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COMMENTAAR

Wat is eigenlijk nog Alzheimer?

F.R.J. VERHEY

De laatste decennia is de kennis over het ontstaan
van de ziekte van Alzheimer explosief toegeno-
men. Nog pakweg tien jaar geleden kon men in
ieder standaardleerboek lezen dat dementie bij
ouderen vooral veroorzaakt werd door de ziekte
van Alzheimer, een aandoening van de hersenen
gekenmerkt door een overmaat aan beta-amyloid
neergeslagen in de hersenen als seniele plaques en
door neurofibrillaire tangles. Deze diagnose werd
gesteld door andere oorzaken uit te sluiten, vooral
vasculaire aandoeningen zoals beroertes. Nu
weten we dat dit een te eenvoudige voorstelling
van zaken is.

VERANDERENDE INZICHTEN

Een ‘zuivere’ vorm van de ziekte, met alleen
de plaques en de tangles, komt relatief weinig
voor, vooral bij de kleine groep van patiénten die
dementie voor hun 65ste levensjaar krijgen. De
prevalentie van deze young onset-dementie
bedraagt slechts ongeveer 1 op de 1000 (Rossor e.a.
2010). Verreweg de meeste patiénten worden op
latere leeftijd dement en bij hen zijn de afwijkin-
geninde hersenen zeer waarschijnlijk veel hetero-
gener dan lang werd aangenomen (Richards &
Brayne 2010). In de hersenen van mensen met de
klinische diagnose ‘waarschijnlijke ziekte van Alz-
heimer’ (probable Alzheimer’s disease) zijn zeer vaak
juist gemengde afwijkingen aanwezig, zowel de
typische alzheimerafwijkingen als cerebrovascu-
laire afwijkingen (MRC CFAS 2001). Deze vasculaire
afwijkingen moeten we niet als toevallige comor-
biditeit zien, maar ze spelen een belangrijke addi-
tionele rol bij het ontstaan van dementie, al voor-
dater sprake is van een toegenomen zorgbehoefte
(Schneider e.a. 2009). Waarschijnlijk is het toxische
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effect van beta-amyloid op zenuwcellen op zich-
zelf bij hen beperkt, maar neemt dat aanzienlijk
toe als er tevens sprake is van vasculaire afwijkin-
gen (Hardy 2009). Bovendien is vaak niet alleen
sprake van een interactie van de ziekte van Alzhei-
mer met vasculaire afwijkingen, maar ook met
andere neurodegeneratieve mechanismes, zoals
lewy-lichaampjes.

ALZHEIMERSYNDROMEN

Deze bevindingen stellen de validiteit van de
ziekte van Alzheimer als één uniforme nosologi-
sche entiteit opnieuw aan de orde. Op latere leef-
tijd lijkt dementie eerder veroorzaakt door een
geleidelijke opstapeling van allerlei verschillende
pathologische processen, en zou de term ‘alzhei-
mersyndroom’ meer op zijn plaats zijn, terwijl op
jongere leeftijd de ziekte eenvormiger is (Richards
& Brayne 2010), een situatie die analoog is aan dia-
betes type 1 en 2 (Richard & Van Gool 2010).

Deze nieuwe gezichtspunten hebben belang-
rijke implicaties, niet alleen voor diagnostiek en
behandeling in de klinische praktijk, maar ook
voor de researchagenda voor dementie. Ze leiden
ook naar nieuwe mogelijkheden voor preventie en
behandeling, en inderdaad is er toenemend bewijs
dat maatregelen ter voorkéming van vaatziektes,
zoals behandeling van hoge bloeddruk en hyper-
cholesterolemie, waarschijnlijk ook leiden tot ver-
mindering van cognitieve achteruitgang. Of, zoals
kernachtig geformuleerd in de Health National
Dementia Strategy in het Verenigd Koninkrijk:
‘What’s good for your heart is also good for your head’.



WAT IS EIGENLIJK NOG ALZHEIMER?

INTERACTIE MET CEREBROVASCULAIRE
AFWIJKINGEN

Het onderzoek van Van Exel e.a. (2011) elders
in dit themanummer, eerder gepubliceerd in het
high-impacttijdschrift Archives of General Psychiatry
(Van Exel e.a. 2009), slaat een dergelijke brug tus-
sen de ziekte van Alzheimer en vasculaire risico-
factoren. Het onderzoek liet zien dat bij kinderen
van ouders met de ziekte van Alzheimer met het
APOE-genotype een hogere bloeddruk gemeten
werd, en meer atherosclerose voorkwam, naast een
verhoogde pro-inflammatoire cytokinerespons.
Deze bevindingen suggereren een oorzakelijke rol
van vasculaire risicofactoren op het ontstaan van
de ziekte van Alzheimer, in plaats van andersom.

Deauteurs pleiten er in hun bijdrage voor om
kinderen van ouders met de ziekte van Alzheimer
in aanmerking te laten komen voor screening en
behandeling van hoge bloeddruk. Op zichzelf is
deze aanbeveling zinnig, maar met evenveel recht
kan men bepleiten niet alleen deze groep, maar de
hele bevolking vanaf een bepaalde leeftijd regel-
matig te screenen op het voorkomen van hyper-
tensie, een te hoge serumwaarde voor cholesterol,
overgewicht en een ongezonde levensstijl. Tk heb
daarover geen concrete cijfers, maar ik neem aan
dat de meeste mensen vanaf hun vijftigste tegen-
woordig hun bloeddruk en cholesterolwaarde
weten, en doordrongen zijn van het belang van
gezond leven. Als dat zo is, zal dat op termijn gun-
stige effecten moeten hebben op de prevalentie
van dementie in de komende jaren. Hopelijk kun-
nen we de verontrustende extrapolaties die spre-
ken over een verdubbeling van het aantal mensen
met dementie in de komende twintig jaar naar
beneden bijstellen.
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