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 ده یچك
 

ینه پر هز یهایماریاز ب یکیحافظه،  یجیکاهش تدر همراه بابالا  وعیسالمندان با ش یاختلال عصب کر، یمیآلزا یماریب هدف:
 نشده است.  مشخصطور کامل به مریآلزا یماریب است. تا به امروز، پاتوژنز

ور مربیماری آلزایمر را گلوکز در  سمیو متابول یگاز یهااز انتقال دهنده یمتنوع یهانقشه حاضر، ما در مطالع روش جستجو:
آوری و مد جمعهای گوگل اسکالر، اسکوپوس و پاباز پایگاه 0202تا  0202 یهاسال نیبزمانی  مرتبط در بازۀمقالات . ایمکرده

  تلاش شده است از منابع مرتبط استفاده شود. ،مقاله مروری نیدر هر بخش از ا .بررسی شد
 یشناسبیمهم در آس یکیمتابولجزء  کی مریآلزا یماریب ینیبالشیدر مرحله پ یمغز یانرژ سمیدر متابول راتییتغ ها:یافته

در  یعصب یهاانتقال دهنده رهایش و برداشت یها براتیها و آستروسنورونبین  یکیمتابول یاست. همکار این بیماری هیاول
و  یگاز یهااختلال در انتقال دهنده و،یتروزاتین-ویداتیسترس اکساختلال در این همکاری همراه با ااست.  یضرور ناپسیس

 Tau نیپروتئ ونیلاسیفسفور ای β دیلوئیممکن است قبل از رسوب آم بیماری آلزایمر مبتلا به مارانیگلوکز در مغز ب سمیلمتابو

 .اتفاق بیفتد
 هیعل دیجد یهاتوسعه درمان یگلوکز برا سمیو متابول یگاز یهاتر از انتقال دهندهدرک کاملرسد نظر میبه گیری:تیجهن

ممکن  ریپ یهاتیو آستروس اهایکروگلیبا هدف قرار دادن م کیابولمجدد مت یزیربرنامه ن،یبنابرا باشد. دیمف یعصب یهایماریب
 .باشد بیماری آلزایمر مداخله و درمان یبرا دیجد یاستراتژ کیاست 
 

 گلوکز سمیمتابول د،یاکسا کیتریشکل، ن یگاز یهایانجیم مر،یآلزا یماریبهای کلیدی: واژه

 

  

  shabanimoh@yahoo.com      :یمحمد شعبان

 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 k

oo
m

es
hj

ou
rn

al
.s

em
um

s.
ac

.ir
 o

n 
20

24
-0

3-
20

 ]
 

                               1 / 2

http://koomeshjournal.semums.ac.ir/article-1-9043-fa.html


Koomesh -Volume 25, supplement Phypha26 Congress - 2023 

 

 رانیا یو فارماکولوژ یولوژیزیکنگره ف نیو ششم ستیو ب یالملل نیکنگره ب نینجمپ
5th International and 26th National Congress of Physiology and Pharmacology 

816  
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oxidative glucose metabolism 
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Introduction: Alzheimer’s disease (AD), an elderly neurodegenerative disorder with a high prevalence and 

progressive memory decline, is one of the most expensive diseases. To date, the pathogenesis of AD has not been 

fully illustrated. 

Search Method: Here, we review studies demonstrating the diverse roles of gasotransmitters and glucose 

metabolism in AD. Term searches were conducted manually in important reference journals as well as in the Google 

Scholar, Scopus, and PubMed databases between 2010 and 2023. In each section of this narrative review, an effort 

has been made to use pertinent sources. 

Results: Changes in brain energy metabolism arise in the preclinical phase of AD, suggesting an important 

metabolic component of early AD pathology. Neurons and astrocytes function in close metabolic collaboration, 

essential for recycling neurotransmitters in the synapse. Moreover, cellular senescence, oxidative-nitrosative stress, 

and disturbance in gasotransmitters and glucose metabolism in the brain of AD patients may precede amyloid-β 

deposition or Tau protein phosphorylation. 

Conclusion: A more thorough understanding of gasotransmitters and glucose metabolism in AD will be helpful 

for the development of novel therapeutics against neurodegenerative diseases. Thus, metabolic reprogramming 

targeting senescent microglia and astrocytes may be a novel strategy for AD intervention and treatment. 
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