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Ingen effekt av diabetesvaccin

I New England Journal of Medicine pre-
senteras en fas 3-studie pa ett diabetes-
vaccin som utvecklats av ett svenskt fo-
retag. Resultatet &r nedslaende.

Vaccinet bygger pa proteinet GAD65
(glutaminsyradekarboxylas), som ut-
trycks i de insulinproducerande beta-
cellerna i pankreas. Proteinet upptéck-
tes pa 1980-talet och anvéandes forst
som en markor for diabetes, da anti-
kroppar mot GAD i blodbanan kunde
kopplas till det autoimmuna angrepp
som forstér betacellerna och utlser
sjukdomen. Men forskning indikerade
att GAD inte bara ar en markar for dia-
betes utan att det aven tycktes paverka
utvecklingen av sjukdomen. Forhopp-
ningen med ett GAD-vaccin var att det
skulle kunna bromsa eller hindra det
autoimmuna angreppet. Flera studier
gjordes, déribland en fas 2-studie, med
lovande resultat. Férhoppningarna in-
for den fas 3-studie som nu presenteras
var mycket hégt stallda, men de positiva
resultaten har alltsd inte kunnat veri-
fieras.

Studien har bedrivits vid 63 kliniker i
nio lander (Sverige, Finland, Frankrike,
Tyskland, Italien, Holland, Slovenien,
Spanien och Storbritannien). Totalt
omfattar den 334 barn och ungdomar

mellan 10 och 20 ar med nylig debut av
typ 1-diabetes och ett C-peptidvérde vid
fasta pd minst 0,3 ng per ml. Deltagarna
vaccinerades inom tre manader efter
sin diabetesdiagnos. Vaccinationen
skedde vid tva respektive fyra tillfallen,
medan en kontrollgrupp gavs en verk-
ningslos substans. Effekten mattes uti-
frdn halterna av C-peptid. Resultaten
kan sammanfattas med att man inte no-
terade nagon effekt av vaccinet vad gal-
ler C-peptidniva vid matning 15 mana-
der efter vaccination, oavsett om det
gavs vid tvaeller fyratillfallen.

Nar resultaten av studien forst blev kén-
daunder varen 2011 blev de mycket upp-
marksammade, da det svenska biotek-
nikforetaget Diamyd, som utvecklat
vaccinet, tappade 85 procent av sitt
borsvarde pa fyra miljarder kronor dver
en dag, ett av de storsta procentuellara-
sen for ett enskilt noterat foretag i
Stockholmsborsens historia.  Kritik
framfordes mot att foretaget inte till-
réckligt tydligt flaggat for de skyhtga
risker som ar forknippade med lakeme-
delsutveckling.
Anders Hansen
leg lakare, frilansjournalist
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Elektrisk stimulering av entorinala kortex
forbattrade det spatiala minnet

I New England Journal of Medicine pre-
senteras en studie dar minnet under-
sokts med hjélp av djup hjarnstimule-
ring. Forfattarna har utgatt fran sju pa-
tienter med epilepsi som fatt elektroder
inopererade for att utreda epileptiskt
fokus for anfallen. Med hjalp av dessa
elektroder, som alltsa inte opererats in
specifikt for studien, undersokte man
om det gar att paverka minnesférmagan
genom djup hjarnstimulering av hippo-
campus eller entorinala kortex, de tva
regioner i hjarnan som elektroderna
placerats vid och som har en funktion
vad galler minne och inlérning.

Forfattarna provade deltagarnaiett spa-
tialt minnestest dér de fick spela ett da-
taspel, i vilket de kor taxi till sex olika
destinationer i en virtuell stad med oli-
ka landmaérken. | samband med att del-
tagarna kor sin bil i spelet stimulerades
regionerna i hjarnan elektriskt (alter-
nativt var de avslagna, dvs ingen stimu-
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lering skedde). Man undersokte daref-
ter hur vél deltagarna mindes vagen och
olika landmarken langs den.

Resultaten kan sammanfattas med
att stimulering av entorinala kortex un-
der inlérning forbattrade minnet. Nar
detta omrade stimulerades tenderade
deltagaren att minnas vagen battre och
tog till och med genvégar jamfért med
om hippocampus stimulerats eller om
ingen stimulering skett under inlar-
ningstillfallet. Inga andra minnestest
gjordes, forutom detta spatiala test med
virtuella bilfarder, vilket innebéar att
man inte kan dra nagra slutsatser vad
géller andra minnesfunktioner. Resul-
taten ar principiellt intressanta men
bor ses som tidiga, inte minst mot bak-
grund av det laga antalet deltagare.

Anders Hansen
leg lakare, frilansjournalist
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Studier pd en gammal anfader, Macaca
mulatta, ger lugnande besked om Y-kromo-
somens framtid.

Y-kKromosomen
forsvinner inte med
evolutionen

Y-kromosomen kommer inte att for-
svinnaiframtiden. Det lugnande beske-
detgesienstudiei Nature somrefereras
av Nature News. Y-kromosomen tros
vara 200-300 miljoner ar gammal. Bak-
grunden till att dess framtid ifragasatts
ar en studie som presenterades for ett
par ar sedan, dar man jamforde man-
niskans Y-kromosom med schimpan-
sens, en art vimanniskor skilde oss fran
evolutionart for runt 5 miljoner ar se-
dan. Man antog att den genetiska ut-
vecklingen kommer att fortsatta och
drog slutsatsen att Y-kromosomen kom-
mer attvarahbortaom 10 miljoner ar.

Men nu har forskarna tagit hjalpavenan
aldre stamfader for att analysera Y-kro-
mosomens framtid. Rhesusapan Maca-
camulatta ar en anfader till manniskan
som tog en annan vag genom evolutio-
nen for 25 miljoner ar sedan. Forfattar-
na har analyserat apans Y-kromosom,
och det visade sig att de flesta generna
fanns aven hos manniskan. Utifran det
har man dragit slutsatsen att Y-kromo-
somen &r mer stabil evolutionért sett &n
man tidigare trott. Det genetiska mate-
rial som forsvunnit genom evolutionen,
och som inte &terfinns pa den manskli-
ga Y-kromosomen, terfinnsinom ett av
fem olika segment pa apans Y-kromo-
som. Detta segment omfattar totalt 3
procent av den totala arvsmassan pa
kromosomen. | fraga om o6vriga fyra
segment (det aldstatrosvaraoférandrat
under 240 miljoner ar) var den manskli-
ga Y-kromosomen séledes intakt under
minst 25 miljoner ars utveckling.

Anders Hansen
leg lakare, frilansjournalist
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