En av de vanligaste neurodegenerativa sjukdomar ar Alzheimers sjukdom. Dess
karakteristiska missesforlust och kognitiv nedgang &r resultat av forlust av synapser och
en generell neuronal degenerering. En morphologisk kannetecken i Alzheimers sjukdom
ar ackumulering av amyloid beta (AB) peptider i intra- och extracellulara avsattningar eller
AR plack. AB-aggregation har foreslagits som den huvudsakliga ursaka till
sjukdomsforloppet.

Det ar av ett stort vikt att karakterisera det spatiala och temporala spridning av amyloid
pathologi. Detta bade inom enskilda plack men aven mellan olika regioner i hjarnan. Detta
ar tydligt da AB plack har ocksa hittats hos icke dementa kontroller, hanvisade till som
samt kognitivt opaverkad amyloid positiva (CU-AP). Placken i sporadisk, icke genetisk
(sAD) hjarna till exempel, ar de oftast "mogna”, med en tat karna/centrum och diffus
ytteromrade. Placken i CU-AP ar mestadels diffusa. Det ar icke klart om diffuse plack &r
ej fullt utvecklad, och icke giftigt tillstdnd av mogna AB plack, eller &r resultat av ett
neuroprotektiv aggregeringsmekanism.

Brist pa forstaelse av molekyldra mekanismerna som ligger bakom den aldersrelaterade
neurodegenerativa Alzheimers sjukdom (AD), innebér att det fortfarande inte finns nagon
botande behandling. Huvudsyfte med detta projekt ar darfér att anvanda spatial
masspektrometri undersdka spatial och temporal utveckling av amyloid pathologi. Detta
bade pa enskild plack niva, men dven mellan olika hjarnregioner. Detta tekniker kommer
att forse oss med ett bredare molekylart sammanhang mellan strukturen/morfologin av
dessa proteinfibriller och den kemiska omséattningen som bidrar till dess bildning.



