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 نقش فیبریله شدن در بیماری آلزایمر

    موحدیاکبر موسویعلی *,مینو غفاری

 دانشکده علوم دانشگاه تهران 2، مرکز تحقیقات بیوشیمی و بیوفیزیک، دانشگاه تهران، تهران، ایران

  ) گردیدارائه  95-96دوم الاین مقاله در مجموعه سمینارهای تحصیلات تکمیلی بیوفیزیک در نیمس (

  چکیده

های وابسته به ، پارکینسون ، بیماریآلزایمرهای انسانی مانند های آمیلوئیدی ساختارهایی هستند که در بسیاری از بیماریفیبریل  مقدمه:

دور های متنوع های بسیار متنوعی نقش دارند. پروتوفیبریلدر تشکیل ساختارهای آمیلوئیدی پروتئین ها و دیابت نقش دارند. وجود پریون

آورند که دارای ساختارهای منظم صفحات بتا هستند. این ساختارها همان هم جمع شده و ساختارهای منسجم و منظمی را بوجود می

های نقص دستگاه عصبی مرکزی بخوبی شناخته شده نقش مهم این ساختارها در ایجاد سمیت در بیماری. هستندساختارهای آمیلوئیدی 

 ساختارهای آمیلوئیدی را بسازند.یدی مختلفی میتوانند های آمینو اساست. توالی

و  (CD)،رنگ نمایی دورانی   (NMR)های اسپکتروسکوپی شامل رزونانس مغناطیس هستهدر این مطالعه از روشروش ها:  

و  (ThT)ن تی های آمیلوئیدی به کمک تیوفلاویمطالعات سینتیک طویل شدن فیبریل اسپکتروسکوپی مادون قرمز استفاده شده است.

با به  کالریمتری روبشی تفاضلیکریستالوگرافی پرتوی ایکس با زاویه کم در حالت محلول و  انجام شد. (QCM)ترازوی کریستالی کوارتز

 مورد استفاده قرار گرفته است. نیز همراه روش های مدل سازی در این مطالعه

نیروهای الکتروستاتیک عامل دهد که ی کامپیوتری این امر را نشان میهای سینتیکی تجربی به همراه آنالیزهاروش  بحث و نتیجه:

ها به مولکول های پروتئینی این اتصال انواع مختلفی از یون و میزان کنترل کننده ی گرد هم آیی پروتئین هستند. علاوه بر این مقدار

پایدارتر هستند. نتایج حاصل از های آمیلوئیدی طویل تر  که فیبریل. مطالعات انجام شده نشان می دهد ه استساختارها اندازه گیری شد

های پلی پپتیدی است یکی از خصوصیات عمومی زنجیرههای آمیلوئیدی این امر را تایید کرد که تشکیل فیبریلروش های اسپکتروسکوپی 

 و برای پپتیدها و پروتئین های مختلف مکانیسم تشکیل مشابه است.

 بیوفیزیکی بر رویشوند. بررسی می وئیدی موجب سمیت نورونی در بیماری های سیستم مرکزی دستگاه عصبیهای آمیلفیبریل استنتاج:

درمان به کمک آن ممکن است که ی آن و در نتیجه ها به ما میدهد شناخت بهتر و مفیدتری از آن این ساختارها و نحوه ی تشکیل شان

 های موثرتری برای این بیماری یافت شود.

 پیش سازهای فیبریل ها، بررسی های بیوفیزیکیساختارهای صفحات بتا، ، رسوب پروتئینآمیلوئید بتا، فیبریله شدن، اژه: کلید و
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