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 بیماری آلزایمر در هابر تشکیل آمیلوئید In vivo اثرات  شرایطمطالعات بیوفیزیکی 

 مهتاب سلطانمرادی

  مرکز تحقیقات بیوشیمی و بیوفیزیک، دانشگاه تهران، تهران، ایران 

  ) گردیدارائه  98-99 اول الاین مقاله در مجموعه سمینارهای تحصیلات تکمیلی بیوفیزیک در نیمس (

  چکیده

 به تشکیل رسوباتمنجر ( Aβبتا ) دیلوئیآممیزان  میشکل زوال عقل است که اختلال در تنظ نیتر عیشا( AD) مریآلزا یماریب  مقدمه:

باعث است که  یدرک اصول کیزیوفیب یچالش ها نیاز مهمتر یکیرو  نی. از اگرددمی یعیطب یعصب طیبا شرا تداخلو  Aβنامحلول 

 یقرار م ییایمیوشیاز فعل و انفعالات ب یشماریتعداد ب ریتحت تأث in vivo طیشرادر  Aβ  لیشکتآنجا که از است.  Aβ ایجاد رسوبات

 وجود دارد. in vivo طیشرادر  قاتیتحق نیمبرم به گسترش ا ازین نیبنابرا، ردیگ

های بین پروتئینی استفاده شده است. کنشها بر میاناز روش اسپکتروسکوپی میکروسکوپ نیروی اتمی برای بررسی اثر کاتیونروش ها:  

های گیریاز اندازه اند.توسعه داده pHها تحت اثر فیبریلآمیلوئید همچنین محققان یک روش خاص فلورسنت جهت پایش روند تشکیل 

 فیبریلاسیون نیز استفاده شده است. سینیتیکسپکتروسکوپی فلورسانس جهت بررسی ا

 یها pHدارند و مشخص شده است که  دهایلوئیو رشد آم ونیزاسیمریدر پل ینقش مهم نیزیو ل نیدیستیه یها شهیر  بحث و نتیجه: 

الگوی  یریمس ++ به طور چشمگ یونهاینشان داد که کات AFM یروین یسنج فیمثبت دارند. ط ریتأث دیلوئیدر رشد آم 7 ریز

شوند، در مقابل پایدار کننده مانع طویل سازی فیبریل میهای  co-solventدهند.  یم رییتغ مرهایرا در درون د Aβ42 خوردگیتاب

co-solvent  های ناپایدار کننده تشکیل هستهIAPP اندازند.را به تاخیر می 

اگر چه ممکن است اختصاصا به طور خلاصه بیان شد واقعیتی که وجود دارد این است که ، که  یکیزیوفیاز مطالعات ب یاریاز بس استنتاج:

سلولی و خارج سلولی در ترمودینامیک و کینتیک تجمع آمیلوئید ها نقش نداشته های تشکیل دهنده فضای بینها و یونهمه مولکول

 توانند تجمع را سرعت بخشند.یم، باشند

   ، مطالعات بیوفیزیکیIn vivo ،تشکیل آمیلوئید,   بیماری آلزایمر :واژه کلید
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