DDX24 som presymptomatisk regulator av Alzheimers sjukdom

Ett av de storsta problemen med Alzheimers sjukdom ar att man upptacker sjukdomen
alldeles for sent. Nar patienter soker for minnesproblem och besvar med kognitionen sa har
sjukdomen redan gatt langt i sin process. Behandlingar har vid det héar laget begrdansad
effekt, framfor allt eftersom nerverna i hjarnan redan har tagit mycket skada.

For att stoppa utvecklingen av Alzheimer sjukdom sa maste vi férhindra att nervceller
fortvinar och dor. Sjukdomen maste helt enkelt bekdmpas innan symtomen bryter ut.
Genom att undersoka hjarnvavnad hos Alzheimerpatienter med avancerad proteinanalys,
massdataanalys och superupplésande mikroskopi kan vi hitta regulatorer, proteiner som
styr sjukdomsutvecklingen.

Genom noggrant arbete och validering har vi hittat ett protein i hjarnan hos
Alzheimerpatienter som heter DDX24. DDX24 ar ett outforskat protein och vi tror att DDX24
har en styrande roll i utvecklingen av Alzheimers sjukdom.

Vi planerar att andra pa nivan av DDX24 i hjarnvavnaden hos moss och studera hur detta
paverkar deras nervceller. Om DDX24 styr sjukdomsprocesserna i Alzheimers sjukdom kan vi
forvanta oss stor paverkan pa nervcellerna nar vi andrar nivan av DDX24 i hjarnvavnad. Vi
kommer bland annat undersdka den cellulara hdlsan hos mdssens nervceller via
superupplésande mikroskopi och andra biotekniska metoder.

Malet i vart projekt ar att underséka om vi kan forhindra fértviningen av nervceller genom
att andra pa nivan av DDX24 i hjarnan hos moéss. Om vi kan visa att nivan av DDX24 i hjarnan
ar relaterad till sjukdomsférloppet sa ar detta projekt ett forsta steg mot utvecklingen av
nya ldkemedel och lagger grund for vidare studier om DDX24 som terapeutisk malmolekyl
for Alzheimers sjukdom.
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