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Tiivistelma

Ikdantymiseen liittyy monenlaisia muutoksia aivoissa. Ikdantymisen my6té aivoihin kertyy
erilaisia proteiineja eli valkuaisaineita ja my@s aivoverisuonten rappeutumisesta johtuvat
muutokset ovat yleisid. NAma muutokset voivat aiheuttaa muistisairauden oireita. Osa
proteiinikertymista liittyy Alzheimerin tautiin, mutta myoés muun tyyppiset kertymat
lisdantyvat ian myota. Tavallisimman muistisairauden eli Alzheimerin taudin osuus
muistisairauden oireiden aiheuttajana vahenee kaikkein vanhimmissa ikaryhmissa (> 85-
vuotiailla). Viime vuosina on tunnistettu iakkailla esiintyvia muistisairauksia, joissa oireita
aiheuttavat muut kuin Alzheimerin taudille tyypilliset aivomuutokset. Naissa ikdantyneiden
muistisairauksissa esiintyy lahimuistin ja tiedonkasittelyn heikkenemisté, mutta oireet ovat
keskima&arin lievempié ja etenevat hitaammin kuin Alzheimerin taudissa. Diagnoosi
perustuu oireisiin ja tutkimuksiin, eika yhta varmaa tautia varmistavaa testia ole. Vaikka
parantavaa hoitoa ei ole, voidaan varhaisella tunnistamisella, arjen tukitoimilla ja tietyissa
tilanteissa laakityksella yllapitaa toimintakykya. Terveelliset elaméntavat, monipuolinen
ravitsemus ja sydan- ja verisuoniterveydesta huolehtiminen auttavat ehkaisemaan
muistiongelmia ja hidastamaan niiden etenemista.
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Normaalit ikdan liittyvat muutokset tiedonkasittelyssa ja muistissa

Koetut muistioireet ovat yleisia, ja jopa neljasosa aikuisvaestosta kokee jonkinasteisia
muistivaikeuksia. Ikaantyneilla koetut muistivaikeudet ovat varsin tavallisia, mutta
tutkimuksissa koettujen muistivaikeuksien ja muistitesteissa suoriutumisen yhteys on ollut
suhteellisen heikko.

Normaaliin ikaantymiseen liittyy vahittaista aivojen tiedonkasittelyyn liittyvien
ajattelutoimintojen heikentymista. Ikdantymiseen liittyvissa aivomuutoksissa
toiminnanohjauksesta vastaava etuotsalohko on keskeinen. Otsalohkoa hyddyntavan
tyomuistin tehokkuus monimutkaisempaa yhdistelya vaativissa asioissa heikkenee. Taman
myo6ta asioiden mieleen painaminen heikkenee, mutta asiat kuitenkin pysyvat muistissa
hyvin. Myds asioiden mieleen palauttaminen, kuten vanhempien tuttavien nimien
muistaminen, kay tyolaammaksi. Ikdantyessa uusien asioiden prosessointia vaativa
nopeus ja tehokkuus heikkenee, mutta tietojen ja kokemusten varassa tapahtuva ajattelu
sailyy hyvana. lkdantymiseen liittyy myds aivokuvantamisissa nakyvaa vahittaista
hermosolukatoa ja hermosolujen koon pienenemista, jota havaitaan myos oireettomilla
henkil6illa.

Ikaantyessa erilaisten hairidtekijdiden vaikutus muistiin ja aivojen toiminnanohjaukseen
lisdantyy. Monet hairidtekijat, kuten stressi, unihairiét, masennus, alkoholi, aistipuutokset,
kiputilat ja ladkitykset, vaikuttavat muistiin ja tiedonkasittelyyn. Masennus, stressi ja
univaikeudet vaikuttavat muistiin ensi sijassa tarkkaavuuden ja tydmuistin heikentymisen
kautta, jolloin asioiden mieleen painaminen heikentyy.

Normaalissa ikadntymisessa tiedonkasittely heikkenee tasaisemmin, kun taas iakkaiden
yleisimmassa muistisairaudessa Alzheimerin taudissa painottuvat tapahtumamuistin eli
viimeaikaisten asioiden muistamisen seka toiminnanohjauksen sujuvuuden ja kontrollin
yllapitamisen vaikeudet. Normaalissa ikaantymisessa muutokset ovat hitaita, ja kyky oppia
uutta sailyy.

SNAP- eli ei-Alzheimerin tautiin liittyvat muistisairaudet iakkailla

Viime vuosina on tunnistettu uudentyyppisia muistisairauden oireita aiheuttavia
aivomuutoksia, kun muistisairautta sairastaneille on kuoleman jalkeen tehty
neuropatologisia tutkimuksia. Naiden muutosten aiheuttamat oireet muistuttavat osittain
Alzheimerin tautia. Nama taudit ovat yleisia etenkin yli 80-vuotiaiden ikdryhmassa, jossa
eri aivosairauksien osuudet ovat erilaisia kuin nuoremmilla. Hyvin iakkailla
aivosairauksissa on tyypillistd monipatologia, eli monet erilliset rappeumamuutokset
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paallekkaisina johtavat sairastumiseen. Suomessa arvioidaan olevan noin 65 000
muistisairautta sairastavaa yli 85-vuotiasta.

SNAP-muistisairaudet (suspected non-Alzheimer pathophysiology) on yleisnimitys néille
taudeille, jotka muistuttavat kliiniseltad kuvaltaan Alzheimerin tautia, mutta joiden biologinen
syntymekanismi poikkeaa perinteisesta Alzheimerin taudista. Naissa taudeissa ei esiinny
Alzheimerin taudille tyypillista beeta-amyloidi-nimisen proteiinin kertymaa aivoissa.
SNAP-muistisairauksissa oireet etenevat keskimaarin hitaammin ja ovat lievempia kuin
Alzheimerin taudissa.

Tutkimuksissa on havaittu, etta yli 85-vuotiaiden joukossa erityisesti Alzheimerin taudin
esiintyvyys laskee ja ndiden uudentyyppisten muistisairauksien esiintyvyys kasvaa. Hyvin
iakkailla muistisairauden takana on liséksi monesti useampi hermostoa rappeuttava
taustatekija, kuten aivoverisuonien ikdantymismuutokset ja valtimoiden kovettuminen.
Taysin varmaa testid SNAP-muistisairauden toteamiseen potilaalla ei ole, mutta tiettyjen
Alzheimerin taudin perinteisten merkkiaineiden puuttuessa voi kyseessa olla tallainen
ikdantymiseen liittyva muistisairaus. Hyvin idkkaiden osuus suomalaisessa vaestossa
kasvaa merkittavasti tulevina vuosina, joten naiden sairauksien osuus muistisairauksista
tulee korostumaan.

SNAP-muistisairaudet voidaan jakaa kahteen alatyyppiin, joita kasitellaan seuraavaksi.

LATE

Suomessa tehdyissa vaestdpohjaisissa tutkimuksissa, limbinen TDP-43-enkefalopatia
(LATE), oli toiseksi yleisin aivorappeumasairaus yli 85-vuotiailla, ja liséksi jonkin asteisena
taudille tyypillisia muutoksia esiintyi yli puolella ikéryhmasta. LATE:ssa kemiallisesti
muokkautunutta (fosforyloitunutta) TDP-43-nimista proteiinia kertyy aivojen hermosoluihin
aiheuttaen hermosolujen kiihtynytta kudoskatoa ja tiedonkasittelyn oireita. Kyseista
proteiinia esiintyy monissa aivosairauksissa ja myos aivojen vanhenemiseen liittyvana
muutoksena.

LATE:ssa haitallista proteiinia kertyy erityisesti mantelitumakkeen ja hippokampuksen eli
[&himuistin kannalta tarkeimman aivoalueen etualueelle seka limbisille aivoalueille el
samoille aluille kuin Alzheimerin taudin alkuvaiheessa. Limbiset aivoalueet ovat isoaivojen
reunaosissa sijaitsevia aivoverkostoja, jotka sadatelevat muun muassa kehon autonomisia
toimintoja, tunnesaatelya ja muistitoimintoja.

LATE:a esiintyy tyypillisesti hyvin iakkailla, ja sen seurauksena kehittyy Alzheimerin taudin
kaltainen, muistihairiopainotteinen sairaus. LATE:ssa tapahtumamuisti heikkenee varhain
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ja muut tiedonkasittelyn toiminnot yleensd mydhemmin. Lopulta voi kehittyd dementia-
asteinen tila eli laaja-alainen aivojen tiedonkasittelyn ja toimintakyvyn heikentyma4, joka
vaikuttaa itsenédiseen arkiselviytymiseen. Suomalaisessa ruumiinavausaineistoon
perustuvassa tutkimuksessa LATE:n yhteys dementiaan oli vahva, ja LATE on Alzheimerin
taudin ohella yksi vahvimmin dementiaa selittavista tekijoista.

Monilla potilailla vaikuttaa my6s esiintyvan samanaikaisesti seka Alzheimerin taudin etta
LATE:n tautimuutoksia, jolloin taudinkuva on voimakkaampi. Jos tautiin ei liity Alzheimerin
taudille tyypillisia biologisia muutoksia, kehittyvat muistiongelmat kuitenkin yleensa
hitaammin ja esiintyvat lievempiné kuin puhtaassa Alzheimerin taudissa.

LATE:n riskitekijoista merkittavin on korkea ik&, mutta muuten taustatekijoista tiedetaan
viela vahan. Taudissa joskus esiintyva hippokampusskleroosi eli aivojen muistialueiden
kovettuminen on yhteydessa valtimoiden kovettumiseen. Liséksi jotkut perinndélliset tekijat
saattavat olla lisddméassa riskia yhdessa ymparistotekijoiden kanssa.

PART

Primaarisessa ikatauopatiassa (PART) aivojen hermosoluihin kertyy Alzheimerin
taudissakin esiintyvaa tau-proteiinia, mutta siiné ei esiinny korostuneita beeta-
amyloidiproteiinin kertymia, kuten perinteisessa Alzheimerin taudissa. Vaikka tau-proteiinia
kertyy samalla tavalla kuin Alzheimerin taudissa, ajatellaan PART:n kuitenkin olevan oma
tautityyppinsa. Esimerkiksi Alzheimerin taudin tunnettu ja suomalaisessa vaestossa
yleinen perinnéllinen riskitekija APOE €4 -geenimuoto, ei ole yhteydessa PART:iin.

Kliiniselta taudinkuvaltaan myds PART on hitaammin eteneva ja aiheuttaa yleenséa
lievempaa tiedonkasittelyn heikentymaa kuin Alzheimerin tauti. Oireet myds tulevat esiin
yleensa korkeammassa iassa kuin Alzheimerin taudissa. Siihen liittyy lievempia
tapahtumamuistin, kielellisen ja tydmuistin seké toiminnanohjauksen hairi6ita.
Aivokuvantamisessa todetaan kudoskatoa sisemmassa ohimolohkossa. Yli 80-vuotiailla
taudin esiintyvyyden on raportoitu olevan jopa 20 %.
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Diagnoosi

SNAP-muistisairauksille ei ole yhteisia vakiintuneita diagnoosikriteereitd. Diagnoosi
perustuu arjessa esiintyviin oireisiin, muistitesteihin, paan kuvantamisloydoksiin ja muiden
muistihairiota selittavien syiden poissulkemiseen esimerkiksi laboratoriokokein. Diagnoosi
ei perustu mihinkaan yksittaiseen tekijaan, kuten aivokuvantamisléydokseen. Aivo-
selkaydinnestenaytteesta mitattavat Alzheimerin taudin merkkiaineet ovat usein
normaalilla pitoisuudella tai niissa voi olla pientd muutosta.

Laakkeellinen hoito

Eteneviin muistisairauksiin ei ole parantavaa hoitoa, mutta varhainen diagnostiikka, hoito
ja tukitoimet auttavat yllapitamaan toimintakykya.

Alzheimerin taudin hoitoon kehittyja laékkeita ei ole viela paljon tutkittu SNAP-
muistisairauksissa, mutta todennakoisesti aiemmissa tutkimuksissa on ollut myds naita
muistisairauksia sairastavia. Joissakin tapauksissa laakitysta voidaan yksildllisen
harkinnan mukaan kuitenkin kayttaa, jollei terveydentilan puolesta kaytdlle ole muuta
estetta. Toimintakyvyn tukeminen ladkkeettémien toimien ja elamantapojen avulla ja
riittdvien apujen jarjestaminen arjen sujuvoittamiseksi ovat hoidon keskidssa.
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Talla hetkella kaytossa on kaksi ladkeaineryhmé&a muistisairauksien oireenmukaiseen
hoitoon. Aivojen kolinerginen hermojarjestelma aktivoi aivojen hermosoluja ja yllapitaa
niiden toimintavalmiutta. Monissa muistisairauksissa hermosolukadon vuoksi
asetyylikoliini-valittajaaineen maara aivoissa vahenee. Asetyylikoliini-valittdjaainetta
hajottavan asetyylikoliiniesteraasientsyymin estgjia (AKE:n estajid) kaytetaan
normalisoimaan valittdjaainepitoisuutta aivoissa. Laakkeilla pyritaan kohentamaan aivojen
tiedonkasittelya, henkilon omatoimisuutta ja hidastamaan toimintakyvyn heikkenemista.

Alzheimerin taudissa ja osin muissakin muistisairauksissa kiihdyttavan glutamaatti-
valittajaaineen pitoisuus kasvaa haitallisten proteiinikertymien ja hermosolukadon
seurauksen. Taméa heikentaa aivosolujen oppimisprosessia seké aiheuttaa aivoihin niin
sanottua sahkdoista taustakohinaa. Memantiini-niminen laéke estaa glutamaatin liiallista
vaikutusta sitoutumalla vastavaikuttajana NMDA-nimiseen reseptoriin. Myds memantiini-
laékityksen avulla on tarkoitus yllapitaa toimintakykya ja omatoimisuutta.
Muistisairauslagkkeet voivat my6s vahentaa muistisairauksiin liittyvid neuropsykiatrisia
oireita, kuten apatiaa, aloitekyvyttomyytta ja levottomuutta.

Riskitekijat ja elintapahoito

Ikdantyminen ja perinndlliset riskitekijat vaikuttavat merkittavasti muistisairauden riskiin,
mutta naihin ei ihminen itse voi vaikuttaa. On kuitenkin arvioitu, etta lahes puolet
muistisairauksista olisi ehkaistavissa puuttumalla riittdvan varhain keskeisiin riskitekijoihin,
kuten keski-ian verenpaineeseen, ylipainoon, vahaiseen fyysiseen aktiviteettiin seka
tupakointiin. Ikdantymisen lisdksi sydan- ja verisuonitautien riskitekijat lisaavat riskia
aivorappeumasairauksille, ja naiden tehokas hoito on tarkeaa oman tautiriskin
pienentamiseksi.

Myohaan alkavissa muistisairauksissa ei ole todettu yksittaisia tautia aiheuttavia
geenivirheita, vaan taudin puhkeaminen on monitekijaista eli monet perinndlliset ja
elamantapoihin liittyvat riskitekijat voivat altistaa taudille. Suomalaisen FINGER-
tutkimuksen mukaisesti muistisairauden puhkeamisen riskiin ja etenemiseen voi vaikuttaa
huolehtimalla sydan- ja verisuoniriskitekijoiden, kuten verenpainetaudin, korkean
kolesterolin ja diabeteksen hyvasta hoidosta. Myds ravitsemussuositusten mukainen
monipuolinen ja terveellinen ravitsemus, riittava fyysinen aktiivisuus, aivojen monipuolinen
kaytto ja sosiaalinen aktiivisuus ovat suojatekijoita aivorappeumasairauksissa. Liiallinen
alkoholin kulutus, paan vammat, korjaamaton kuulonalenema ja masennus voivat myos
heikentdd muistia.
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