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Ny spridningsvag for Alzheimers sjukdom upptackt
13juni2018

Karin Soderlund Leifler

Cellens skraphanteringssystem kan sprida skadliga klumpar av proteiner mellan nervceller
ihjarnanvid Alzheimers sjukdom. Spridningenkan bromsasiexperimentmed odlade celler.
Upptackten kan fa betydelse for utveckling av ny diagnostik och pa sikt aven lakemedel
som stoppar eller bromsar spridningen.
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Cellens sophanteringssystem tycks spela en viktig roll for spridningen i hjarnan av
Alzheimers sjukdom. En ny studie, som publiceras i den ansedda tidskriften Acta
Neuropathologica, satter stralkastarljuset pa sma vatskeblasor som kallas exosomer.

Forskarvéarlden ansag lange att exosomernas framsta roll var att hjalpa celler att gora
sig av med restprodukter. Blasorna kan lite forenklat liknas vid en soppase som cellen
kastar ut. Med tiden har kunskapen om exosomerna vuxit. | dag vet man att celler runt
om i hela kroppen anvander exosomer for att skicka information mellan sig. | blasorna
kan det namligen finnas bade fardiga proteiner och genetiskt material, som andra celler
kan plocka upp.

I den nya studien visar Linkodpingsforskarna att exosomer dven kan transportera skadliga
proteiner vid Alzheimers sjukdom och pa sa vis sprida sjukdomen till nya nervceller.

Vid Alzheimers sjukdom klumpar felveckade former av proteiner, sarskilt amyloid-beta
och tau, ihop sig. Med tiden bildar de allt storre plack i hjarnan, vilket sammanfaller med
att nervceller dor. Den drabbade blir gradvis samre i takt med att nya delar av hjarnan
paverkas.
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Forskare vid Linkopings universitet, daribland Maitrayee Sardar Sinha och Anna Ansell-Schultz, har studerat hur
Alzheimers sjukdom sprider sig i hjarnan. Foto: Thor Balkhed

Utbredningen av sjukdomen foljer hur hjarnans delar ar anatomiskt kopplade till
varandra. Det verkar rimligt att sjukdomen sprids via kopplingarna i hjarnan och man
har lange funderat pa hur det gar till pa cellniva nar sjukdomen sprids, sager Martin
Hallbeck, bitradande professor vid institutionen foér klinisk och experimentell medicin
vid Linkdpings universitet och 6verlékare i klinisk patologi vid Universitetssjukhuset i
Link6ping.

Friska celler blev sjuka

I samarbete med forskare i Uppsala undersdkte han och hans medarbetare exosomer i
donerad hjarnvavnad fran avlidna personer. Forskargruppen vid Linkopings universitet
upptackte att det fanns mer beta-amyloid i exosomerna fran personer som hade
Alzheimers sjukdom jamfoért med kontrollpersoner. Forskarna gick vidare med att rena
fram exosomer fran Alzheimerpatienters hjarnvavnad och underséka om dessa kunde
tas upp av celler som forskarna odlade i laboratori .

— Vi sag att exosomer fran patienter
kunde tas upp av odlade nervceller och
skickas vidare till andra nervceller.
Cellerna som tog upp exosomer som
innehdll beta-amyloid blev sjuka av
spridningen, sdger Martin Hallbeck.

Martin Hallbeck. Foto: Emma Busk Winquist
Forskarna behandlade odlade celler med olika substanser som hindrar att exosomer
bildas, slapps ut eller tas upp av andra celler. Genom att stora mekanismen kunde
forskarna stoppa spridningen mellan cellerna. Metoderna som anvandes i
laboratorieforsoken ar inte lampliga fér behandling av manniskor, men upptéackten ar
principiellt viktig.

— Var studie visar att den har spridningsvagen gar att paverka och att det finns
potential att forsoka utveckla lakemedel som ar riktade mot exosomerna. Fyndet av
exosomernas betydelse for spridning 6ppnar ocksa upp mojligheten att diagnosticera
Alzheimers sjukdom pa nya satt genom att mata exosomerna, sager Martin Hallbeck.

Forskningen har finansierats med stéd av bland annat Vetenskapsradet,
Alzheimerfonden och Hjarnfonden.
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