Arsaken fortsatt ukjent

Professor Knut Engedal er en av dem som vet mest

om Alzheimers sykdom i Norge. Han kom til lands-

mgtet for & dele sin kunnskap om sykdommen, om

risikofaktorer og om hvordan man kan hjelpe dem

som rammes.

1zheimers sykdom har fatt navn
‘- \ etter Alois Alzheimer som ble
fedt i Bavaria i 1864. Han
utdannet seg til lege og tok doktorgra-
den pa de sma kjertlene i pregangen
som produserer grevoks. Men det var
nevropatologi som fattet hans store
interesse - altsd det feltet der man
undersgker hjernen og nervevev etter
at pasienten er ded.
Dessuten arbeidet han ved et asyl
i Miinchen. Og det var der han forste
gang beskrev sykdommen som senere
skulle f& hans navn. I 1906 la han
nemlig frem resultatene fra en kvinne
som dede pa asyleti en alder av 51 ar.
Kvinnen hadde hatt symptomeri cirka
fem &r, og hun ble gradvis mindre og
mindre i stand til & ta vare pa seg selv
hjemme. Hun var desorientert, hadde
darlig hukommelse og problemer med
a lese og skrive. Symptomene okte
gravis inntil hun fikk hallusinasjoner,
vrangforestillinger og store mentale
funksjonsproblemer.

Funn i hjernevevet

Dr. Alzheimer undersgkte kvinnens
hjerne og fant at hjernebarken var
tynnere enn normalt. Dessuten paviste
han helt spesielle celleforandringer

i hjernens gra substans, og senere un-
derseokelser bekreftet at disse forand-
ringene forekommer ved et spesielt
sykdomsbilde, lidelsen som senere har
blitt oppkalt etter Alois Alzheimer

Risikofaktorer

Diagnosen Alzheimers sykdom stilles
i dag pa nesten samme mate nd som pa
Alzheimers tid. Jo tidligere man diag-

nostiserer, jo bedre er det. Men det er
vanskelig & diagnostisere. Seerlig pd et
tidlig stadium. Den eneste sikre maten
& diagnostisere pa er egentlig etter pa-
sientens dod. Det man regner som si-
kre risikofaktorer er imidlertid aldring,
arv og Downs syndrom, men det store
sporsmalet er fortsatt hva som er arsa-
ken til at noen far Alzheimers sykdom.
Dette spgrsmalet er den dag i dag,
hundre ar etter at sykdommen forste
gang ble beskrevet, ikke besvart pa
noen fullgod mate. Men det er kommet
ny kunnskap. Bare de siste ti-femten
arene er man kommet lenger. Blant
annet vet man né at dersom man har
okt risiko for & fa hjerte- og karsyk-
dommer, har man ogsa okt risiko for
& fa Alzheimers. Dette gjelder blant
annet hoyt blodtrykk, hgyt kolesterol,
diabetes, eller for lite vitamin B12 (el-
ler hoyt niva av homocystein).

- Vi vet ogsa at det finnes genetiske
risikofaktorer for hjerte- og karsyk-
dommer. Pa det 19 kromosom finnes et
allel for apolipoprotein. Det finnesi tre
varianter; e2, e3 og e4. Mennesker med
allelet e4 har en betydelig hoyere
risiko for & fa Alzheimers sykdom enn
dem med e2 eller e3. Homozygote (e4/
e4) har en mye heyere risiko enn hete-
rozygote. Men Engedal ser ingen
grunn til & la seg undersgke for & finne
ut om man er i gruppen som har sterst
risiko for & f& Alzheimer. Det er s og
si ingenting & gjore med likevel.

Nytt innen behandling
Riktignok har man noe behandling
a sette inn i dag, i motsetning til for
12-15 ar siden, da det ikke fantes
kunnskap om noen medisiner som
kunne behandle Alzheimers. I dag vet
man om to typer legemidler med en
beskjeden, men dog signifikant sym-
ptomatisk effekt; kolinesterasehemme-
re og memantin.

Det forskes ogsa frem mot & finne et
legemiddel som kan binde seg til beta-

sekretase slik at nedbrytning av amy-
loidprecursorprotein (APP) til betaa-
myloid kan reduseres.

Dessuten arbeides det fortsatt med
a finne frem til en vaksine. Det vil
altsa si 4 bruke et immunologisk prin-
sipp for a bryte ned betaamyloid (inji-
sere betaamyloid for & lage antistoffer
mot betaamyloid). Dette har veert
provd ut, men behandlingen medforte
store bivirkninger..

- Diagnostisk er det bevis for at
bruk av MR med maling av hippokam-
pusvolum og spinalvaeskeundersgkelse
med maling av tauprotein og betaamy-
loid kan vzere nyttige hjelpemidleri en
tidlig fase av sykdommen, forteller
Engedal og legger til at det i tiden
fremover vil veere viktig & finne ut mer
om avleiringen av betaamyloid i hjer-
nen, hva som kan forhindre dette og
hvordan denne kan lgses opp. I tillegg
vil det veere viktig & forsgke & finne
biologiske markerer for sykdommen
i en meget tidlig fase, for eksempel
bedre og enklere computerstyrte meto-
der for avbilding av hippokampus
og nye proteiner i spinalveesken, som
kan avslgre en tidlig Alzheimer.

Spis fisk
Det er mulig man kan gjere noe selv
for a unnga eller forebygge Alzhei-
mers sykdom. Man kan i hvert fall sty-
re unna faktorer som forer til hjerte-
og karsykdommer og/eller opphop-
ning av frie radikaler (antioksydanter).

- Men det er fortsatt usikkert om det
har noen hensikt i forhold til Alzhei-
mers sykdom. Selv om man i epidemi-
ologiske studier finner risikofaktorer
for sykdommen, er det ikke gitt at man
far en risikoreduksjon ved & passe pa
blodtrykk, diabetes, kolesterol, eller
ved a spise antioksydanter, sier Enge-
dal.

Engedal sier ogsa blant annet at fisk
er fantastisk for hukommelsen. Et
halvt kilo per uke gjor underverker.
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Noe mer enn det er ikke ngdvendig, for
der flater effekten ut. S& er spersmalet
hva med redvin, grenn te og merk sjo-
kolade? Nei, det kan han ikke si noe
om, fordi resultatene er upublisert. Og
dette sier han med et megetsigende
blikk ut over forsamlingen. Han legger
ogsa til at mental aktivitet ser ut til

& ha bedre effekt enn fysisk aktivitet
og sosiale nettverk.

Rad til pasient og parerende
Dersom man far diagnosen Alzheimers
sykdom, er Engedals forste rad & fort-
sette som for. Veer aktiv, gjor ting
sammen med andre. Bli gjerne med

i en stottegruppe og sgk informasjon
der du kan finne det. Nér det gjelder
medisiner: Prov ut ulike alternativer.
Dersom det ikke virker, kan man rett
og slett stoppe og prgve noe annet.

- Fremover na vil det & finne
behandlingsformer som kan redusere
eller stoppe progresjonen av sykdom-
men veere det viktigste. I mellomtiden
ma vi ta i bruk alle de metoder vi har
for & behandle pasienten og parerende
for & lindre.

Ellen Beate Dyvi
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