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Alzheimers sjukdom är en av våra stora folksjukdomar och ut­
gör ungefär 60 procent av all demenssjukdom. Enbart i Sverige 
beräknas cirka 100 000 individer vara drabbade, och globalt sett 
finns sannolikt närmare 20 miljoner sjukdomsfall. Ännu finns 
inga farmaka riktade mot sjukdomens underliggande orsaker, 
men intensiv forskning pågår för att utveckla nya läkemedel.

Alzheimers sjukdom har en smygande start och ger sig oftast 
tillkänna i form av sviktande närminne. Minnesstörningarna 
tilltar och initiativförlust, språkstörning och dyspraxi tillkom­
mer. Symtombilden fortskrider obönhörligt och leder även 
till oföretagsamhet och depression, ångest eller andra psykia­
triska symtom. Under sjukdomens sista fas är patienten ofta 
sängliggande och är helt beroende av omgivningen för sin ba­
sala omvårdnad.

Den kliniska diagnosen är alltid preliminär, men vid specia­
liserade centra visar den sig överensstämma med de neuropa­
tologiska fynden i 90–95 procent av fallen. Det viktigaste dia­
gnosunderlaget utgörs av auto- eller anhöriganamnes, bedöm­
ning av kognitiva funktioner genom samtal och testning, och 
eventuellt kompletterande undersökningar av neuropsykolog 
och arbetsterapeut. Ytterligare information i form av avbildande 
tekniker (datortomografi, magnetresonanstomografi, positron­
emissionstomografi) och biokemiska analyser (nivåbestäm­
ning av b-amyloid och tau-protein i cerebrospinalvätska, CSF) 
ger ytterligare underlag i det differentialdiagnostiska arbetet.

Definitiv diagnos kan ställas först efter obduktion, då man 
genom neuropatologisk undersökning kan identifiera plack 
och neurofibriller (nystan) i vissa delar av hjärnan. Plack är 
50–200 lm stora bollformade proteinansamlingar som hu­
vudsakligen består av beta-amyloid (Ab) (Figur 1), ett mindre 
protein som spjälkas ut ur amyloidprekursorproteinet (APP). 
Även i den friska hjärnan bildas Ab, men på grund av antingen 
ökad bildning eller minskad nedbrytning sker en ansamling av 
Ab och plack i alzheimerhjärnan.

Medan placken förekommer mellan hjärnans nervceller 
återfinns neurofibrillerna inuti strukturellt förändrade nerv­
celler och består av sjukligt förändrat tau-protein (Figur 1). 
Tau är en mikrotubuliassocierad molekyl som stabiliserar 
nervcellen och dess förgreningar. Normalt finns ett antal fos­
fatgrupper kopplade till tau, men i alzheimerhjärnan har pro­

teinet blivit höggradigt fosforylerat, en kemisk modifiering 
som försämrar dess funktion.

Aktuell behandling
Endast symtomatisk behandling finns i dag tillgänglig för de 
olika neurodegenerativa sjukdomarna. Vid Alzheimers sjuk­
dom syftar dagens läkemedel till att modulera de kolinerga 
respektive glutamaterga transmittorsystemen. Dessa farmaka 
har en begränsad men statistiskt signifikant effekt på kognition 
och ADL-funktioner. Farmakologiska insatser i övrigt syftar 
till att dämpa depression, ångest och andra psykiska symtom 
som ofta förekommer parallellt med sjukdomsprogressionen 
vid alla neurodegenerativa tillstånd. 

Som läkemedelsbehandling vid tidigt stadium av Alzheimers 
sjukdom används olika hämmare av enzymet acetylkolines­
teras (donepezil = Aricept, rivastagmin = Exelon och galanta­
min = Reminyl). Dessa preparat åstadkommer ökade nivåer av 
signalämnet acetylkolin i hjärnan, vilket generellt leder till en 
viss uppbromsning i symtomutvecklingen och hos enstaka in­
divider även till temporära funktionsförbättringar [1]. Vidare 
används sedan några år en NMDA-receptorantagonist (me­
mantin = Ebixa) vid måttligt till svårt stadium av sjukdomen. 
Verkningsmekanismen för detta läkemedel är inte helt klar­
lagd, men förmodas i huvudsak vara betingad av en dämpning 
av de toxiska effekter som glutamat utövar på hjärnans nerv­
celler. 

Både acetylkolinesterashämmare och NMDA-receptorant­
agonister har endast symtomatiska effekter, och det finns inget 
stöd för att dessa farmaka påverkar den underliggande sjuk­
domsprocessen. Trots den begränsade effekten har läkemed­
len dock haft stor betydelse för den enskilde patienten, och de 
bidrar troligen även till samhällsekonomiska vinster. Rappor­
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Figur 1. Karakteristisk proteinpatologi i hjärnan vid Alzheimers 
sjukdom: a) extracellulära Ab-plack av diffus (röd pil) eller kompakt 
(grön pil) typ och b) intraneuronala nystan av tau-protein. 
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ter har till exempel beskrivit att tidpunkten för särskilt boende 
har kunnat skjutas upp hos behandlade jämfört med icke-be­
handlade patienter [2].

Det har dessutom varit mycket positivt att äntligen kunna 
erbjuda de drabbade en riktad farmakologisk terapi för att 
därigenom kunna sända signaler om att sjukvården tar denna 
sjukdom på allvar och uppfattar den som behandlingsbar. Slut­
ligen har det även varit av stort värde att mer effektivt kunna 
behandla associerade tillstånd som depression och vanföre­
ställningar med SSRI och andra preparat.

Riskfaktorer och genetik 
Miljöfaktorer. Ålder och ärftlighet utgör de största riskfakto­
rerna för både Alzheimers sjukdom och annan demens. Bland 
65-åringar är prevalensen cirka 1 procent, medan drygt 10 pro­
cent av alla 80-åringar och drygt 30 procent av alla 90-åringar 
beräknas vara drabbade av någon demenssjukdom [3]. En rad 
andra miljöfaktorer har beskrivits, men endast mellan Alzhei­
mers sjukdom och förekomsten av upprepade skalltrauma i pa­
tientens sjukhistoria har man kunnat verifiera ett samband [4]. 
På senare år har dock betydelsen av högt blodtryck och höga 
blodfetter i medelåldern uppmärksammats som möjliga risk­
faktorer för Alzheimers sjukdom. 

Genetiska faktorer/dominant nedärvd sjukdom. Redan i 
början av 1950-talet kunde Sjögren och medarbetare beskriva 
att Alzheimers sjukdom ibland uppträder i familjer med ett do­
minant mönster i nedärvningen [5]. Den snabba utvecklingen 
av molekylärbiologiska analysmetoder har därefter möjliggjort 
för forskare att identifiera specifika genetiska förändringar i 
sådana familjer. 

I början av 1990-talet upptäcktes den första mutationen i 
genen för amyloidprekursorproteinet (APP) på kromosom 
21 [6]. Vår forskargrupp identifierade tidigt en svensk släkt, i 
vilken de drabbade insjuknade redan i 50–60-årsåldern, och 
där sjukdomsorsaken visade sig vara en APP-mutation [7]. Vi 
kunde, både experimentellt och i patientprov, påvisa att denna 
svenska mutation leder till förhöjda Ab-nivåer, vilket var det 
första vetenskapliga fynd som stöder den så kallade amyloid­
hypotesen, det vill säga att en ökad bildning av Ab är tillräckligt 
för uppkomsten av Alzheimers sjukdom [8-10].

I dag är sammanlagt cirka 20 olika sjukdomsorsakande mu­
tationer i APP kända. De flesta av dessa sitter nära klyvnings­
stället för b- och c-sekretas, de båda enzymer som spjälkar Ab 
ur APP. Den gemensamma molekylära nämnaren för dessa 
mutationer är att enzymernas substratspecificitet förändras, 
vilket resulterar i en ökad utklyvning av Ab. Framför allt bil­
das en längre variant av Ab med 42 aminosyror (Ab42), vilken 
är mer benägen att aggregera än den vanligast förekommande 
Ab-varianten med 40 aminosyror (Ab40).

I mitten av 1990-talet kunde forskargrupper i olika länder 
beskriva mutationer även i två andra gener, som kom att be­
nämnas presenilin 1 (PS1) och presenilin 2 (PS2). Hittills har 
man påvisat drygt 150 olika PS1- och PS2-mutationer, vilka 
samtliga resulterar i dominant nedärvd sjukdom med tidig 
symtomdebut, i vissa familjer redan i 30–35-årsåldern. Muta­

tioner i dessa gener har också visat sig leda till ökade nivåer av 
Ab42. Således kunde man konstatera att mutationer i tresjuk­
domsgener (APP, PS1 och PS2) alla resulterade i antingen ökad 
bildning av Ab eller ökad bildning av en mer aggregeringsbenä­
gen Ab-form.

Sedermera har man kunnat identifiera preseniliner som 
centrala beståndsdelar i ett av de enzymer/enzymkomplex (c-
sekretas) som klyver ut Ab ur APP (Figur 2).

Ytterligare ett genetiskt belägg för amyloidhypotesen är att 
Downs syndrom nästan alltid leder till Alzheimers sjukdom med 
tilltagande levnadsålder. Sjukdomen och de typiska neuropato­
logiska förändringarna i hjärnan betingas av att dessa individer 
bär på en extra genkopia av APP (som är belägen på kromosom 
21) och därmed har 50 procent större bildning av Ab i hjärnan.

Sårbarhetsgener. Till skillnad från de direkta sjukdomsge­
nerna APP, PS1 och PS2 kan så kallade sårbarhetsgener öka 
sjukdomsrisken utan att nödvändigtvis leda till sjukdom. In­
divider med APOE e4, en variant av genen för det kolesterol­
bindande proteinet apolipoprotein E, har en väsentligt större 
sjukdomsrisk. Bärare av en e4-allel, heterozygoter, har tre till 
fyra gånger större risk för sjukdom medan de som har två e4-
alleler, homozygoter, har cirka åtta gånger ökad risk [11]. Den 
molekylära förklaringen till den ökade risken är ofullständigt 
känd, men det finns stöd för att APOE e4-allelen (som före­
kommer hos cirka 20 procent av den svenska befolkningen  
[12]) påskyndar bildningen av plack i hjärnan [13].

Även om forskare inte har kunnat påvisa några andra sårbar­
hetsgener med tydlig riskökning finns det sannolikt ett större 
antal andra genetiska faktorer som var för sig endast har en 
mindre inverkan men som sammantaget kan innebära en på­
tagligt ökad risk för sjukdom. 

Arktiska mutationen och protofibriller. I början av 2000-
talet identifierade vår forskargrupp ytterligare en svensk släkt 
med APP-mutation, den arktiska mutationen, som liksom den 
svenska mutationen leder till dominant nedärvd demens med 
tidigt insjuknande.

Figur 2. Enzymatisk nedbrytning av amyloidprekursorproteinet sker 
(även i den friska hjärnan) via en amyloidbildande och en icke-amy-
loidbildande process. Tre APP-mutationer med principiellt olika pato-
gena mekanismer är illustrerade. Vid den svenska mutationen ökar 
utklyvningen med b-sekretas, vilket leder till ökad bildning av Ab40 
och Ab42. Vid Londonmutationen ökar utklyvningen med c-sekretas, 
vilket leder till en ökad bildning av Ab42. Vid den arktiska mutatio-
nen ökar Ab:s aggregeringsbenägenhet. Samtliga dessa ovanliga, 
ärftliga former leder till Alzheimers sjukdom med plack och 
neurofibriller.
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Vi har i cell- och djurmodeller kunnat visa att denna muta­
tion, förutom att ge en ökad ansamling av Ab inne i nervcel­
lerna, även ökar bildningen av Ab-protofibriller, oligomera 
byggstenar till plackens fibriller [14-18]. Dessa fynd har givit 
ytterligare stöd för amyloidhypotesen och indikerar att det kan 
vara dessa förstadier till plack, snarare än placken i sig, som är 
toxiska för den drabbade hjärnan. 

Alzheimerforskning har gått i spetsen
De senaste årens stora framgångar inom genetisk och moleky­
lärbiologisk alzheimerforskning har bildat skola för studierna 
av hjärnans sjukdomar. Tillvägagångssättet innebär att sjuk­
domskopplade kromosomavsnitt kartläggs, varefter specifika 
mutationer i en gen identifieras och deras effekter på cellulär 
och biokemisk nivå analyseras. Den mycket kraftfulla sats­
ningen på molekylärbiologisk forskning inom alzheimerområ­
det har nu börjat bära frukt i form av nya farmakologiska tera­
pier, av vilka vissa redan befinner sig i klinisk prövning. 

Med amyloidhypotesen som utgångspunkt vore det mest till­
talande att farmakologiskt hämma aktiviteten hos antingen b- 
eller c-sekretas eller, alternativt, att stimulera aktiviteten hos 
a-sekretas. Ett enzymhämmande läkemedel måste troligtvis 
ha en »lagom« verkningsgrad och inte helt strypa bildningen 
av Ab, som kan ha en fysiologisk funktion i nervcellen. Vidare 
är det viktigt att beakta om en påverkad enzymaktivitet också 
kan ha effekt på andra proteiner. Exempelvis klyver c-sekretas 
även notch, ett viktigt protein för normal embryogenes, och det 
är tänkbart att en förändrad notch-reglering kan påverka pro­
cesser även i en vuxen hjärna. 

Framtidens behandlingar
Det finns i dag således överväldigande bevis för att Alzheimers 
sjukdom orsakas av att Ab ansamlas i hjärnan. Modern läkeme­
delsutveckling bygger på att minska mängden Ab och hindra 
dess aggregering till plack och/eller toxiska oligomerer/proto­
fibriller. En alternativ strategi är att öka nedbrytningen och/
eller elimineringen av Ab i hjärnan. 

Minskad bildning av Ab/enzymhämning. Amyloidhypote­
sen talar för att läkemedel som sänker bildningen av Ab borde 
vara effektiva, särskilt om behandlingen kan påbörjas tidigt. 
De första läkemedelskandidaterna med en Ab-reducerande 
verkningsmekanism blockerade c-sekretas, det enzym som 
tillsammans med b-sekretas utklyver Ab ur APP (Figur 2), och 
utvecklades med ytterst begränsad kunskap om enzymernas 
molekylära identitet och struktur. Sedermera visade sig c-sek­
retas vara ett tidigare okänt enzymkomplex där klyvning av 
proteiner sker inne i membranet.

Detta komplex består av fyra olika proteiner vilka tillsam­
mans utför den enzymatiska klyvningen av APP, men alltså 
tyvärr även av ett flertal andra membranproteiner. Det är så­
ledes oklart hur man bäst designar ett läkemedel mot denna 
komplexa måltavla, och risken för oönskade effekter är över­
hängande eftersom c-sekretas har andra viktiga funktioner i 
kroppen. Trots dessa invändningar pågår för närvarande fas 
III-studier.

Efter att man kunnat bestämma kristallstrukturen för b-sek­
retas blev detta enzym snabbt läkemedelsindustrins favorit­

kandidat. Efter en hel del tekniska svårigheter finns nu även 
substanser mot detta enzym, vilka kommer att genomgå kli­
nisk läkemedelsprövning inom en snar framtid.

Hämning av Ab-aggregering. Nyligen avbröts den europe­
iska armen av en fas-III-studie med en GAG-hämmare (Alzhe­
med) efter att den amerikanska studien rapporterat negativa 
data. Med GAG menas de sulfaterade glukosaminoglykaner 
som binder till Ab och som anses kunna påskynda dess aggre­
gering. Studien lyckades inte visa tillräcklig effekt av Alzhe­
med för de två primärvariablerna global skattning (CDR) och 
kognitionsbedömning (ADAS-cog). Däremot noterades enligt 
preliminära rapporter en minskad hjärnatrofi i behandlings­
gruppen. Någon ytterligare klarhet om preparatets eventuella 
effekter vid Alzheimers sjukdom kommer vi inte att få efter­
som företaget avbrutit utvecklingen och i stället planerar att 
sälja substansen som ett kosttillskott.

Ytterligare en substans som hämmar aggregeringen av Ab 
har nyligen genomgått klinisk prövning i Sverige. Substansen 
kallas PBT2 och är ett kliokinolderivat, en kelator som binder 
metalljoner och därmed anses kunna minska aggregering ge­
nom hämning av katalytisk redoxaktivitet. Den nyligen slut­
förda fas II-studien visade potentiellt gynnsamma effekter på 
biomarkörer i CSF [19].

Preparatet Scyllo-inositol (ELND005 eller AZD-103) är i fas 
II-prövning. Även denna substans anses hämma aggregeringen 
av Ab och ska på ett dosberoende sätt förhindra uppkomsten av 
toxiska oligomerer/protofibriller.

Eliminering av Ab. Det finns en receptormedierad mekanism 
för regleringen av Ab-nivåerna i hjärnans nervceller. Medan 
utflödet av Ab sker via receptorn för LRP (low-density lipopro­
tein receptor-related protein) sker inflödet via receptorn för 
RAGE (receptor for advanced glycation end products). Ett ökat 
antal LRP-receptorer, eller en ökad aktivitet hos dessa, skulle 
kunna öka utflödet av Ab i hjärnan. Statiner har experimentellt 
kunnat öka antalet LRP-receptorer, men i kliniska studier med 
dessa preparat har man inte kunnat påvisa några positiva ef­
fekter. Vidare borde en minskad aktivitet hos RAGE-receptorn 
kunna reducera inflödet av Ab i hjärnan. Genom att blockera 
RAGE-receptorn har man kunnat minska Ab i hjärnan på mus­
modeller för sjukdomen, och pågående läkemedelsprövningar 
kommer att visa om detta tillvägagångssätt även kan ha effekt 
på klinik och patologi vid Alzheimers sjukdom.

Neuroprotektion. Nyligen har ett äldre antihistaminprepa­
rat, dimebon, visat positiva resultat i en relativt stor rysk studie 
som omfattade nästan 200 Alzheimerpatienter. Bedömningar 
av kognition, beteende och ADL-funktion efter ett halvår vi­
sade en påtaglig förbättring hos behandlade individer jämfört 
med placebogruppen. Substansens verkningsmekanism är 
oklar, men eventuellt finns en neuroprotektiv effekt via regle­
ring av mitokondriernas jonkanaler.

Då det sedan tidigare är känt att Ab kan inlagras och försäm­
ra mitokondriefunktionen är mekanismen tilltalande, men 
viss skepticism till studien har väckts till följd av att skillnaden 
mellan behandlade och obehandlade till stor del kan förklaras 
av en kraftig försämring i placebogruppen [20].

Immunterapi/aktiv vaccination mot Ab. De hittills mest 
lovande försöken att hitta en fungerande terapi vid Alzhei­
mers sjukdom bygger på immunterapi, att med aktivt vaccin 
eller monoklonala antikroppar mot Ab uppnå reduktion av Ab 
i hjärnan. Studier har visat att vaccination mot Ab ger både en 
effektiv eliminering av Ab i hjärnan och tydliga kognitiva för­
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bättringar hos transgena »alzheimermöss«. Som en följd av 
detta har immunterapi även börjat prövas på patienter.

I en läkemedelsstudie, genomförd av Elan Pharmaceuticals, 
vaccinerades patienter med fibrillärt Ab, men studien fick 
avbrytas efter att 18 av 375 patienter utvecklat meningoence­
falit. Dessa biverkningar berodde troligen på att vaccinatio­
nen, förutom att inducera B-cells aktivering och medföljande 
Ab-antikroppsproduktion, även inducerade aktivering av T-
celler. Studien gav emellertid positiva resultat då vaccinerade 
individer uppvisade Ab-antikroppar både i plasma och i CSF. 
Försämringen hos de individer som uppvisade ett tydligt im­
munsvar (responders) var även mindre uttalad än hos övriga 
(non-responders) [21]. Intressant nog visade sig Ab-vaccinera­
de individer även ha reducerade nivåer av tau i CSF, vilket tyder 
på att behandlingen också kan ha minskat celldöden [22].

Ett antal vaccinerade patienter har obducerats, och hjär­
norna från de flesta av dessa uppvisar en plackpatologi som är 
långt mindre avancerad än vad som kunnat förväntas baserat 
på den aktuella sjukdomsdurationen. Denna begränsade post­
mortalstudie fann dock inga bevis för effekt på demenspro­
gression [23].

Immunterapi/passiv immunisering. För att undvika bi­
verkningarna med aktiv vaccination inriktas nu forskningen 
på att modifiera vaccinet, så att den kraftiga T-cellsreaktionen 
kan dämpas. Ett tilltalande alternativ är att utveckla antikrop­
par mot Ab för passiv immunisering. Genom att administrera 
antikroppar direkt undviker man att inducera ett immunsvar 
och därmed även ett T-cellssvar. Dessutom har man möjlighet 
att både kontrollera dosen av antikroppar och avbryta behand­
lingen om biverkningar skulle uppstå.

Denna typ av riktad antikroppsbehandling är en relativt 
ny terapeutisk strategi som har visat sig effektiv till exempel 
vid kroniskt inflammatoriska sjukdomar och cancer. Till pa­
tienter med mycket svårartad multipel skleros ges i dag mo­
noklonala antikroppar, exempelvis natalizumab (Tysabri), via 
infusion en gång i månaden. Dessa antikroppar blockerar de 
skadliga cellerna från att komma in i CNS, och behandling med 
natalizumab har visat sig minska både antalet skov och risken 
för funktionsnedsättning.

Behandling med monoklonala Ab-antikroppar är en lovan­
de strategi för behandling av Alzheimers sjukdom. I försök på 
transgena musmodeller har både förbättrad kognitiv förmåga 
och minskad mängd Ab i hjärnan påvisats. I dag pågår ett antal 
läkemedelsstudier där detta tillvägagångssätt prövas, och posi­
tiva fas II-resultat finns rapporterade (Tabell I).

Då den skadliga effekten i alzheimerhjärnan troligen orsa­
kas av lösliga oligomera Ab-aggregat borde antikroppar rikta­
de mot sådana aggregat vara speciellt attraktiva. Vi har under 
de senaste åren utvecklat en monoklonal antikropp som spe­
cifikt känner igen stora lösliga aggregat av Ab (protofibriller) 

[15]. I experiment på en transgen musmodell har vi kunnat visa 
att djur som behandlas med denna antikropp får en markant 
minskad mängd av de toxiska protofibrillerna.

Antikroppen är utvecklad i möss, och för att användas på pa­
tienter behöver den humaniseras. Ombyggnaden till en human 
antikropp är genomförd med rekombinant DNA-teknologi, 
och kliniska studier med denna antikropp planeras till 2010.

Indirekta sjukdomsmekanismer, betydelsen av tau. De 
flesta farmakologiska strategier riktar sig mot Ab då det veten­
skapligt finns starka belägg för att Ab är en tidig och central 
molekyl i patogenesen. Man ska dock inte ignorera tau som en 
tänkbar angreppspunkt för framtida farmaka eftersom neuro­
fibrillär patologi korrelerar väl med sjukdomsgraden, medan 
mängden plack inte uppvisar något sådant samband [24]. Pa­
tienter med utbredd tau-patologi har dessutom en högre frek­
vens av psykiatriska störningar och frontala dysfunktioner, 
som apati och hämningsbortfall [25].

Experimentellt har det kunnat beläggas att Ab kan indu­
cera tau-patologi [26]. Det finns alltså förhoppningar om att 
behandling mot Ab även skulle kunna reducera neurofibrillär 
patologi. En kombination av terapier riktade mot både Ab och 
tau kan visa sig vara än mer gynnsam.

Ännu finns dock ingen tau-modifierande substans i klinisk 
prövning, men i cell- och djurmodeller undersöks bland annat 
möjligheten att hämma något av de enzymer som fosforylerar 
tau-molekylen.

n Potentiella bindingar eller jävsförhållanden: Lars Lannfelt är grun-
dare av och konsult till BioArctic Neuroscience AB. Hans Basun är 
medicinsk chef vid BioArctic Neuroscience AB. 

Tabell i. Några immunterapeutiska strategier vid Alzheimers sjukdom.

Bolag 	M ål	T yp av läkemedel	F as i studien	E pitop
BioArctic/Eisai	 Ab-protofibriller	 Humaniserad monoklonal antikropp	 Kliniska studier 2010	 Konformationsepitop
Accumen/Merck	 ADDLs1 	 Humaniserad monoklonal antikropp	 Preklinisk fas	 Konformationsepitop
Elan/Wyeth	 Ab-fibriller	 Humaniserad monoklonal antikropp	 Klinisk fas III	 N-terminal av Ab	
Roche	 Ab-fibriller	 Humaniserad monoklonal antikropp	 Klinisk fas II	 N- och mittregionen av Ab
Novartis	 Ab-fibriller	 Vaccin, N-terminal av Ab bundet till bärare	 Klinisk fas II	 N-terminalen
Lilly	 Lösligt Ab	 Humaniserad monoklonal antikropp 	 Klinisk fas II	 Mittregionen av Ab
Glaxo Smith Kline	 Lösligt Ab	 Humaniserad monoklonal antikropp	 Klinisk fas I	 N-terminal av Ab
Pfizer/Rinat	 Lösligt Ab	 Humaniserad monoklonal antikropp	 Klinisk fas I 	 C-terminal av Ab
AstraZeneca/Dyax	 Ab/APOE-interaktion	 Monoklonal antikropp	 Preklinisk fas	 Neoepitop
1 Ab-derived diffusible ligand – en sorts Ab-oligomer

»Antikroppsbehandling är en relativt ny 
terapeutisk strategi som har visat sig 
effektiv till exempel vid kroniskt inflam-
matoriska sjukdomar och cancer.«
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