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ارائه  95-96اول  الاین مقاله در مجموعه سمینارهای تحصیلات تکمیلی بیوفیزیک در نیمس (

  )گردید

  چکیده

میلیون نفر  66های مزمن عصبی است که حدود آلزایمر یکی از بیماری  مقدمه:

در سرتاسر جهان به آن مبتلا هستند. در این بیماری، تدریجاً پپتید 

آمیلوئید بتا ساختارهای بزرگتری از الیگومرگرفته تا فیبریل را تشکیل 

های آمیلوئیدی بریلشوند. رایج ترین ساختار فیداده و در مغز ته نشین می

ها و های آمیلوئیدی، تجمع آنهای کراس بتا هستند. فیبریلساختار موتیف

تواند عملکرد سیستم عصبی مرکزی را تحت های عصبی میها در شبکهنشینی آنته

 تاثیر قرار دهد.

های مورد استفاده در این مطالعه شامل طیف سنجی رزونانس تکنیکروش ها:  

، میکروسکوپ X-rayدر حالت جامع، کریستالوگرافی   (NMR)مغناطیس هسته

آمیزی مثبت و منفی(، ترکیب داینامیک مولکولی پیوسته و طیف الکترونی)رنگ

( و آنالیز تئوری تراکم عملکردی کمپلکس پپتیدهای XASی ایکس )سنجی اشعه

 بتا با یون مس در شرایط بافری متفاوت می شوند.

دهد که دست آمده از میکروسکوپ الکترونی نشان میاطلاعات ب  بحث و نتیجه:

ها نوع پیچ خورده با حدود میانگین قطر هفتاد انگستروم با فاصله فیبریل

های غیر پیچ خورده نیز تکرار چهارصد و شصت انگستروم هستند. قطر فیبریل

در حالت   (NMR)حدود هفتاد انگستروم است. طیف سنجی رزونانس مغناطیس هسته

ها سازیها مشخص کرده است. شبیهساختارهای غیرصفحات بتا را در فیبریلجامع 

نشان داده که پپتید آمیلوئید بتا تمایل به تشکیل ساختارهای آلفا در 

سمت تشکیل همحلولهای غیرقطبی ارگانیک دارد در حالیکه در آب خالص ب

 د.رونهای بتای کمتر پیش میهم ریخته و پیچساختارهای آلفای به

های مس با توالی کامل پپتید بتا دهد که کمپلکسنشان می XASاسپکتروسکوپی 

 تجمع ساختارهای هیدروفوب ی آن تفاوتی با یکدیگر ندارند.یا کوتاه شده و

 شوند.نیز موجب کاهش ساختارهای بتا می

های آمیلوئیدی موجب سمیت نورونی در بیماری آلزایمر فیبریل استنتاج:

شوند. بررسی دقیق تر و جزئی تر بر روی اینکه کدام بخش و یا ساختار از می

دهد که کدام بخش از این ساختار در چه شرایطی درایجاد این پپتید نشان می

ای این ی آن درمان های موثرتری برکند و در نتیجهسمیت نورونی دخالت می

 بیماری یافت شود.

ساختارهای آلزایمر، آمیلوئید بتا، فیبریله شدن، بیماری کلید واژه: 

 صفحات بتا، سمیت عصبی
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