میاین امر به صورت نسبی با سه تایی بودن یا تریزوباشد. ( می1392

بیان افراطی بسیاری از پروتئین ها دخیل است و برخی از آنها با فرآیند تحریب عصبی در 
تواند منجر به افزایش نهشت می 21میشود. به عنوان مثال تریزومیارتباط هستند تبیین 

ه به شود ک 1آمیلوئید و تولید سوپراکسید دیسموتاز -)رسوبگذاری( پروتیئن پیش ماده بتا
یابد. افراد مبتلا به اختلال آلزایمر به تخریب عصب میافزایش  1تبع آن تنش اکسایشی

ها رکرد آنکه این امر بر شناخت و کاشوند ناپذیر مبتلا میه و بازگشتپزشکی پیشروندروان
(. مطالعات بعد از مرگ نشان دهنده آن 2012، 2گذار است )هد، پاول، گلد، اشمیت تأثیر

ولوژیک های نورو پاتافراد با نشانگان داون نشانهمیسالگی در تمابعد از سن چهل هستند که
شود. با توجه به مینوروفیبریلاری ظاهر  هایو کلافه 3پیری هایاختلال آلزایمر شامل پلاک

توان در شباهت پاتولوژیک آلزایمر در میان افراد با نشانگان داون در دهه چهارم زندگی، می
سندرم داون را مدلی برای پیشرفت اختلال آلزایمر در نظر گرفت حتی اگر شدت   بین افراد

 حالت پاتولوژیک فاقد ارتباط مستقیم با مشخصات بالینی تظاهر یافته باشد )زیلینگر، استیهل،
ایی های کالبدشناختی و نیز شیمیمختلف حاکی از وجود تفاوت مطالعاتنتایج (. 2013، 4وبر

 های گیجگاهیوزن کمتر، مخچه و لوب این افراد مغز  نشانگان داون است.در مغز افراد با 
مطالعات  . همچنیندارد محدودیمیهای گیجگاهی قداشکنج، و و پیشانی کوچکتر

تصویربرداری عصبی موفق به شناسایی اتروفی مغز در بیماران مبتلا به اختلال آلزایمر و 
ساختاری و  هایاند که با یافتهدمانس شدهی مبنی بر هایسندرم داون و همچنین نشانه

در  بالینی آلزایمر را ندارند اما هایاند که اگرچه نشانهرکردی افراد با نشانگان داون شدهکا

                                                           
1. oxidative stress 

2. Head, Powell, Gold, Schmitt 

3. senile plaques 

4. Zilinger, Stiehl, Weber 
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اند که بسیاری از ین وجود، مطالعات اخیر نشان دادهمعرض خطر ابتلا قرار دارند. با ا
که این امر هیچ تاثیری  هستند به طوری Aβبزرگسالان با نشانگان داون قادر به تحمل نهشت 

(. علیرغم ارتباط اثبات شده بین سندرم 2014، 1کولینز و بر کارکرد شناختی آنها ندارد )کار
داون و اختلال آلزایمر، مداخلات دارویی و غیر دارویی همچنان تحت مطالعه هستند و 

، مک کارونباشد )میذهنی همچنان یک چالش  هایتشخیص دمانس در افراد دارای ناتوانی
(. زیرا اغلب ابزارهایی که برای تشخیص دمانس به 2014، 2مولرینان مک کولین، ریلی و

روند برگرفته از مطالعات افراد دارای رشد ذهنی عادی هستند و هدف از آنها کاربرد میکار 
ید برانگیز است زیرا در آنها در جمعیت عادی بوده است. اعتبار و روایی این ابزارها ترد

احتمال سطوح پایه پایین کارکرد شناختی لحاظ نشده است. تنها چند ابزار محدود منحصرا 
ذهنی طراحی شده است و بخش عمده  هایبرای ارزیابی شناخت افراد دارای ناتوانی

ن یروند مختص امیی که در حال حاضر برای شناسایی و تشخیص دمانس به کار هایآزمون
 ابزاری، مقایسه طولی عملکرد افراد علیرغم هایجمعیت خاص نیستند. با توجه به محدودیت

خط پایه و مقدم بر شکایات شناختی، همچنان به عنوان  هایهزینه بالا و فقدان مقیاس
، 3شود )دی وریس، گومیرو، اوبرتیمیمهمترین ابزار تشخیصی در حوزه بالینی مطرح 

ر اثر سن به های شناختی بیرات شناختی مربوط به سن، کلیه فعالیتنظریه تغی طبق(. 2015
 های نوروسایکولوژیکمدلاز طرفی یابند. می کاهش هستهطور یکنواخت و آ تدریج به

و   با افزایش سن را مطرح کردهشناختی مدل سرعت متفاوتی برای زوال نواحی مختلف مغز 
شانی خود تری در قطعه پیتحلیل وسیع آلزایمربدون اختلال عقیده است که سالمندان بر این 

های اخیر نشان داده شده است که کاهش در دهه ند.در مقایسه با سایر نواحی مغزی دار
ها و ضخامت قشر در قطعه پیشانی مشهودتر از سایر در اندازه و تعداد نرون مرتبط با سن

قطعه پیشانی در فرآیندهای اجرایی  . مطالعات مختلف نشان داده کههای مغزی استلوب
ر بیشتر د به وجود آمده با افزایش سن،شناختی درگیر است. بر این اساس تغیرات 

نواحی پیش  باشد قابل مشاهده است.میعملکردهای شناختی که نیازمند کنترل و نظارت 
اختلال در عملکردهای . اجرایی نقش دارند -پیشانی مغزی در عملکردهای شناختی 

 های نامناسباجرایی شامل درجاماندگی، نقص در شروع و ناتوانی در مهار پاسخ -ناختیش

                                                           
1. Carr, Collins 

2. McCarron, McCallion, Reilly, Mulryan 

3. De Vreese, Gomiero, Uberti 
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)نجاتی،  شودمی روزانه هایفعالیت انجام موجب افت کارآیی در آننقص در که  است
نتایج مطالعات مقطعی و طولی حاکی از آن هستند که تغییرات شخصیتی و رفتاری  (.1388

ا آغاز زمان بدهنده مراحل اولیه دمانس قبل یا همتواند نشان می بزرگسالان با نشانگان داون
، 1معمول آلزایمر شامل زوال شناختی باشد )هانی، پراشر، ویلیامز، جونز هایسایر نشانه

(. این تغییرات اولیه مشابه با تغییرات مرتبط با دمانس پیشانی گیجگاهی در جمعیت 2012
ی پیشرفت اختلال آلزایمر در افراد با نشانگان داون در هستند و به عنوان پیش منادمیعمو

پیشانی و گیجگاهی اولین مناطق مغزی  هایدهند که لوبمیشوند و نشان مینظر گرفته 
(. درحقیقت در مغز 2014هستند که تحت تاثیر این اختلال قرار گرفته اند )کار و کولینز، 

در ابتدا در قشر فرونتال و انتورهینال رخ داده و سپس به  Aβافراد با نشانگان داون، نهشت 
شود. برخی پژوهشگران بر این باور هستند که تظاهر غیر عادی میسایر مناطق مغزی منتشر 

پیشین در رشد مغز نشات  هایاختلال آلزایمر در افراد با نشانگان داون از وجود ناهنجاری
ان داون شود. در کل افراد با نشانگمیلب فرونتال  گیرند که منجربه هیپوپلازی )رشد کم(می

ی در شناسی دیگر عملکرد ضعیفهای ذهنی با منشأ یا سببدر مقایسه با افراد دارای ناتوانی
(. 2014، 2های کارکردهای اجرایی دارند )مک کارون، مک کالیون، ریلی و مولریانآزمون

ل یا نقص در حافظه فعال اولین نشانه دهند که زواافزون بر این مطالعات طولی نشان می
دمانس در افراد با نشانگان داون است. در افراد با نشانگان داون حجم لوب فرونتال، سیستم 

اهش اطراف جسم پینه ای ک هایلیمبیک، ساقه مغز و همچنین تراکم سلولی مخصوصا سلول
هستند. 3یزی نورونییابد و این در حالی است که منطقه جسم پینی مسئول اصلی طرح رمی

باشد که کاهش اندازه مخزن شناختی در لوب فرونتال منجر به بنابراین این فرضیه مطرح می
 ی از اختلال در کارکردهای اجراییهایاختلال زودهنگام در این ناحیه و سپس پیدایش نشانه

 از جمله(. 2015، 4شود )دیکر، استریدوم، کوپوس و همکارانمیو تغییرات رفتاری 
توان به تعداد محدود افراد نمونه، عدم بررسی سایر های پژوهش حاضر میمحدودیت

شناختی، پراکندگی مکانی شرکت کنندگان و نبود محلی ثابت برای کارکردهای روان
های بیشتری در حوزه کارکردهای شود پژوهشاجرای پژوهش نام برد. همچنین پیشنهاد می

                                                           
1. Hanney, Prasher, Williams, Jones 

2. McCarron, McCallion, Reilly &Mulryan 

3. neuronal projection 

4. Dekker, Strydom, coppus 
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گام و ستههای آها اختلال آلزایمر و مقایسه آن با سایر گروهشناختی افراد با نشانگان داون ب
 های جنسیتی زن و مرد صورت گیرد.گروه

 منابع
، شی کودکان و توجوانان سندرم دوانروان شناسی و توان بخ .(1393) .افروز ، غلامعلی

 .انتشارات دانشگاه تهران ، چاپ هشتم
 انتشارات. گام در نگاه والدین و معلمانآهستهکودکان و نوجوانان (. 1384. )افروز، غلامعلی

 .موسسه احیای کودکان استثنایی
 (.1392صادقی، عباس؛ افروز، غلامعلی، قره گزلی، کوروش، شریفی درآمدی، پرویز. )

لال شناختی بزرگسالان با نشانگان داون با اخت یهاای ویژگیبررسی تحلیلی و مقایسه
فصلنامه  .یپیشگیر یدر تدوین استراتژمیهمراه با گاآلزایمر و بدون اختلال آلزایمر 

 .54 -39، 18، شناختیتحقیقات روان
 و اجرایی کارکردهای (.مقایسه1390) میر.شیروانی، ا مد؛حمیدی، صمحمود؛  مجیدعلیلو، 

 علایم و بالا اسکیزوتایپی اجباری، -وسواسی علایم دارای دانشجویان در پایدار توجه
 .216-221(، 3) 9، تحقیقات علوم رفتاریبهنجار.  گروه با همپوش

 نوروپسیکولوژی عملکردهای از برخی و اطلاعات پردازش بررسی (.1373نسرین. ) نادری،
 روانشناسی ارشد کارشناسی نامه پایان. یعمل - فکری وسواسی اختلال به مبتلایان

 .تهران پزشکی روان انستیتو بالینی،
له مجاجرایی قطعه پیشانی مغز در سالمندان.  -(. کارکردهای شناختی1388نجاتی، وحید. )

 .64-59(، 3) 4، علوم رفتاری
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