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Modulation of the brain-specific signal peptide peptidase-like 2b (SPPL2b} and the chaperone Bri2-
BRICHOS containing protein (BRI2) affect amyloid-B oligomerization: Evaluation of new promising
therapeutic strategies to fight Aizheimer's disease.

Popular scientific description

Alzheimers sjukdom #r den vanligaste formen av demens. Det r €n progressiv sjukdom som drabhar
minnet och andra viktiga mentala funktioner. Sjukdomens Symptom uppkommer d3 hjarncellerna dér,
vilket bland annat orsakas av att nivaerna &r férhsjda av ett dmne, amyloid beta, som g3 ansamlas i
hjérnan. Idag finns inget botemedel utan endast symptomlindrande behandling. Den stérsta

patienter och behovet av en behandling ar darfor mycket stort. Manga kliniska provningar riktade mot
amyloid beta har genomférts med varierande utfall. Dock har den senaste immunoterapin dir
antikroppar mot amyloid heta anvdnds visats ge positiva effekter. Det stérker bilden att amyloid beta

Den har klyvningen regleras av ett protein som heter Bri2. Bri2 sjdlv kan dock klyvas av enzym som
heter SPPL2, vilket gOr att Bri2 inte lingre kan férhindra att amyloid beta bildas. Intressant ar att

Bri2 &@r ocksa intressant ur ett annat perspektiv; Bri2 innehaller ocksa en mindre del, en s kallad
BRICHOS domiin. BRICHOS har visat sig férhindra att amyloid beta klumpar ihop sig och i ett viktigt
steg p& vdg mot en behandling har vi visat att BRICHOS kommer éver blodhjarnbarridren. | denna

kombination med BRICHOS. Var férhoppning ir att vi kan minska amyloid beta med dessa tvd strategier
och att de kan tas vidare mot Klinisk tillimpning i en terapi f6r Alzheimers sjukdom.




