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摘  要 

神经退行性疾病是神经系统中慢性进行性损害的一类疾病，是神经元或髓鞘功能及结构的破坏引起的功

能障碍，包括帕金森，阿尔茨海默病，亨廷顿病，多发性硬化等。神经胶质细胞作为中枢神经系统中的

免疫细胞，其数量远超过神经元本身，包括：小胶质细胞、星形胶质细胞、少突胶质细胞，它们在中枢

神经系统中各自具有不可替代的作用，主要包括维护神经元免受损害、作为免疫细胞介导免疫应答、以

及向神经元供能等。神经退行性疾病的发生以及进展都与各种神经胶质细胞的变化密切关联，然而神经

胶质细胞糖代谢的改变在其中的作用尚不清楚，本文将重点介绍糖代谢在不同的神经胶质细胞中生理状

态下和病理状态下的变化以及与神经退行性疾病之间的联系，为神经退行性疾病的潜在治疗开发提供新

观点。 
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Abstract 
Neurodegenerative diseases are a group of disorders characterized by chronic and progressive 
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damage to the nervous system. They are functional impairments caused by the disruption of the 
function and structure of neurons or myelin sheaths, including Parkinson’s disease, Alzheimer’s 
disease, Huntington’s disease, multiple sclerosis, and others. As immune cells in the central nervous 
system (CNS), neuroglial cells are far more numerous than neurons themselves, including microglia, 
astrocytes, and oligodendrocytes. Each of them plays an irreplaceable role in the CNS, mainly in-
cluding protecting neurons from damage, mediating immune responses as immune cells, and sup-
plying energy to neurons. The occurrence and progression of neurodegenerative diseases are closely 
associated with changes in various neuroglial cells; however, the role of changes in neuroglial glu-
cose metabolism in this process remains unclear. This article will focus on introducing the changes 
of glucose metabolism in different neuroglial cells under physiological and pathological conditions, 
as well as the relationship between these changes and neurodegenerative diseases, so as to provide 
new insights for the development of potential therapies for neurodegenerative diseases. 
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1. 引言 

神经退行性疾病以神经元进行性损伤、功能丧失为核心特征，包括帕金森病(Parkinson’s disease, PD)、
阿尔茨海默病(Alzheimer’s disease, AD)、亨廷顿病(Huntington’s disease, HD)、多发性硬化(Multiple sclerosis, 
MS)等多种疾病，发病机制复杂且相互交织，现有的方法多局限于对症状缓解，难以从根本上阻断病程进

展[1]。神经胶质细胞作为中枢神经系统(central nervous system, CNS)中数量占比最高的细胞群体，承担支

持、营养、免疫防御等功能[2]。最近研究证实，神经胶质细胞具有功能可塑性，通过代谢重编程对疾病

的调控的作用逐渐被重视，糖代谢重编程作为神经胶质细胞功能表型转换的核心驱动因素，表现为代谢

途径转换、关键酶、分子异常调控等特征，已成为神经退行性疾病研究的关键靶点[3] [4]。小胶质细胞在

病理刺激下的糖酵解激活与促炎表型转换密切相关，星形胶质细胞的乳酸代谢紊乱直接影响神经元能量

供应，少突胶质细胞的糖代谢异常与髓鞘的完整性密切关联[5]-[7]。了解三类胶质细胞不同条件下糖代谢

变化，对揭示神经退行性疾病病理本质、开发新型治疗策略具有重要意义。 

2. 小胶质细胞糖代谢 

2.1. 生理状态下的小胶质细胞糖代谢 

葡萄糖作为体内的主要供能物质，在生理条件下，细胞通过糖酵解、三羧酸(tricarboxylic acid, TCA)
循环和氧化磷酸(oxidative phosphorylation, OXPHOS)等过程产生三磷酸腺苷(adenosine triphosphate, ATP) 
[8]。小胶质细胞在生理状态下对葡萄糖的运用首先通过糖有氧酵解生成丙酮酸，丙酮酸通过丙酮酸脱氢

酶转化为乙酰辅酶 A，后者进入 TCA 循环，在线粒体内进行 OXPHOS 产生 ATP，此过程中糖酵解的关

键酶的活性对代谢途径的速度和方向具有直接调控作用[9]。 

2.2. 病理状态下的小胶质细胞糖代谢 

在 CNS 中当小胶质细胞受到伤害性刺激时，其生理环境遭受破坏，此时细胞优先通过糖酵解而非

OXPHOS 代谢葡萄糖，原因是在缺氧条件下，3-磷酸甘油醛脱氢酶反应生成的 NADH + H+，不能经电子
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传递链氧化，当丙酮酸转化成为乳酸后才能够重新生成 NAD+ [10] [11]。此过程中活性氧(reactive oxygen 
species, ROS)表达增加，而 ROS 的增加会进一步使炎症介质以及细胞凋亡的相关基因表达增多，致使神

经炎症发生以及神经元凋亡，OXPHOS 会进一步减少，形成恶性循环[12] [13]。此外，丙酮酸在病理条件

下不能直接进入 TCA 循环，会造成白细胞介素-1β (IL-1β)和一氧化氮(NO)的积累。IL-1β作为促炎因子可

介导炎症介质释放，造成神经炎症[14]。通常，低浓度的 NO 在 CNS 中具有神经保护作用而高浓度的 NO
存在毒性作用[15]。NO 不仅抑制丙酮酸脱氢酶活性，使丙酮酸无法转化为乙酰辅酶 A 进入 TCA，还与

O2−反应阻碍电子传递链[16]。小胶质细胞的极化与糖代谢重编程联系密切，病理刺激下极化为 M1 促炎

型和 M2 抗炎修复型，M1 型小胶质细胞通过释放促炎因子 IL-1β、IL-6、肿瘤坏死因子(TNF-α)等诱导神

经元损伤或神经炎症，M2 型小胶质细胞则通过清除细胞碎片，促进组织修复，还可分泌 IL-10、糖皮质

激素等抗炎因子从而发挥抗炎与神经保护作用[17]。此过程中小胶质细胞代谢方式也会发生转变，M1 型

小胶质细胞出现糖酵解代谢增强而 OXPHOS 减弱。在糖代谢途径中，相关酶的活性也至关重要，糖酵解

的关键酶己糖激酶 2 型(HK2)在小胶质细胞与神经炎症中也起了重要作用，HK2 通过上调小胶质细胞糖

酵解通量驱动神经炎症进展；而抑制 HK2 可增强小胶质细胞的吞噬功能，改善神经病理损伤并减轻炎症

反应[18] [19]。糖酵解代谢的另一个关键酶丙酮酸激酶 2 型(PKM2)，可以与中枢调节因子核因子 κB (NF-
κB)结合，增加 IL-1β 和 TNF-α 的转录；此外 PKM2 与激活转录因子 2 (ATF2)的结合可协同加速小胶质

细胞焦亡并直接重编程糖酵解代谢，从而加剧神经炎症级联反应[20] [21]。大量乳酸经 PKM2 介导的糖

酵解产生后，可触发核蛋白的乳酸化修饰，进而增强 PKM2、乳酸脱氢酶(LDH)和低氧诱导因子-1α (HIF-
1α)的表达，形成正反馈级联[22]。磷酸戊糖途径(Pentose Phosphate Pathway, PPP)对于小胶质细胞糖代谢

重编也至关重要，葡萄糖-6-磷酸脱氢酶(G6PD)作为该途径的限速酶，激活后会使 NADPH 生成增加并激

活 NF-κB 信号通路，导致相关的炎症因子的释放，加剧细胞内氧化应激，共同推动小胶质细胞向 M1 型

极化[23]。 

2.3. 小胶质细胞糖代谢与神经退行性疾病 

在 AD 中，小胶质细胞吞噬功能受损是脑内 β-淀粉样蛋白(Aβ)积累的关键因素，AD 发生时小胶质细

胞伴随显著的代谢重编程。研究发现，Aβ 诱导小胶质细胞急性活化可上调糖酵解水平，并激活 
mTOR/HIF-1α 信号通路[24]。此外，APP/PS1 小鼠的小胶质细胞呈现出向糖酵解代谢的转变，提示小胶

质细胞的糖代谢紊乱或许是 AD 发病进程中的关键机制之一，进一步研究显示，通过促进小胶质细胞的

OXPHOS 过程同时抑制糖酵解代谢，能有效增强对 Aβ 的吞噬能力，进而减缓 AD 相关的认知障碍的发

展[25]。糖酵解终产物乳酸通过诱导小胶质细胞发生组蛋白 H4 第 12 位赖氨酸乳酸化修饰(H4K12la)，激

活糖酵解相关基因的转录，形成糖酵解-H4K12la-PKM2 正反馈循环，加剧 AD 中小胶质细胞的炎症反应

[22]。糖酵解中的关键酶 HK2 被抑制时，引发小胶质细胞代谢重编程与吞噬能力增强，一方面小胶质细

胞脂代谢激活，脂肪酸氧化增加，使 ATP 快速积累、促进 Aβ吞噬；另一方面，果糖-6-磷酸和葡萄糖-6-
磷酸作为 HK2 下游的两种代谢产物，通过 PPP 的介入调节 NADPH 水平增加小胶质细胞吞噬功能[26]。
在 PD 中，α-突触核蛋白(α-syn)与糖酵解和 PPP 的增强有着紧密联系，在 PD 模型中小胶质细胞内 G6PD
表达显著升高，PPP 增强导致 NADPH 代谢水平上升，这一过程中会激活 NADPH 氧化酶 2 (NOX2)，导

致 ROS 过量生成，诱导多巴胺能神经元变性[27]。此外，PD 患者中，α-syn 与 PKM2 在小胶质细胞内也

可互相作用，使 PKM2 磷酸化，增加糖酵解通量，促进 M1 型极化及炎症反应[28]。Clk1 作为 OXPHOS
电子传递链的关键组分，其缺失可促进小胶质细胞有氧糖酵解，通过 AMPK/mTOR/HIF-1α信号通路触发

炎症级联反应，加剧多巴胺能神经元损伤[29]。在 MS 急性炎症期或脱髓鞘早期病灶中，小胶质细胞会极

化为 M1 表型，伴随显著的糖代谢重编程，该过程可通过 PDPK1/Akt 信号通路介导，其代谢产物 NO 和
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衣康酸会进一步抑制少突胶质细胞的线粒体呼吸功能，减少髓鞘蛋白合成，加重脱髓鞘损伤[30]。此外，

在 MS 患者的灰质中观察到丙酮酸脱氢酶活性被抑制而丙酮酸脱氢酶激酶的活性增加，使小胶质细胞正

常的糖代谢受阻，同时产生了大量的 ROS 进一步加重病程[31]。而靶向调控糖代谢重编程可能是治疗上

述疾病的潜在治疗策略。 

3. 星形胶质细胞糖代谢 

3.1. 星形胶质细胞生理态下的糖代谢 

生理状态下，星形胶质细胞对葡萄糖的代谢主要通过有氧糖酵解进行，即使在氧气充足的条件下也

倾向于将葡萄糖分解为乳酸，这一过程由葡萄糖转运体 1 (GLUT1)摄取葡萄糖，并通过糖酵解的关键酶

催化生成丙酮酸，在 LDH 作用下生成乳酸并释放到细胞外[32]。星形胶质细胞作为 CNS 中的能量代谢的

枢纽，在神经元活动期间，葡萄糖优先被星形胶质细胞摄取，经有氧糖酵解转化为乳酸后，通过单羧酸

转运蛋白(MCT)转运至神经元，最终在线粒体 TCA 循环中氧化供能，该过程称为星形胶质细胞–神经元

乳酸穿梭(Astrocyte-Neuron Lactate Shuttle, ANLS) [33]。 

3.2. 星形胶质细胞病理态下的糖代谢 

病理条件下，星形胶质细胞有氧糖酵解受到破坏。脑缺血、脑损伤等低糖低氧条件下，糖有氧酵解

受抑制，会生成大量的乳酸，适度浓度的乳酸可作为神经元能量底物，维持突触功能，而乳酸积聚不仅

会引起乳酸酸中毒，还会造成 ANLS 功能失调，神经元因能量底物匮乏出现功能损伤，最终导致空间记

忆障碍与突触可塑性受损[6] [34]。此外，当葡萄糖代谢通路受损时，星形胶质细胞会启动底物转换以维

持能量供应。Aβ诱导的星形胶质细胞中，会出现过氧化物酶体介导的脂肪酸 β氧化增强，与糖酵解共同

构成代偿性能量代谢[35]。星形胶质细胞的糖原储备功能在病理状态下也会出现异常，在脑缺血早期，糖

原快速分解以补充能量不足，但持续缺血会导致糖原耗竭，同时糖酵解产生的乳酸无法有效清除，反而

加重组织酸中毒[36]。和小胶质细胞类似，星形胶质细胞面对病理刺激时，会重塑为反应性星形胶质细胞

A1 型和 A2 型[37]。在 CNS 受损后 A1 型会迅速形成并与神经退行性疾病高度关联，诱导促炎因子 IL-
1β、TNF-α和NO 释放，最终导致神经损伤；A2型则分泌 IL-4、IL-10、IL-13和转化生长因子-β (Transforming 
Growth Factor-β, TGF-β)等抗炎因子，从而降低炎症水平保护神经[38]。研究证实，NDRG2 基因的表达水

平随着反应性星形胶质细胞增多而上调，星形胶质细胞的稳定性可由乳酸通过抑制 NDRG2 的泛素化来

实现，而糖代谢紊乱会使乳酸减少导致 NDRG2 泛素化，加剧炎症程度，并促进以 TNF-α为核心的信号通

路迅速激活，导致神经元损伤，由此可见乳酸平衡对星形胶质细胞的稳态至关重要[39]。此外，Sorting nexin 
27 (SNX27)是一种富集于大脑内的蛋白，与智力障碍相关，在 SNX27 敲低的小鼠中，星形胶质细胞通过

GLUT1 摄取的葡萄糖减少，从稳态星形胶质细胞转变为反应性星形胶质细胞，加重了小鼠的认知障碍[40]。 

3.3. 星形胶质细胞糖代谢与神经退行性疾病 

在 AD 中，星形胶质细胞表现为显著的代谢功能障碍，与静息态相比，葡萄糖摄取能力显著降低，

乳酸的生成也会减少，导致对神经元的能量支持减弱，星形胶质细胞–神经元间代谢偶联失调，会进一

步加剧认知功能衰退[39]。星形胶质细胞还参与了血脑屏障(Blood-Brain Barrier, BBB)的形成，GLUT1 在

其细胞膜中高度富集，BBB 中 GLUT1 减少，可引起血管通透性增加，Aβ进入脑内增多从而诱发或加重

AD 的病理进程[41]。星形胶质细胞通过高亲和力谷氨酸转运蛋白 EAAT1 和 EAAT2 摄取胞外谷氨酸以

此维持谷氨酸稳态、突触可塑性及神经元存活；该转运功能缺失会导致谷氨酸蓄积并诱发神经元死亡。

在 AD 模型中，EAAT2 敲除可显著加重认知障碍，谷氨酸转运蛋白耗能巨大，生理状态下，星形胶质细
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胞通过 ANLS 产生 ATP 为其供能，维持谷氨酸代谢稳态；而 AD 中 ANLS 功能异常会使谷氨酸蓄积，加

剧神经元凋亡[42]。在 HD 患者中大脑皮层和纹状体中还检测到脑能量代谢受损，研究表明，功能失调的

星形胶质细胞–神经元代谢相互作用会导致 HD 中的神经变性，抗坏血酸作为大脑中重要的抗氧化剂分

子，神经元摄取后可以抑制葡萄糖转运并刺激乳酸摄取，而在 HD 的小鼠细胞模型中发现，纹状体神经

元中突变型亨廷顿蛋白(mHTT)的积累会导致抗坏血酸转运蛋白 2 (SVCT2)的移位，抗坏血酸摄取障碍会

促进 HD 发生，提示乳酸可作为 HD 的诊断标志物和治疗靶点[43]。此外，HD 小鼠模型中，葡萄糖水平

显著降低而脂肪酸代谢物蓄积，此代谢压力促使星形胶质细胞从糖酵解主导模式转向脂肪酸氧化供能路

径，而脂质的蓄积会导致 ROS 产生以及神经元毒性，通过线粒体靶向的电子清除剂 XJB-5-131 减弱了这

一现象，关注葡萄糖利用率和星形胶质细胞代谢之间的联系可能为 HD 提供新的治疗方法[44]。在 PD 中，

大脑中星形胶质细胞产生过量的乳酸可能与之进展有关，SIRT1 是一种组蛋白去乙酰化酶，在 PD 模型小

鼠中，SIRT1 可改善帕金森症状，而 SIRT1 敲低则进一步加重 PD 症状，从机制上讲，SIRT1 与 PKM2
相互作用使其去乙酰化，从而降低 PKM2 活性和乳酸生成，最终改善 PD [28]。还有研究表明，迟发性帕

金森病患者脑脊液中乳酸水平异常升高，上调 HK2 促进了多巴胺能神经元的凋亡，而抑制 HK2 的表达

则通过降低帕金森病患者的乳酸生成来减弱神经元的凋亡[45]。可见乳酸稳态可能成为开发治疗 PD 神经

退行性变药物的靶点。 

4. 少突胶质细胞糖代谢 

4.1. 少突胶质细胞生理态下的糖代谢 

生理状态下，少突胶质细胞以糖酵解为主要供能方式，而仅有少量葡萄糖进入线粒体进行 OXPHOS，
由于髓鞘的合成高度耗能，糖酵解虽然单位葡萄糖的 ATP 产量低但能快速响应细胞对能量的需求，并且

糖酵解的中间产物可作为髓鞘合成的关键前体物质，参与髓鞘的形成和维持[46]。最新研究发现，ErbB 信

号通路可调控成熟少突胶质细胞的有氧糖酵解，进而影响轴突传导与认知功能，证实少突胶质细胞糖代

谢与脑功能的紧密关联[47]。有氧糖酵解生成的乳酸对于髓鞘形成也密不可分，少突胶质细胞在低能量的

情况下髓鞘的形成会受损，乳酸可以在能量剥夺的条件下支持轴突功能[48]。少突胶质细胞通过 MCT1 和

神经元中的 MCT2 共同作用，将乳酸从少突胶质细胞转运到神经元，从而为神经元传送能量，当 MCT1
的表达下调时神经元的轴突会出现损伤[49]。尽管如此，在少突胶质细胞中线粒体参与能量产生、脂质代

谢、细胞凋亡信号转导等多种生理过程，其 OXPHOS 仍具有不可替代的作用[50]。 

4.2. 少突胶质细胞病理态下的糖代谢 

缺血、缺氧是少突胶质细胞重要的病理因素，由于氧供减少，脯氨酸羟化酶活性受抑，HIF-1α稳定

并激活下游靶基因包括葡萄糖转运体(GLUT1/GLUT3)、糖酵解酶(HK2、PFKFB3、LDHA)等，共同促进

无氧糖酵解，研究表明，HIF-1α可以促进少突胶质前体细胞(OPCs)的存活和向成熟少突胶质细胞的分化，

但在严重或持续缺氧条件下，HIF-1α过度激活可抑制线粒体生物合成，减少 OXPHOS 能力，同时促进乳

酸过度积累，导致细胞内酸中毒[51] [52]。研究发现，促炎条件可以诱导少突胶质细胞向更高糖酵解活性

的状态转变以维持 ATP 生成，但这种改变不足以弥补线粒体功能障碍造成的能量缺口，还会牺牲 PPP 为

代价，导致抗氧化能力下降[53]。 

4.3. 少突胶质细胞糖代谢与神经退行性疾病 

在 AD 中，Aβ的增多可损害少突胶质细胞功能及髓鞘结构完整性，并抑制损伤区域的髓鞘再生，髓

鞘含量的变化也与 AD 进展密切关联，髓鞘丢失及髓鞘碱性蛋白含量下降会加速 Aβ沉积；而增加少突胶
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质细胞中的葡萄糖代谢，可以改善髓鞘形成与功能，从而缓解认知障碍[54]。中枢神经系统中 MCT1 主

要表达于少突胶质细胞，其功能破坏可导致轴突损伤及神经元丢失，在肌萎缩侧索硬化(Amyotrophic Lat-
eral Sclerosis, ALS)中，MCT1 蛋白表达显著下调，阻碍乳酸转运功能，使能量代谢失衡，导致轴突损伤

及神经退行性病变[55]。 
在 MS 中也发现，少突胶质细胞由于暴露于缺氧和能量不足的环境中，髓鞘再生的能力会减弱以及

结构遭到破坏，OPCs 的突起也会变细且数量减少[56]。少突胶质细胞在低能量、低代谢状态下可以短期

存活，然而在长时间缺糖缺氧条件下，其为了维持存活会减少突触数量，进一步引起轴突损伤，可见糖

代谢途径可能是维持髓鞘正常结构与功能以及 MS 的潜在治疗途径[57]。 

4.4. 神经胶质细胞之间糖代谢的交互作用 

神经胶质细胞之间的糖代谢也存在交互作用。在生理状态下，星形胶质细胞有氧糖酵解生成的乳酸

通过单羧酸转运蛋白释放到细胞外间隙，该乳酸可被周围的小胶质细胞摄取，作为能量底物或信号分子，

激活其线粒体生物合成以及促进 OXPHOS 过程，使小胶质细胞向 M2 型转化发挥抗炎作用[32]。研究表

明，在 AD 模型中，星形胶质细胞功能障碍导致乳酸生成减少，对小胶质细胞的能量支持也会减弱，使

其向 M1 型转化，加剧神经炎症反应[39]。星形胶质细胞与少突胶质细胞之间的交互主要是能量底物的供

应，星形胶质细胞通过 MCT 释放的乳酸可被少突胶质细胞摄取并用于 TCA 循环，支持其髓鞘形成过程

中所需的脂质合成[48]。此外，星形胶质细胞分泌的表皮生长因子(EGF)和血小板源性生长因子(PDGF)可
激活 OPCs 的糖酵解通路，使其增殖与迁移能力增强[58]。在 MS 脱髓鞘病灶周围，反应性星形胶质细胞

分泌的神经营养因子可促进 OPCs 分化，但糖代谢紊乱会导致能量供应不足，阻碍髓鞘再生[56]。星形胶

质细胞还可通过外泌体传递 miRNA调控少突胶质细胞代谢基因表达，间接影响其线粒体功能与OXPHOS
效率[59]。小胶质细胞与少突胶质细胞之间也存在交互作用，研究发现，脂多糖诱导的小胶质细胞会释放

大量 NO 和 ROS，邻近的少突胶质细胞接触后，其线粒体呼吸链复合体的活性会受到抑制，导致 OXPHOS
能力下降[30]。还有研究发现，小胶质细胞在吞噬髓鞘碎片后会发生代谢重编程，增加脂肪酸氧化能力以

处理摄入的脂质成分，此过程释放的代谢信号可影响 OPCs 的增殖和迁移活性[60]。糖代谢在神经元与胶

质细胞间也存在直接的交互。在生理状态下，小胶质细胞对功能异常的突触和细胞碎片进行吞噬从而维

持神经网络的稳态，这种吞噬功能依赖于线粒体 OXPHOS 产生的 ATP，在糖酵解增强的炎症状态下，小

胶质细胞的吞噬能力会显著下降导致神经网络稳态破坏[61]。在神经损伤后，小胶质细胞会迅速迁移到损

伤部位，通过增加糖酵解代谢满足迁移和吞噬的高能量需求，并且还会释放抗炎因子如 IL-10 和 TGF-β
促进组织修复[62]。星形胶质细胞与神经元之间通过 ANLS 这一机制进行交互实现能量的快速供应[33]。
星形胶质细胞来源的乳酸还参与调节神经元的氧化还原状态，通过提供 NADH 维持细胞内的氧化还原平

衡，保护神经元免受氧化应激损伤[63]。少突胶质细胞与神经元之间的代谢耦合主要为轴突的能量供应，

通过 MCT1 将乳酸转运至轴突间隙，神经元轴突通过 MCT2 摄取乳酸并将其氧化供能[49]。 

4.5. 糖代谢干预治疗潜在副作用 

神经胶质细胞糖代谢可作为治疗神经退行性疾病的新观点，然而长期或者非特异性干预糖代谢可能

带来一定的副作用。例如，持续促进小胶质细胞 OXPHOS 有助于缓解 AD 中的 Aβ沉积，然而过度激活

线粒体代谢可能会导致 ROS 过量产生，诱发 DNA 损伤与细胞衰老[13] [25]。同样，长期使用糖酵解抑制

剂或乳酸脱氢酶抑制剂，会使星形胶质细胞与神经元之间的乳酸稳态失衡，影响神经元能量供应以及突

触可塑性[34]。少突胶质细胞在生理状态下高度依赖糖酵解供能，相关研究表明，抑制糖酵解关键酶会削

弱 OPCs 的增殖与分化能力，延缓脱髓鞘后的髓鞘再生进程[64]。在 MS 模型中，使用糖酵解抑制剂可减

轻神经炎症，但是也会抑制 OPCs 的迁移与成熟，导致白质损伤恢复延迟[65]。 
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5. 小结 

神经退行性疾病的发病机制复杂多样，在医学界仍然是一个难题，神经胶质细胞作为中枢神经系统

中占比最多的细胞，与神经退行性疾病的发生发展有密切联系，本文分别对三种神经胶质细胞从糖代谢

的角度阐述对各自的影响以及与神经退行性疾病的联系，这些发现为神经退行性疾病的治疗提供了新的

观点及潜在靶点，未来可针对糖代谢过程相关的酶或其他分子研发新型神经保护药物。然而，神经胶质

细胞在神经退行性疾病治疗研究领域仍面临许多问题，细胞在疾病不同阶段的动态功能转换仍未完全明

确，实现精准时序性调控仍具挑战性，不同胶质细胞在生理和病理状态下的交互作用还需进一步研究，

糖代谢干预治疗方式后续仍需深入探究从而降低非特异性干预所带来的其他副作用，为预防或治疗神经

退行性疾病提供更加有价值的观点。 
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