Populidrvetenskaplig sammanfattning

Alzheimers sjukdom (AD) ar idag den framsta orsaken till demens. Med var 6kade livslangd
kommer denna folksjukdom bli alltmer prevalent vilket kommer leda till 6kade finansiella
pafrestningar for bade vard och samhélle. AD karaktdriseras av ansamlingar av peptiden
Amyloid-B (AB) i hjarnan. Enligt radande forskning tros AP ligga bakom den
nervcellsdegeneration man ser hos dessa patienter. | nuldget finns inga botemedel mot AD.
Man vet inte heller hur eller varfor AB ar toxiskt. Mycket tyder pa att hjarnans immunceller,
mikroglia, ar inblandade i sjukdomsforloppet och aktiveras av AB. Det har visats att dessa
immunceller innehar formagan att bryta ner patogener och molekyler, daribland AB. Denna
nedbrytningsférmaga tros dock avta med alder vilket i sin tur leder till att mikrogliacellerna
istallet blir mer bendgna att utsdndra toxiska amnen som ar skadliga for nervceller. Detta
scenario kan liknas vid en kronisk inflammation, da AB aktiverar mikrogliaceller som ej kan
bryta ner peptiden utan istallet blir patologiskt aktiverade. Radande forskning tyder ocksa pa
att mikroglians aktivitet regleras av olika gener, men exakt vilka ar fortfarande okant. Nya
fynd skulle kunna ge stor signifikans for bade diagnostik, behandling och
lakemedelutveckling inom AD.

I min forskning utvarderar jag de mekanismer som styr mikrogliacellernas funktion. Stort
fokus ligger pa att hitta de nyckelkomponenter som initierar den patologiska aktivering som
ses i AD patienter. Med hjdlp av ett stort svenskt patientmaterial skall jag i denna studie
utvardera ett set utvalda gener for att se huruvida de ar olikt reglerade i AD patienter
jamfort med kontroller. Generna har i andra studier visats paverka mikrogliafunktion, men
aldrig tidigare kopplats till AD.
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