Immunobaserade metoder for att mita presynapatiskt
synaptotagmin i likvor (ryggvitska).
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Skador i synapsfunktionen forekommer som foljd av flera olika nervcellsdegenerativa
sjukdomar sdsom Alzheimers, vilken &r den vanligaste demenssjukdomen. Alzheimers
kdnnetecknas av onormalt aggregerat amyloidbeta peptider, anhopningar neurofibrilléra
tangles bestdende av hyperfosforylerat tau i specifika hjarnregioner, nervcellsdegeneration
och synapssonderfall. Vid Alzheimers har synapsskador visat sig korrelera vl med kognitiva
symtom sisom minnesstérningar och dessa fordndringar tros ske tidigt i sjukdomsfdrloppet,
och dirfor dr forhoppningen att synapsproteiner i likvor speglar synapspatologi.

Véra tidigare resultat tyder pé att synapsbiomarkdrerna SNAP-25 och synaptotagmin i likvor
ar forandrade vid Alzheimers och redan i tidigt sjukdomsskede. I de forsta studierna #r dessa
synapsbiomarkorer kvantifierade med mélinriktad proteomik. Metoderna #r savil tekniskt
avancerade sdsom tidskrdvande och darfér vill utveckla nya kvantitativa hogkéinsliga
immunoassays (ELISA; enzyme-linked immunosorbent assay och SIMOA; Single Molecule
Array teknologi) for att kunna folja kognitiv svikt via biokemisk likvoranalys. Att kunna félja
synapssonderfall vore av stor klinisk relevans med tanke p& dess potentiella
anviandningsomrédde som markérer vid demens vid tidigt skede, progressbiomarkér for att
folja synaptiskt sonderfall, samt anvénda dem for att in vitro félja kognitiv status vid
lakemedelsstudier.



