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  :خلاصه

د كه تغيير ندهمطالعات اخير نشان مي. است  در مغز، يكي از ماركرهاي مهم بيماري آلزايمر)Aβ (آميلوئيد-βهاي  تجمع پلاك:سابقه و هدف
  .تواند در ايجاد و پيشرفت اين بيماري نقش داشته باشدوستاز مس بدن، ميئهم

مده و نظرات موافق دست آهرسي قرار گرفتند و اطلاعات ب مقالات مروري و مطالعات اخير انجام شده در اين زمينه، مورد بر:هاروشمواد و 
  .سه شدندو مخالف با هم مقاي

همي را در مباشد كه نقش  مي147 و 151، 149، داراي سه محل اتصال مس شامل هيستيدين )APP(ساز آميلوئيدي  پروتئين پيش:نتايج
با اتصال مس به . كنددر مغز فعاليت مي مس  و چاپرونعنوان يك متالوپروتئين بهAPP. كنند بازي ميAPPگيري و متابوليسم پايداري، شكل

 هاي پلاك بهAPPدر شرايط كمبود مس، تبديل  .يابدهاي آميلوئيدي كاهش ميپايدار شده و تشكيل پلاك APPها، ساختمان هيستيديناين 
β-مس غير آلي قادر است با هاي بيش از حد غلظت ،چنينهم. ابدي افزايش ميآلزايمربروز  و ريسك آميلوئيدAβ واكنش داده، توليد H2O2 

چنين، هم.  نسبت به پروتئازها شود آنها مقاوم كردن در نتيجهايجاد پيوندهاي عرضي بين آنها و، Aβ هاي پلاكيد كردن اكسسبب كرده و
  .شود، مي مغز كه در بيماري آلزايمر درگيرندهايي از در قسمتAβو تجمع  ROSافزايش مس مغز، سبب افزايش 

دهد كمبود و مسموميت با هايي وجود دارد كه نشان ميلزايمر، چالش با اثر مس و آ در ميان مطالعات انجام گرفته در ارتباط:گيرينتيجه
توان نتيجه گرفت كه براي درمان و پيشگيري از آلزايمر،  مي،بنابراين. پيشرفت اين بيماري نقش داشته باشندتوانند در بروز و مس، هردو مي

  . استوستاز مس، ضروريئحفظ بالانس و هم
  ليميلوئيد، مس غيرآآ-β وستاز مس، بيماري آلزايمر،ئهم :كليديواژگان
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Abstract:  

  
Background: Aggregation of beta amyloid plaques (Aβ) in the brain is one of the hallmarks 
of Alzheimer's disease (AD). Recent studies have shown that the change in Cu hemostasis 
can cause and progress AD. 
Materials and Methods: The literature review and recent investigations were studied. Data 
were analyzed and the consistent and controversial results were compared. 
Results: The amyloid precursor protein (APP) has three Copper binding sites including 
histidine 149, 151, 147 that plays a key role in the APP stability, folding and metabolism. 
APP acts as a Cu chaperon and metalloprotein in the brain. When Copper binds to these 
histidine residues, APP structure will be stable and reduce the generation of Aβ. At low 
Copper status, the conversion of APP to Aβ plaques and the risk of AD can be increased. 
Moreover, the excessive concentration of Copper especially inorganic Copper can also 
interact with Aβ plaques and produce H2O2 then oxidize it and cause cross-linked Aβ. Also, 
Cu toxicity increases ROS in specific regions of the brain involved in AD. 
Conclusion: There are some challenges among the related studies that Copper is a protective 
and progressive factor in AD. It seems that both Copper deficiency and toxicity are involved 
in AD. So, the maintenance of Copper balance is necessary for treatment. 
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