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Regulering av inflammasjon i karendotel

Norske forskere har funnet en sammenheng mellom signalsystemet

Notch og inflammasjon | karendotel.

Signalsystemet Notch ble forste gang
beskrevet for nesten 100 &r siden. Thomas
Hunt Morgan, en amerikansk genetiker,
identifiserte da en mutert stamme av banan-
fluen (Drosophila) med hakk (notch) i vin-
gene. Senere viste det seg at denne signal-
veien kontrollerer celledeling og cellemod-
ning hos alle flercellede dyr og er sentral
for utvikling av hjerte- og karsystemet.

I en artikkel som nylig er publisert i tids-
skriftet American Journal of Pathology
har forskere ved Universitetet i Oslo vist at
Notch-signalsystemet regulerer uttrykket av
alarminet interleukin-33 (IL-33) i endotel-
celler (1). Alarminer er endogene molekyler
som vanligvis ikke er synlige for immun-
systemet, men blir synlige ved vevsskade.
Endotelceller som ikke er i aktiv celle-
syklus har et hoyt ekspresjonsniva av [L-33,
mens ekspresjon nedreguleres ved nydan-
ning av kar. Ved vevsskade frigjores IL-33
fra endotelceller.

Forskerne har i en annen artikkel vist at
interleukin-33 ogsé aktiverer andre endo-
telceller (2) og har en viktig rolle i flere
inflammatoriske tilstander, bl.a. astma og
atopisk eksem.

— Disse studiene apner opp et helt nytt
omrade innen biologien som Notch tidligere
ikke har veert involvert i, nemlig regulerin-
gen av inflammasjonsresponsen i karendotel,
sier lege og forsker Eirik Sundlisater, som
er en av forskerne bak artiklene. Det kan
se ut som Notch er en viktig modulator for
aktivering og regulering av endotelceller ved
inflammasjon. Vi arbeider nd videre med
dette i flere nye prosjekter. Man kan ikke se
bort fra at molekyler i dette signalsystemet
kan bli et mal for nye antiinflammatoriske
legemidler, sier Sundlisater.
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Ordforklaringer

Alarmin: Et endogent molekyl som aktiverer
immunsystemet ved & signalisere skade av
celler og vev.

Interleukin: Fellesbetegnelse pa lgselige pro-
teiner som formidler signaler mellom ulike
typer celler, blant annet under inflammasjons-
responsen.

Endotel: Enkelt cellelag som kler innsiden av
blodkar og lymfekar.
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