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Questo studio ha dimostrato il ruolo fortemente inibitorio di HSP10 nel processo di 

nucleazione primaria delle proteine Aβ1–42 e HuPrP90–231



HSP10
Alte Concentrazioni Basse Concentrazioni

Effetti Benefici Potenziali Effetti Nocivi
 Mantiene l'omeostasi proteica (proteostasi).

 Riduce il rischio di aggregazione amiloide.

 Potenziale protezione contro le malattie 

neurodegenerative

 Rischio di aggregazione di proteine tossiche 

(es., Aβ1–42).

 Possibile contribuzione al danno neuronale
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