Stort genombrott i Lund:

Ny reumatisk gen hittad

Har !;ir den kolafargade rattan som inte far reumatism

Har ar rattan som inte far reumatism. Nar den mérkbruna
kompisen i buren bredvid bara efter ndgra dagar far en fullt
utvecklad artrit i benen, s& springer 90 procent av de
kolafargade rattorna glatt vidare pa sina friska ben.

Och detta tack vare forskare i Lund, under ledning av professor
Rikard Holmdahl, som hittat en gen som motverkar artrit.

For forsta gangen har forskare i Sverige lyckats isolera en
gen som har stor betydelse for utvecklingen av artrit hos
rattor, och antagligen ocksa hos méanniskor. I och med att
man lyckats identifiera genen pa kromosom 12, har man
kommit ett stort steg pa vagen mot nya mediciner mot
reumatoid artrit, det vi i dagligt tal kallar for ledgangsreu-
matism.

Det ér ett mastodontarbete med stora databerakningar
och ar av forskning pa méss och rattor, som ligger bakom
upptackten som snart presenteras i en medicinsk tidskrift.

RA genen pa kromosom 12 visar inte bara pa en vég
mot effektivare mediciner, den visar ocksa att ledgangsreu-
matism kan ha genetiska orsaker, alltsa att RA kan vara
arftligt.

Forskarna i Lund har tidigare indentifierat 14 genom-
raden, och man tror att det totalt, av 30 000 gener, ar 100 —
1000 gener som paverkar RA. Vissa styr insjuknande, andra
styr hur svar sjukdomen blir. Men det ar forst nu, nér de vet
vad de letar efter, som de lyckats hitta en specifik gen.
Genen som haller de kolafargade rattorna friska.

Viktig forskning

I Lund forséker man férsta varfor och hur inflammatoriska
sjukdomar som reumatoid artrit (RA)uppstar. Trots att det
ar en vanlig reumatisk sjukdom, som orsakar mycket
lidande, har det varit svart att na en djupare kunskap och

- k.
Rattor far, liksom manniskor,
reumatism. Men pa rattor ar det
framst de yttr extremiteterna
som insjuknar. Den héar rattan
har reumatism i sina fotter.

Har &r en hel kolafdrgad rattfamilj, med den ratta
uppsattningen gener, for att till 90 % klara sig fran
ledgangsreumatism.

dérfor ocksa svart att hitta verkningsfulla mediciner. Den
nyligen framtagna anti TNF-alfa behandlingen (Enbrel,
Remicade) &r visserligen positiv for en del, men den ar inte
optimal.

Den hjélper inte alla, den har visat sig ge biverkningar
och den kommer att ge biverkningar, den férebygger inte
och botar inte sjukdomen.

Det ar har genkunskapen kommer in. Sadan kunskap &r
nédvandig for att specifikt kunna rikta behandlingen mot
bakomliggande orsaker, eller helst att helt kunna férebygga
dessa sjukdomar. Framstegen i genetisk forskning erbjuder
nya mojligheter att forsta hur dessa sjukdomar fungerar.

For detta anvdnder man djurmodeller i vilka man kan
identifiera genregioner och dven gener av betydelse. Dé kan
man &ven testa deras funktion. Resultaten jamfors sedan
med ménskliga gener. Allt for att forsta deras betydelse i
sjukdomsprocessen.

Med den kunskapen hoppas forskarna sedan det ar
méjligt att utveckla helt nya typer av ldkemedels-
behandling som riktar sig mot, och kanske helt korrigerar,
den felande lanken i kedjan.

Denna forskning har fatt bidrag fran Reumatiker-
forbundet i manga ar, och dven i ar bidrar man med pengar
till denna banbrytande forskning.
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