[ hjarnan hos friska manniskor ar proteinerna amyloid och tau viktiga for att
nervcellerna ska kunna vidxa, reparera och behdlla sin inre struktur. Vid
Alzheimers sjukdom intraffar emellertid vissa kemiska férandringar som gor
dessa proteiner giftiga. Dessa toxiska forandringar skadar nervcellerna, vilket
gor att de forlorar sina kopplingar till andra nervceller i hjarnan.

Tidigare studier har inte lyckats identifiera de kopplingar som fortvinar till foljd
av amyloid- och tauférandringar eftersom dessa ar mycket komplexa och maste
studeras med metoder som tar hansyn till hur natverk fungerar i den méanskliga
hjarnan.

[ det hir projektet kommer jag att anvidnda en metod som hdrmar hur
manniskohjdrnans natverk fungerar. Med hjalp av artificiella neurala natverk,
som bestar av manga lager av artificiella neuroner, kan information bade om
hjarnans kopplingar och om giftiga proteiner kombineras for att identifiera de
komplexa forhdllandena mellan dessa.

Med den hiar metoden kommer jag att identifiera hjairnkopplingar som fértvinar i
tidiga skeden av Alzheimers sjukdom och anvianda dem for att forstd varfor
patienter visar sd olika kliniska symtom och svarar sa olika pa samma
behandling. Detta gor det mojligt for mig att utforma en individanpassad strategi
for att forbattra varden av patienter med Alzheimers sjukdom.



