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  مقاله علمی

ديابت قندي يک نارسايی متابولیكي بوده و ويژگی آن افزايش قند 

خون است)1(. ديابت  می تواند ناشی از نبود انسولین باشد)ديابت نوع1(، 

يا مقاومت بافت های محیطی به انسولین همراه با کاهش ترشح انسولین 

از سلول های بتای جزاير لانگرهانس لوزالمعده)ديابت نوع2(باشد)2(.

 ديابت قندي در اندام هاي مختلف بدن مانند چشم، كلیه، 
عروق و اعصاب، آثار زيان آوري را به همراه دارد. همچنین 
شناختي  نارسايی  و  مركزي  اعصاب  سیستم  های  آسیب  با 
وجود  بالیني،  و  اپیدمیولوژي  های   بررسی  است.  مرتبط 
آلزايمر را نشان مي دهد ]1[.  بیماري  بین ديابت و  ارتباط 
اگرچه ديابت هیچ گونه آسیب مستقیم مغزي ايجاد نمي كند، 
در  دارد]3[.  نزديکي  پیوند  آلزايمر  وبیماري  دمانس  با  اما 
میان شماری از عوامل خطرزا مانند فشار خون بالا، بیماري 
ترين  برجسته  از  يکي  ديابت  سیگار،  كشیدن  و  قلبي 
هاي  يافته   است]1[.  آلزايمر  بیماري  گسترش  در  عوامل 
با  قندي  ديابت  حالت  پیدايش  نشانگر  تازه،  های  پژوهش 
تغییرات ساختماني و عملکردي در سیستم اعصاب مركزي 
و محیطي بوده است. در اين میان كاهش سرعت هدايت پیام 
هاي عصبي، نارسايی در روند بازسازي در اعصاب محیطي 
بدن و تغییر شکل در فیبرهاي عصبي، نمايان بوده است]4[. 
بروز حالت ديابت،  از طرف ديگر مشخص شده است كه 
يکی از ريسک فاكتورهاي مهم در ايجاد حالت دمانس پیري 
است، كه خود از نشانه های ظاهر شده در بیماري آلزايمر 
به شمار می آيد]5[. پژوهش ها نشان داده است، كه احتمال 
غیرديابتی  افراد  به  نسبت  ديابتي  بیماران  در  آلزايمر  ايجاد 
آمیلوئید  وساز  سوخت  در  قندي  ديابت  است]3[.  بیشتر 
انسولین  هموستاز  در  نوسان  دارد.  دخالت  تائو  و  مغزي 
و  مغز  انسولین  تواند  می  بدن  محیطي  سطح  در  گلوكز  و 
عملکرد گیرندهاش را تحت تأثیر قرار دهد و سبب افزايش 

الیگومريزاسیون آمیلوئید بتا و هايپرفسفوريلاسیون تائو شود. 
تجمع پروتئین آمیلوئید بتا به صورت پلاك در مغز، يکي از 

عوامل اصلي در بیماري آلزايمر است]1[.
پیشرونده  نورودژنراتیو  بیماري  نوعی  آلزايمر  بیماري   
اختلال  موجب  كه  است  تدريجی  و  برگشت  غیرقابل 
حافظه، كاهش عملکردهاي شناختی و توانايی هاي فکري، 
همچنین تغییرات رفتاري می گردد. در آلزايمر نوع ديررس 
)اسپوراديک( كه تقريبا 90 تا 95درصد از موارد بیماري آلزايمر 
را تشکیل می دهد، وراثت نقش چندانی نداشته و بیشتر در 
دهه ششم ز ندگی مشخص می شود. اين بیماری يک فرم 
زوال عقلی با علت نامعلوم است در 95درصد از موارد عامل 
اصلی شروع كننده اين بیماری تخريب آهسته ی سلول های 
مغز است، كه به نارسايی در حافظه، تفکر ورفتار و سرانجام 
به مرگ می انجامد.  در آلزايمر كاهش چشمگیری در استفاده 
از گلوكز مغزي همراه با كاهش مداوم انرژي در مغز ديده می 
شود. اين ناهنجاري پیامد نارسايی در كاركرد سیگنال هاي 
غلظت  كاهش  است.  انسولینی(  انسولین)مقاومت  نورونی 
مايع  در  از مرگ و  آلزايمري پس  بیماران  مغز  در  انسولین 
زيادی  شواهد  است]6[.  شده  مشاهده  آنان  نخاعی  مغزي  
وجود دارد كه نشان می دهد انسولین و مکانیسم سیگنالینگ 
انسولین برای بقای نورون ها مهم هستند. مطالعات، كاهش 
بیماری  از  كه  افرادی  مغز  در  را  انسولین  ی  گیرنده  بیان 
آلزايمر رنج می برند، نشان داده اند. اين دو موضوع، باعث 
توصیف  و  تعیین  سمت  به  بسیاری  محققان  توجه  جلب 
بیماری  بروز  در  تواند  می  انسولین  اختلال عمل  كه  نقشی 
آلزايمر داشته باشد، شده است. افزايش در شمارمقاله هايی 
كه در باره پیوند میان آلزايمر و انسولین پرداخته اند، باعث 
توصیف بیماری آلزايمر به عنوان ديابت مغز شده است. در 
در  اختلال  با  آلزايمر  بیماری  كه  موضوع  اين  حال حاضر، 

پیوند بیماری آلزایمر و دیابت نوع3
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انسولین  سیگنالینگ 
مغز،  در  گلوكز  متابولیسم  و 

ای  گسترده  طور  به  است،  مرتبط 
به  است.  شده  شناخته  رسمیت  به 
كه  است  شده  پیشنهاد  دلیل،  همین 
بیماری آلزايمر فرم خاصی از ديابت 

است و به همین جهت نام ديابت نوع3 
را به آن داده اند]7[. انسولین نقش مهمی در تشکیل پلاك 
آمیلوئید دارد، نشانه های پاتولوژيک بیماری آلزايمر، ظاهر 
و  سلولی  داخل  شده ی  فسفريله  تائو  های  پروتئین  شدن 
بتا  های  آمیلوئید  است.  سلولی  خارج  بتا  آمیلوئیدی  پلاك 
و پروتئین تائو فسفريله شده، باعث مسموم شدن موضعی 
به مرگ نورون ها  نورون ها می شوند كه سرانجام، منجر 
نارسايی  بیماری  يک  آلزايمر  شود]8[.  می  آلزايمر  بروز  و 
به  گويی  پاسخ  در  ناهنجاری  با   كه  است  مغز  متابولیکی 
به  انرژی كه منجر  انسولین، مصرف گلوكز، سوخت وساز 
افزايش استرس اكسیداتیو، التهاب و بدتر شدن مقاومت به 
انسولین همراه است]9[. بدين رو اصطلاح "ديابت نوع3" به 
درستی نشان دهنده ی اين است كه آلزايمر نوعی از ديابت 
است و دارای ويژگی های مولکولی و بیوشیمیايی است كه 

با ديابت نوع1 وديابت نوع2 همپوشانی دارد]10[.
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