Synaptotoxiska mekanismer i Alzheimers sjukdom.
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Minnesfdrsdmringen i Alzheimers sjukdom och andra demenssjukdomar beror till stor del p3
férdndringar i de sa kallade synapserna, kontaktpunkterna ddr nerveellerna kommunicerar med
varandra. For att utveckla nya likemedel mot Alzheimers maste vi lira oss mer om mekanismerna
bakom synapsfordandringarna. Tyvérr saknas mycket kunskap om dessa mekanismer dven om den toxiska
amyloid p-peptiden (A8} verkar spela en central roll. P3 senare ar har dock flera publikationer féreslagit
att forstadiet till AR, APP-CTP kan vara dnnu mer toxisk. Detta skulle dven kunna férklara varfor man i
vissa fall sett an férsdmrad minnesfdrmaga nér man forhindrat bildandet av Af i Kliniska prévningar. |
detta projekt vill vi ytterligare studera om Af eller APP-CTFJ har st&rst inverkan pa synaptisk funktion.
Oberoende om Ap eller APP-CTFJ dr mest toxisk saknas dock information om hAur de utfor sin toxiska
funktion. Vi kommer darfér dven att ta reda pa vilka synaptiska proteiner Ap och APP-CTFp binder till.
Det &r troligt att dessa proteiner dr inblandade i minnesforsamringen och att angripa dessa proteiner kan
dérfér vara nya ténkbara behandlingsstrategier.




