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Vid algblomningen producerar cyanobakterier toxiner som leder till sjukdom om man foértar vatten
eller fisk fran drabbade sjoar. Nya studier visar att neurotoxinet B-N-methylamino-L-alanine (BMAA)
som produceras av cyanobakterier vid algblomningen ar involverad i neurodegenerativa sjukdomar
som ALS och Alzheimers sjukdom. Vid Alzheimers sjukdom antar man att inkorporering av BMAA i
stallet fér aminosyran L-serin orsakar felveckning av amyloidproteiner. Den exakta mekanismen och
hur toxinet paverkar hjarnan ar annars daligt kand. | proteoglykaner, ar L-serin basen for syntes av
heparansulfatkedjor (HS). Om dessa seriner ersatts av BMAA kommer uppbyggnad av HS att uteslutas.
Vi vet sedan tidigare att HS-kedjor som bildas pad glypikan-1 har anti-amyloida egenskaper och vi
forutser att BMAA hammar bildande av HS pa glypican-1 genom att blockera serin och darigenom
blockera bildning av anti-amyloida HS-kedjor. Genom att anvdnda in vitro och ex vivo modeller samt
genom att utfora studier pa mansklig hjarnvavnad fran Alzheimers patienter vet vi sedan tidigare att
behandling med C-vitamin driver frisattning av neuroprotektiva HS-kedjor fran glypikan-1 och leder till
upplosning av giftiga amyloid beta-aggregat i hjarnvavnad fran Alzheimers mass. Vart syfte med denna
studie ar att forsta de molekyldra mekanismer som ligger bakom hur BMAA toxinet paverkar hjarnan
med avsikt att hitta enkla och billiga kostregimer som paverkar amyloid beta bildning vid Alzheimers
sjukdom.



