Populiirvetenskaplig sammanfattning

Projektet &mnar utreda om minskad tillgéng till enzymet alfa-amylas kan vara en viktig faktor
vid demensutveckling. Alfa-amylas produceras framforallt i bukspottskdrteln och munnen och
har som fréimsta funktion att bryta ner sockerkedjor for enklare energiupptag i tarmarna. Vi har
dock nyligen upptéckt att amylas dven produceras i hjdrnan. Bland annat ser vi enzymet i
nerveellers utskott, Vi vet inte vad amylas har f5r funktion i utskotten, men eftersom man sedan
tidigare vet att nerveeller lagrar energi dér i form av sockerkedjor, skulle man kunna tinka sig
att amylas spelar en vikiig roll for nerveellers sockermetabolism. Vi har dven funnit att
produktionen av amylas i hjdrnan & minskad hos patienter med Alzheimers sjukdom (AD) och
att amylas i nerveellernas utskott i dessa patienter nistan helt saknas. Detta fynd ir extra
intressant da det #r kint att patienter med AD uppvisar forsimrad sockerupptag och
sockermetabolism i ett tidigt skede av sjukdomen. Vi tror dirfor att avsaknad av amylas, och
ddrmed energi till nervceller, skulle delvis kunna ligga bakom den nerveellfériust som
karaktdriserar AD. For att vidare testa var hypotes vill vi nu med hjélpa av cellkulturstudier och
studier pd hjdrnviivnad frin AD patienter samt AD transgena méss underséka om sjukliga
forandringar kopplade till AD, sdsom amyloid beta ackumulation, kan ligga bakom den
minskade amylasproduktionen. Vi vill #ven studera huruvida en individs antal amylas
genkopior kan tka risken for AD. Vér firhoppning fir att dessa studier kommer 6ka var kunskap
om tidiga mekanismer som kan ligga bakom forloppet till demens hos T2D patienter och
dérmed underlétta utvecklingen av nya behandlingar och diagnostiska verktyg.




