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Den autoimmuna sjukdomen multipel skleros, som drabbar många svenskar varje år, orsakas 

av kroppens eget immunförsvar. T-hjälparceller identifierar vanligtvis invaderande fientliga 

bakterier och parasiter. Men ibland reagerar de på protein i hjärnan och förstör den 

drabbades egna nervceller. De senaste åren har en specifik typ av T-hjälparcell kunnat pekas 

ut som huvudansvarig för sjukdomen, Th17-celler. Th17-celler är normalt sett aktiva i 

inflammatoriska responser mot infektioner, men har visat sig ha flera negativa egenskaper om 

de aktiveras mot kroppens egna celler. I multipel skleros kan de orsaka minnesförlust, 

tankebesvär, yrsel, synbesvär och till och med depression och förlust av känsel i lemmarna.   

 

Hur vårt eget immunförsvar kan skada oss 
Autoimmuna sjukdomar är hälsoproblem som idag blivit allt vanligare i västvärlden. Det 
ökande antalet fall varje år har gjort att forskare lagt ner mycket arbete på att förstå vad det är 

som orsakar dessa problem. Autoimmuna sjukdomar uppstår när vår kropp inte längre kan 

känna skillnaden mellan våra egna celler och fientliga celler. Resultatet blir att 

immunförsvaret attackerar kroppens egna celler och på så sätt orsakar oss skada. Några väl 
kända exempel är reumatoid artrit och typ-1-diabetes. Multipel skleros (MS) är en av många 

autoimmuna sjukdomar som kan ha livsberövande konsekvenser. 
 

Multipel Skleros och T-hjälparceller 

T-hjälparceller är en typ av celler som hör till immunförsvaret. De identifierar bakterier och 

parasiter och aktiverar sedan andra delar av immunförsvaret i sin omgivning, vilket på sikt 

leder till att infektionen dör ut. Men de kan också bli programmerade att identifiera kroppens 

egna celler på samma sätt som de känner igen bakterier, och kallas då självreaktiva. 

Självreaktiva T-hjälparceller aktiveras oftast aldrig, men när de gör de uppkommer 

autoimmuna sjukdomar. MS beror på att vissa T-hjälparceller programmeras att reagera på 

myelin, skyddande lager runt nervceller som hjälper till att föra fram nervimpulser. Hjärnan 

och ryggmärgen är normalt avslutna från sådana celler, men om självreaktiva T-hjälparceller 

infiltrerar någondera kan MS uppstå.  

 

Th17 cellers unika roll inom MS 

Man trodde länge att det var subtypen Th1-celler som var den primära orsaken bakom 

sjukdomen, men år 2005 upptäcktes en ny typ av T-hjälparceller, Th17. Th17-celler har en 

viktig roll som skapare av inflammation, en process som kan döda infektioner i kroppen. Men 

just det gör att de också är speciellt farliga om de skulle bli självreaktiva. Th17-celler 

utsöndrar flera olika proteiner som aktiverar andra celler, både celldödande fagocyter (celler 

som äter upp andra celler) och andra immun-celler som i tur utsöndrar fler proteiner. De 

aktiverar på så sätt en väldigt kraftig immunrespons.  

 

Undersökningar har sedan dess visat att möss utan Th17-celler är immuna mot MS liknande 

sjukdomar. Th17-cellernas roll i MS är framförallt att aktivera immunrespons mot myelin i 

hjärnan och ryggmärgen. Unika egenskaper hos cellerna gör att de är kapabla att infiltrera 

hjärnan, och kan därefter öppnar vägen för andra skadliga celler som de drar till sig. De är på 

så sätt förmedlarna av sjukdomen. 

 

Men Th17-celler är inte enbart skadliga inom MS förloppet. Cellerna har förmågan att, 



beroende på sin omgivning, förändras till andra celltyper. En av dessa typer, Tr1-celler har 

faktiskt en läkande effekt och motarbetar inflammation i hjärnan. Forskare söker idag ett sätt 

att artificiellt kunna omvandla Th17-celler till Tr1-celler. Det kan i framtiden öppna vägarna 

för en behandling mot MS med faktiskt påtaglig effekt, något som hittills ännu inte hittats. 

 
Vill du veta mer om MS och Th17-celler? 
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