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Однією із нейродегенеративних невиліковних хвороб є хвороба Альцгеймера.
Характерною ознакою цієї хвороби є накопичення в нейронах "неправильних", згорнутих
білків. Латентний період накопичення може складати 6- 8 років. Зовнішніми проявами
хвороби є прогресуюча в часі втрата пам’яті, інтелекту, розрив зв'язків між нейронами не
тільки інформаційний а і фізичний. На даний час не зрозумілою є природа хвороби.

Відомо, що Amyloidprecursorprotein (APP) – один із ряду білків, що входять у
мембрану нервової клітини. На зовнішні стороні мембрани даний білок ділиться на окремі
фрагменти, набір амінокислот. Цей процес супроводжує генезис функціонування здорової
нервової клітини. Хвороба починається з виникнення та накопичення фрагментів довжиною
у 42 амінокислоти. Саме дані фрагменти мають здатність до агрегації комплексів, амілоїдних
бляшок.

Пропонується наступна резонансна модель передачі сигналів по нервових волокнах.
1. Нервове волокно представляємо як одномірну сукупність інформаційно зв’язаних

елементів, розмір яких визначається найменшим елементом, що може змінити свої
властивості (початкова стадія хвороби) фрагментом білкової структури, що починає процес
неправильного згортання.

2. Кожен стандартний елемент характеризується власною, резонансною частотою та
певним значення коефіцієнта затухання інформаційного сигналу. Довжина фрагментів ΑPP
на стандартному елементі поверхні клітини складає в основному 39-41 амінокислоту.

3. Саме задана частота використовується як базова при передачі інформації
волокном.

4. Мінімізація енергетичних затрат на передачу сигналу без зміни його амплітуди
реалізується внаслідок компенсації резонансного росту сигналу в інформаційному елементі
та його затухання при передачі сигналу від одного елементу до іншого.

5. Виникнення у інформаційному елементі фрагментів довжиною у 42 амінокислоти
приводить до зміни резонансної частоти. Порушуються умови оптимальної передачі
сигналів.

6. Такий елемент зменшує амплітуду сигналу і вимога збереження незмінної
амплітуди передачі нервового збудження виконується за рахунок додаткових енергетичних
затрат клітини. Невелика кількість таких елементів у клітині не вичерпує її енергетичні
можливості, що забезпечує достатній рівень сигналу для подолання порогу збудження.
Зародки хвороби Альцгеймера долаються ростом енергетичних затрат клітини.

7. При зростанні, накопиченні кількості фрагментів у 42 амінокислоти, енергетичні
можливості клітини вичерпуються і, як наслідок, сигнал не долає порогу збудження і не
може бути переданий по нервовому ланцюжку. Саме "енергетичний голод" і може служити
основою виникнення бета – амілоїдних бляшок та клубків, відмирання нервових волокон.

Наявність комплексів довжиною у 42 амінокислоти вимагають збільшення
енергетичних затрат на передачу сигналів. Це провокує ланцюгову реакцію, адже збільшення
енергозатрат на передачу сигналів приводить до зменшення енергозатрат на контроль та
підтримку довжин фрагментів в рамках 39-41. Кількість фрагментів ΑPP довжиною у 42
амінокислоти зростає, катастрофічно зростають енергозатратиклітини, що приводить її
відмирання. Виникає хвороба Альцгеймера.


