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Introduccio

Un dels mecanismes clau vinculats al desenvolupament de 'Alzheimer és I'agregacio de la proteina -amiloide (AP) i la formacio de plagues
senils extracel-lulars de manera que causa neuroinflamacio i provoca la degeneracio i la perdua de funcions del teixit [1].

Aquesta recerca proposa l'us de nanoparticules
d'or (AuNPs) funcionalitzades per tal de reduir la
toxicitat vinculada a la proteina AP. Lestabilitat
biologica, la baixa citotoxicitat i la permeabilitat a
traves de la barrera hematoencefalica converteixen
les nanoparticules d'or en suports potencials per a
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ordinaria inhibida per aplicacions biomediques.
X:&?ﬂ%’; AUNPEPES S'ha determinat que les nanoparticules d'or
\ ' o funcionalitzades amb polietilenglicol afecten de
Fibres madures d'AB(1-40) Agregats dAB(1-40) forma significativa I'agregacioé de la proteina AB i,
sobre una AUNP@PEG possiblement, inhibeixen la formacié de plaques

senils.
Agregacio de la proteina A3 Sintesi, funcionalitzacio i acoblament de AUNPs

« Les nanoparticules s'han preparat mitjancant la reduccido d'una sal dor i la
posterior estabilitzacio de les nanoparticules, funcionalitzant-les amb
polietilenglicol carboxil terminal tiolat (PEG-COOH).

Els monomers d’Ap3 fibril-len seguint una tendencia
sigmoidal caracteritzada pel temps de nucleacio i el
grau de fibril-lacio.
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Agregacio de I'AP assistida per AUNPs Mecanisme d'inhibicio
. S'han incubat les AuNPs de 5 8 i 16 nm funcionalitzades amb  La inhibicio s'ha vinculat a I'adsorcio de proteina a la superficie
PEG-COOH amb monomers de la proteina AP. de la nanoparticula.
+ S'ha dut a terme un estudi analitzant l'efecte de la concentracio *+ LAB s’ha quantificat a diferents temps de nucleacio mitjancant
de col-loide i de la superficie efectiva sobre el temps de nucleacio un test Bradford.
(TN) i el grau de fibril-lacio (GF).
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Conclusions

v Les AuNPs inhibeixen I'agregacio de I'A[3 a consequencia de I'endarreriment del temps de nucleacio i la disminucio del grau de fibril-lacio.

v’ La quantificacidé de la proteina adsorbida i les imatges de TEM indiqguen que el mecanisme d'inhibicié esta vinculat a la captura d’Af a la
superficie de les nanoparticules.

v El mecanisme proposat es coherent amb laugment de la inhibicid observada en nanoparticules amb major superficie efectiva i a
concentracions més altes.
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