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Doktorn har ordet.

Senaste nytt pa forskningsfronten

Det ar nu nastan ett ar sedan jag skrev sist i detta forum. Det var i augusti 2021 narmare
bestamt. Jag var da fortfarande smatt lyrisk over att ett nytt Alzheimer-lakemedel (en
antikropp mot de amyloidklumpar som ansamlas i hjarnan vid Alzheimers sjukdom) hade
blivit godkant for behandling av patienter med tidig Alzheimers sjukdom av den amerikanska
lakemedelsmyndigheten i USA.

Vad har hant sedan dess och var star vi nu?

Den amerikanska lakemedelsmyndighetens godkdnnande har blivit starkt ifragasatt och den
europeiska lakemedelsmyndigheten har sagt blankt nej. Lakemedlet séljs knappt alls i USA och
foretaget bakom lakemedlet har minskat sina anstrangningar att marknadsféra det. Orsaken ar att
den kliniska effekten ar osdker. Det ar odiskutabelt att Idkemedlet minskar amyloidklumparna, men
patienterna har fortfarande kvar sina symptom och symptomen forvarras med tiden, ungefar som i
placebogruppen (fast kanske inte riktigt lika illa). Detta har skakat om forskningsfiltet och
diskussionerna har varit intensiva om vad som kan vara fel. Samtidigt har det kommit positiva data.
Lakemedlet minskar inte bara amyloidklumparna utan gor aven att de biomarkorer som signalerar
nervcellspaverkan vid Alzheimers sjukdom blir mer normala. Detta maste vara ett gott tecken.

Men hur skall man da forsta problemet med den tveksamma
kliniska effekten?

Jag tror att det kan vara pa detta vis: hjarnans nervcellsnatverk har utvecklats for att tala storningar i
form av sma smallar (vid exv. hjarnskakning, efter en liten blodpropp, eller av amyloidklumpar). Nar
dessa storningar intraffar anpassar sig natverken for att trots allt kunna utféra det de skall (man
pratar ibland om natverksredundans). Darfor verkar det som att man tal ganska mycket
hjarnférandringar innan kliniska symptom uppkommer. Men till slut har denna
omprogrammeringsférmaga uttémts. Da kommer symptomen. Och da &r hjarnférandringarna ganska
omfattande.

En forklaring till den bristande kliniska effekten kan alltsa vara att man adven vid tidig Alzheimers
sjukdom kommer in lite for sent med lakemedlet; nervcellsnatverken ar redan fér skadade, varfor det
ar svart att hejda processen.
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Detta ar (2022) slutfors ett antal stora studier pa pre-klinisk Alzheimers sjukdom (mé&nniskor med
kliniskt normal hjarnfunktion men med amyloidklumpar). Det kommer att bli otroligt spdnnande att
se resultaten fran dessa studier.

Vidare kommer en studie pa det svenska lakemedlet, lecanemab (uppfunnet i Uppsala), som angriper
smaklumpar av amyloid, att slutféras och analyseras i september-oktober 2022. Resultaten av denna
studie kommer att bli otroligt spannande.

Som ni kan lasa har jag inte tappat hoppet.

Jag tror att vi till slut kommer att fa ett par lakemedel som &r effektiva mot en av de underliggande
sjukdomsprocesserna vid Alzheimers sjukdom, kanske redan inom nagra ar. Dessa ldkemedel
kommer att behdva anvdandas med omsorg, utvarderas noggrant, och kombineras med de redan
befintliga symptomlindrande ldkemedlen mot Alzheimers sjukdom. Vidare forskas det intensivt pa
lakemedel for att liva upp Alzheimer-skadade nervceller, och forbattra funktionen av hjarnans
astrocyter (de stjarnformade celler, som stédjer nervcellerna i deras funktion) och mikroglia
(hjarnans stadarceller). Férhoppningsvis kan dessa lakemedel anvandas i olika faser av sjukdomen
och kanske kommer de att kunna kombineras pa olika satt for att uppna maximal effekt.

2022 ars andra halft kommer att bli fantastiskt spannande!

Ha nu en riktigt skon sommar, sa ses eller hors vi pa
Alzheimerdagen i september for vidare diskussioner!

Henrik



