KOKKUVOTE

Kodige levinum neurodegenratiivne haigus, mis pdohjustab dementsust ja 10ppeb surmaga
on Alzheimeri tdbi. Selle pohjustajaks peetakse AP42 peptiidi, mille fibrilleerumisel
tekivad lahustumatud agregaadid ning nende toksilisuse tagajirjel surevad ajus

néarvirakud.

Varasemalt on uuritud crowding-agent poliietiileengliikooli (PEG) moju amiiloidse
peptiidi a-stinukleiini fibrillisatsioonile, kus see omas reaktsioonil selget kiirendavat
toimet. Antud t66s uuriti PEG-i mdju amiiloid-Pa2 peptiidi fibrillisatsioonile, kus

vastupidiselt a-stinukleiinile, mdjutas see AP42 peptiidi fibrillisatsiooni inhibeerivalt.

Viiksema molekulmassiga PEG-ide puhul toimus signaali mahasurumine, suuremate
PEG-ide korral ei olnud mirgatavat efekti ning PEG-i kontsentratsiooni suurenedes
toimus samuti signaali langus. Transmissioonelektronmikroskoobi fotode pohjal vois
tdheldada fibrillide teket isegi tingimustes, kus ThT fluorestsentsi jargi ei olnud
fibrillisatsiooni toimumist ndha. Tekkinud fibrillid olid lithemad, jdigemad ning paksult
timbritsetud poliietiileengliikooli tiikkidega, millest v3ib jireldada, et PEG surub ThT
flurestsentsi alla ning mdjutab fibrillide morfoloogiat. TEM-i fotode ning fibrillisat-
siooni koverate kokkuviimisel v3ib delda, et viiksema molekulmassiga PEG mojutab

A4z fibrillisatsiooni oluliselt rohkem kui suurema molekulmassiga PEG-id.

Antud t66 puhul on muud efektid suuremad kui crowding-efekt ning voib viita, et
uuritud A4z peptiid kéitub teistmoodi kui teised amiiloidsed peptiidid néiteks o-
stinukleiin, kus oli ndha selget crowding-efekti ja fibrillisatsiooni kiirenemist.
Labiviidud uurimuse tulemusena voib 6elda, et poliietiileengliikool mojutas A4z

peptiidi inhibeerivalt.



