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De flesta demenssjukdomar karakteriseras av en kontinuerlig forsdmring. Det visar sig
bide som tilltagande symptom och som engagemang av nya nervceller och omraden i
hjdrnan. Vid Alzheimers sjukdom ses detta som initiala minnesproblem, f6ljt av
forsdmring av andra medvetande funktioner tills patienten slutligen inte kan hantera
aktiviteter i det dagliga livet och kraver full omvardnad. I hjarnan visar det sig som en
successiv spridning av patologin frin vissa omrdden i hjérnan, sdsom hippocampus, till
andra. Det har linge varit kdnt att denna rekrytering av nya omrdden foljer hjdrnans
forbindelser, de anatomiska banorna, men budbiraren for spridningen har férblivit
svarfingad.

Vért arbete dr inriktat pd att forstd varfér hjdrnans celler blir sjuka och varfér
sjukdomen breder ut sig i hjarnan. Vi har nyligen visat att hopklumpade, giftiga former
(oligomerer) av proteinet beta-amyloid inuti nervcellen kan spridas till en annan
nervcell via de 1dnga utskott som férbinder nervcellerna. Nagra dagar efter denna
dverféring kunde vi visa att de mottagande cellerna borjade bli sjuka. Sdledes verkar
oligomerer av beta-amyloid inuti cellerna vara de svirfingade budbérare som sprider
Alzheimers sjukdom frin en nervcell till en annan, ett hjdrnomrade till nasta,

Tack vare det generosa stédet fran demensfanden och deras givare kan vi nu arbeta med
att forstd vilka mekanismer som nervcellen anvinder sig av for denna spridning. P sikt
kan det hjélpa ogs hitta sitt att bromsa spridningen av sjukdomen. Vi har ocksa
utvecklat en spridningsmodell som vi kommer anvinda for att testa et stort antal
kemiska substanser med ambitiocnen att hitta substanser som kan bilda utgdngspunkten
for framtida likemedel som kan hindra utbredningen av Alzheimers sjukdom i hjdrnan
hos den drabbade.




