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Miriam Kolko og Dorte Skytt Jensen har faet et Medivit Legat for at undersage Mdller cellernes rolle
ved gren steer. Her er deres jordnaere beskrivelse af projektet.

Grgn steer er andet
end forhgjet tryk i gjet

idligere blev gron staer opfat-
tet som en konsekvens af
for hojt ejentryk, hvilket se-
kundzert medferte nervecel-
leded. @jentrykket er fortsat
anerkendt som den veesentligste risi-
kofaktor for udvikling af gren steer,
men arsagen til nervecellededen er
ikke klarlagt.
Der findes forskellige teorier
omkring baggrunden for udvik-
ling af gron steer. Ydermere er der
en generel enighed om, at gren
steer er et spektrum af forskellige
sygdomsforlgb, som alle resulterer
i nervecelleded. I den ene ende af
spektret kan man forestille sig at en

ubalance i gjentrykket i hojere grad
medfoerer nervecelledsd, mens &rsa-
gen til udvikling af gren steer i den
anden ende af spektret kan tenkes at
skyldes en manglende energitilforsel
til nethindens nerveceller og dermed
til synsnerven. Forskningen i det
neerverende projekt er fokuseret pa
at forsta en af mekanismerne bag
udvikling af den nervecelleded, som
finder sted ved gron steer.

Saledes fokuserer vi pa Mul-
ler cellerne, som er nervecellernes
stotteceller og er essentielle for op-
retholdelsen af nervecellernes ener-
gitilforsel. En anden vigtig funktion

af Muller cellerne er at opretholde en
balance i det signalstof som mulig-
gor transmission af nervesignalet til
hjernen (glutamat). Selvom glutamat
er essentielt for signaleringen mel-
lem nerveceller og dermed afgerende
for opretholdelsen af synet, vil en
ophobning af glutamat medfore at
nervecellerne der pa grund af en
overstimulering. Miller cellerne for-
hindrer netop denne overstimulering
ved at fjerne overskydende glutamat
fra nervecellerne (se figur 1). Aktuelt
er vi ved at opsatte en raekke labo-
ratoriemodeller for gron staer, som
tager udgangspunkt i samspillet mel-
lem nervecellerne og Muller cellerne.
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mitokondrie
e glutamat

Vores hypotese er, at Miller cellerne
er pavirkede ved gron steer og derfor
ikke er i stand til at beskytte nerve-
cellerne.

Vi ensker at undersege, hvor-
dan Miuiller cellernes energiniveau
pévirker deres evne til at beskytte
nervecellerne. Generelt kan celler

bruge sukker eller lignende stoffer til

at lave energi fra; men den primzre
energiproduktion i cellerne sker i
mitokondrierne. Defekter i mitokon-

drierne menes at vare involveret i
mange aldersrelaterede sygdomme.
Studier fra hjernen har vist, at gluta-

matbalancen her er betinget af intakt

energitilforsel til astrocytterne; hjer-
nens stotteceller. P4 tilsvarende vis
kan man forestille sig, at Muller cel-
lers evne til at opretholde glutamat-
balancen i nethinden er afhaengig af
en bevaret energitilforsel.

Vores aktuelle projekt har netop
til formal at undersege, hvordan

Figur 1: Miiller cellerne ligger indlejret
mellem nervecellerne og bloddrerne og
straekker sig gennem hele nethinden.
Energitilforslen til Miiller cellerne kom-
mer i form af glukose fra blodarerne,
samt fra de indre energikraftveerk,
mitokondrierne. Miiller cellerne er
essentielle for at tilfore energi til
nervecellerne samt for at opretholde
balancen af signalstoffet glutamat.
Nervecellerne frigiver glutamat som
signal, der videresendes til hjernen, og
for at bevare en intakt signal transmis-
sion er det nodvendigt at fjerne glutamat
igen fra synapsen. Glutamat optages

af Miiller cellerne, og herved undgds
overstimulering af nervecellerne, som
ellers kunne medfore celledod.

Muiller cellerne pavirkes, nar deres
energiapparat szttes ud af funktion.
Dette har vi i forste omgang gjort
ved at bergve dem for energi og ilt.
Vores forelpbige underspgelser afslg-
rer en @endret evne til at fjerne over-
skydende glutamat fra nervecellerne,
ndr Muller cellerne er stressede. For
at belyse vigtigheden af mitokondrie-
funktion ensker vi i naeste omgang
at mindske mitokondrie-aktiviteten
i Muller cellerne og undersoge,



Miiller celler

\ 4

\

(mitokondrier)

Adelagt energikraftverk

14 4

Nervecelle
deod

\ 4

=)

Gron ster

Arvelige
gjensygdomme

Figur 2: Mdlet for det aktuelle projekt er at undersoge hvordan Miiller cellerne pavir-
kes, ndr deres indre energikraftveerk, mitokondrierne, er gdelagt. Vores hypotese er,
at nar dette energikraftveerk ikke fungerer korrekt, kan det cendre Miiller cellernes
evne til at beskytte nervecellerne. Hvis nervecellerne dor, forer det til gron steer eller

andre gjensygdomme.

hvordan det @endrer deres evne til

at beskytte nervecellerne (figur 2).
Vi er i gang med at opsztte en cel-
lemodel, hvor vi kan dyrke kulturer
af nerveceller og herefter indsztte
sma brende, hvor vi har dyrket Mil-
ler celler i.

Dermed vil de to celletyper
komme i nerkontakt med hinanden,
hvilket giver mulighed for at studere
samspillet mellem de to celletyper.
Vi gnsker at underspge, om tilste-
deveaerelsen af Muller celler hjaelper
med at beskytte nervecellerne mod
celledpd.

Desuden vil vi studere, om aktivi-
teten i Miller cellernes mitokondrier
er npdvendig for at opretholde Mul-
ler cellernes funktion og dermed de-
res evne til at beskytte nervecellerne.

Vores overordnede mal er, at
opbygge et miljp til at studere sam-
menspillet mellem nerveceller og
Muller celler. Saledes forestiller vi os,
at behandlingsstrategier rettet mod
Muller cellernes energimetabolisme
pé sigt kan tenkes at blive aktuel i
forebyggelse af nervecelleded i net-
hinden og dermed i behandlingen af
gron steer. |




