
Dale E. Bredesen

Stopp 
alzheimer



HVORDAN FOREBYGGE OG 
REVERSERE ALZHEIMERS 
SYKDOM

 

Oversatt av 
Benedicta Windt-Val, MNO

 

 

[image: ]

 

[image: ]


Uttalelser om Stopp alzheimer

Stopp alzheimer er et imponerende verk. Dr. Bredesen setter denne ødeleggende tilstanden inn i helt nye rammer og forvandler en mystisk og uløselig prosess til en som både kan forebygges og reverseres.

– DR.MED. DAVID PERLMUTTER, FORFATTER AV BESTSELGERNE 
GRAIN BRAIN OG BRAIN MAKER (SUNN TARM – KLART HODE)

Stopp alzheimer er en mesterlig, pålitelig og ikke minst oppmuntrende pasientveiledning som kan hjelpe deg til å forebygge og reversere Alzheimers sykdom, enten du er bærer av ApoE4-genet eller ikke. Mine pasienter frykter alzheimer mer enn noen annen diagnose. Denne boken forvandler frykt til handling.

– DR.MED. SARA GOTTFRIED, FORFATTER AV BESTSELGERNE YOUNGER OG 
THE HORMONE CURE (KROPP I BALANSE – DEN NATURLIGE HORMONKUREN)

dr. Dale Bredesen er nevroviter og nevrolog i verdensklasse. Gjennom sin nyskapende og krevende forskning har han oppdaget en trygg og effektiv metode til å forebygge og behandle Alzheimers sykdom som vil revolusjonere vår oppfatning av denne sykdommen.

– DR.MED. JEFFREY BLAND, GRUNNLEGGER AV INSTITUTE FOR 
FUNCTIONAL MEDICINE, CLEVELAND CLINIC

Dr. Bredesen har gitt oss enormt håp for et klinisk problem som det hittil har vært svært vanskelig å behandle: Alzheimers sykdom. Bredesens studier tyder på at hans tilnærming kan bidra til å bremse og i mange tilfeller reversere alzheimer i en tidlig fase.

– DR.MED. LEROY HOOD, TILDELT NATIONAL MEDAL OF SCIENCE, OVERRAKT AV PRESIDENT 
BARACK OBAMA I 2011, OG GRUNNLEGGER AV INSTITUTE FOR SYSTEMS BIOLOGY

Alle mennesker med interesse for hjernen og hjernens helsetilstand bør lese denne betydningsfulle boken, ikke minst alle som arbeider i helsevesenet. Den vil kunne utgjøre en stor del av grunnlaget for en revolusjon innenfor feltet hjernemedisin.

– DR.MED. MICHAEL MERZENICH, VINNER AV KAVLI-PRISEN 
I NEVROVITENSKAP I 2016

En bok som må leses av alle som ønsker kunnskap om hva man kan gjøre for å forebygge eller bremse denne fryktede sykdommen, enten det gjelder dem selv, et familiemedlem eller en pasient.

– DR.MED. NATHAN PRICE, PROFESSOR OG STYREMEDLEM VED 
INSTITUTE FOR SYSTEMS BIOLOGY

Etter at jeg i flere år har gjort bruk av mange av dr. Bredesens råd og anbefalinger i behandlingen av pasientene mine, kan jeg forsikre at hans forskning og innsikt kan hjelpe deg selv, dine kjære og dine venner så dere ikke behøver å lide under denne forbannelsen. Den kan faktisk både forebygges og reverseres.

– DR.MED. STEVEN GUNDRY, MEDISINSK DIREKTØR FOR INTERNATIONAL 
HEART AND LUNG INSTITUTE OG FORFATTER AV BESTSELGEREN THE PLANT PARADOX

Denne boken representerer et avgjørende vendepunkt i vår tilnærming til Alzheimers sykdom. For første gang noensinne kan pasienter og familier som er berørt av alzheimer, tillate seg å være optimister – og det samme gjelder alle som befinner seg i risikogruppen for å utvikle denne ødeleggende lidelsen.

– CHRIS KRESSER, MS, LAC, FORFATTER AV BESTSELGEREN THE PALEO CURE

stopp alzheimer gir et helt nytt utgangspunkt innen medisin. Dr. Bredesen oversetter vitenskapens kunnskap til et forståelig språk som bidrar til å helbrede mennesker … og gir et håp om at det kan bli slutt på alzheimer.

– DR.MED. PATRICK HANAWAY, GRUNNLEGGER AV CENTER FOR FUNCTIONAL MEDICINE, 
CLEVELAND CLINIC, MEDISINSK DIREKTØR OG FORSKNINGSDIREKTØR

Et eksperimentelt program som ifølge en del pasienter bokstavelig talt har reversert symptomene deres og gitt dem muligheten for å leve et normalt liv igjen.

– MARIA SHRIVER I TV-PROGRAMMET TODAY

i boken Stopp alzheimer opplever man for første gang at den nyeste forskningen blir omsatt til en praktisk plan som kan reversere alzheimer og dramatisk bedre hjernens helse og funksjon. Hvis du har en hjerne, bør du lese denne boken.

– DR.MED. MARK HYMAN, DIREKTØR FOR CENTER FOR FUNCTIONAL MEDICINE, CLEVELAND 
CLINIC, OG FORFATTER AV BESTSELGEREN EAT FAT, GET THIN

stopp alzheimer er en fantastisk bok. Dr. Dale Bredesens forskning er noe av det mest spennende jeg har sett på mange år, og den tar for seg det viktigste helseproblemet i vår tid. Den hjelper oss til å forstå denne komplekse og ødeleggende tilstanden, samtidig som den viser hvordan vi kan forebygge den. Alle bør lese denne boken. Dr. Bredesen gir oss faktisk et helt nytt syn på all kronisk sykdom. Dette er et mesterverk.

– RANGAN CHATTERJEE, MBCHB, BSC (HONS), MRCP, MRCGP
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Denne boken er tilegnet min kone,

dr. Aida Lasheen Bredesen –

en enestående dyktig og omsorgsfull lege som presenterte meg

for funksjonellmedisinens og helhetsmedisinens verden,

og som har lært meg mer enn noen annen

om dette avgjørende feltet – og våre to

elskede døtre, Tara og Tess.


 

 

 

 

Informasjon om måleverdier

Fordi en god del av prøvene som nevnes i boka i forbindelse med ReCODE-progammet ikke utføres ved norske laboratorier, og derfor må sendes til utlandet, er eksempelresultatene i boka oppgitt i amerikanske måleverdier.


  DEL I  

Løsningen på 
Alzheimers sykdom


  KAPITTEL 1  

Kritisk blikk på demens

Man kan ikke forandre noe ved å bekjempe den eksisterende virkeligheten.

Hvis man vil endre noe, må man etablere en ny modell som gjør den eksisterende modellen foreldet.

– R. BUCKMINSTER FULLER

DET ER UMULIG å unnslippe sperreilden av dystre nyheter om Alzheimers sykdom – at den er uhelbredelig og stort sett umulig å behandle, at det ikke finnes noen sikker måte å unngå den på, og at sykdommen i mange tiår har beseiret verdens beste hjerneforskere. Til tross for at offentlige etater, legemiddelprodusenter og bioteknologiske trollmenn har brukt svimlende summer på å finne frem til og teste ut medisiner mot alzheimer, har 99,6 prosent av det man har kommet frem til, vist seg å være bunnløse fiaskoer som ikke engang har overlevd testperioden. Og hvis noen skulle tro at det ligger et håp i de 0,4 prosentene som faktisk har kommet ut på markedet – ja, for vi trenger tross alt bare ett medikament mot alzheimer, så sant det bare er effektivt, ikke sant? – da må du dessverre tro om igjen. Som Alzheimer’s Association formulerer det i en nedslående virkelighetsorientering: «Ingen nye medisiner mot alzheimer er blitt godkjent etter 2003, og de sist godkjente medikamentene mot alzheimer er lite effektive når det gjelder å stoppe eller bremse utviklingen av sykdommen.» Selv om de fire tilgjengelige legemidlene mot alzheimer «kan bidra til å lindre symptomene, for eksempel hukommelsestap og forvirring», vil denne lindringen bare gjelde «for et begrenset tidsrom».

Men kan du egentlig huske sist du leste at en ny medisin mot Alzheimers sykdom var blitt godkjent for salg? Av de 244 eksperimentelle medikamentene mot alzheimer som ble testet i tidsrommet 2000–2010, er det bare ett – memantin – som ble godkjent, og det skjedde i 2003. Og effekten av memantin er i beste fall beskjeden, noe jeg skal komme tilbake til senere.	

Som jeg sa innledningsvis – dystert. Ikke rart at diagnosen alzheimer er det siste noen ønsker å høre. En mann som befant seg midt i den langvarige avskjeden med sin alzheimerrammede kone, ristet sørgmodig på hodet og sa: «Vi får stadig vekk høre at man er i ferd med å utvikle medisiner som kan bremse svekkelsen, men hvorfor skulle noen gjøre det? Jeg kan forsikre at å måtte leve med dette hver dag – det er det siste i verden noen ville ønske seg.»

Alzheimers sykdom er blitt en del av tidsånden. Nyhetsoppslag, blogger, podkaster, radio, TV og filmer – både dokumentarer og fiksjon – kan fortelle den ene historien etter den andre om alzheimer. Og dessverre ender de tragisk, alle sammen. Vi frykter alzheimer mer enn noen annen sykdom. Det er minst to årsaker til det.

For det første er sykdommen den eneste – og la meg gjenta dette: den eneste – av de ti vanligste dødsårsakene som det ikke finnes noen effektiv behandling for.[*] Og når jeg sier «effektiv», legger jeg lista temmelig lavt. Hvis vi hadde hatt en medisin – eller en annen behandlingsform – som gjorde personer med Alzheimers sykdom bare litt bedre, for ikke å snakke om å helbrede dem, ville jeg ha rost den langt opp i skyene. Og det samme ville enhver som har opplevd å se en av sine kjære bli rammet av alzheimer, enhver som er i risikosonen, og selvsagt alle som allerede har utviklet sykdommen. Men det finnes ikke noen slik medisin. Vi har ikke engang noen behandling som kan forhindre at personer med subjektiv kognitiv svikt eller mild kognitiv svikt (to tilstander som ofte opptrer som forstadier til Alzheimers sykdom) på sikt vil ende med fullt utviklet alzheimer.

Med tanke på den forbløffende fremgangen vi har sett på andre medisinske områder de siste tyve årene – tenk på kreft, hiv/aids, cystisk fibrose eller hjerte- og karsykdommer – er det utrolig at det ennå i 2017, mens jeg skriver dette, ikke finnes ett eneste pålitelig middel som forebygger eller bremser Alzheimers sykdom. Det er mange som gjør narr av TV-serier og filmer om engleaktige barn eller helgenaktige mødre og fedre som tappert kjemper mot kreften, og som blir reddet av en ny mirakelmedisin og rekker å bli helt friske igjen før rulletekstene begynner. Visst er dette tåredryppende. Men alle som beskjeftiger seg med alzheimer, ville lykkelig ha avfunnet seg med litt tårevåt sentimentalitet så sant det faktisk hadde eksistert en fjern mulighet for å skildre en lykkelig slutt på denne sykdommen.

Den andre grunnen til at Alzheimers sykdom er så fryktet, er fordi den ikke «bare» er dødelig. Det er mange sykdommer som er dødelige. Som den gamle vittigheten understreker, er livet i seg selv dødelig. Alzheimer er verre enn dødelig. I mange år – og av og til i tiår – før sykdommen åpner døren for mannen med ljåen, frarøver den ofrene sine menneskeverd og menneskelighet, og den terroriserer familiene deres. Hukommelsen, tenkeevnen, muligheten til å leve fullverdige og selvstendige liv – alt dette forsvinner under den nådeløse ferden ned i en mental avgrunn hvor de ikke lenger kjenner sine nære og kjære, sin egen fortid, verden rundt dem eller seg selv.

Lingvistikkprofessoren som er hovedperson i den hjerteskjærende filmen Still Alice fra 2014, er bærer av en DNA-mutasjon som gjør at hun utvikler Alzheimers sykdom allerede som ung middelaldrende. Denne DNA-mutasjonen ble oppdaget i 1995. Du har antagelig lest om de store fremskrittene som har skjedd innen kreftbiologien etter at man oppdaget gener som kan knyttes til svulstene, og deretter har utviklet medisiner basert på disse. Hva så med alzheimer? Den oppdagelsen som ble gjort i 1995, har ennå ikke ført til at en eneste alzheimermedisin er utviklet.

Denne grusomme sykdommen stikker seg ut av én grunn til. De siste femti årene har brakt oss den ene triumfen etter den andre innenfor molekylærbiologi og nevrovitenskap. Biologene har utredet det umåtelig komplekse veinettet som fører frem til kreft, og de har funnet ut hvordan de skal blokkere mange av disse veiene. Vi har fått kartlagt de kjemiske og elektriske prosessene i hjernen som ligger til grunn for tanker og følelser, og utviklet effektive – om enn utilstrekkelige – legemidler mot depresjon og schizofreni, mot angst og bipolar lidelse. Ganske visst har vi mye igjen å lære, og det er et stort potensial for forbedringer i sammensetningene av legemidlene våre. Men når man studerer praktisk talt alle andre sykdommer, har man generelt en sterk fornemmelse av at forskningen er på rett spor, at man har forstått de viktigste sykdomstrekkene, og selv om naturen fortsetter å sende skruballer mot oss, har den likevel innviet oss i spillets grunnleggende regler. Bare med ett unntak: Alzheimers sykdom.

Her er det som om naturen har gitt oss en regelbok skrevet med blekk som forsvinner etter en viss tid, og der det sitter noen ondsinnede smådjevler og omskriver hele kapitler så snart vi har snudd ryggen til et øyeblikk. Det jeg prøver å si, er dette: Tilsynelatende bunnsolide forskningsresultater, basert på laboratoriemus, tydet på at alzheimer forårsakes av klebrig, synapseødeleggende plakk, bestående av deler av et protein som kalles beta-amyloid, og som hoper seg opp i hjernen. Disse laboratoriestudiene viste at beta-amyloid dannes i hjernen gjennom en rekke trinn, og hvis man enten grep inn i denne trinnvise utviklingen eller ødela plakk dannet av beta-amyloid[**], ville man ha en effektiv måte å behandle – og til og med forebygge – alzheimer på. Helt siden 1980-årene har de fleste nevrobiologer behandlet denne grunnleggende ideen, den såkalte amyloid-hypotesen, som et dogme. Forskerne som utviklet den, har vunnet priser på flere millioner dollar, er blitt hyllet og beundret verden over, og tildelt prestisjefylte akademiske posisjoner. Hypotesen har hatt en enorm innflytelse på hvilke artikler og rapporter om alzheimer som er blitt publisert i de viktigste medisinske tidsskriftene (hint: de foretrukne er dem som følger amyloid-linjen), og hvilke studier som får økonomisk støtte fra U.S. National Institutes of Health, som er den viktigste støttekanalen for biomedisinsk forskning i USA (se foregående parentes).

Men så kommer vi til problemet: Da legemiddelfirmaene testet forbindelser basert på amyloid-hypotesen, varierte resultatene mellom det frustrerende og det forvirrende. I kliniske tester reagerte ikke menneskehjernen på disse substansene slik regelboken tilsa. Én ting hadde vært om de ikke hadde hatt den tilsiktede virkningen.  Men det var ikke problemet. I mange tilfeller gjorde medikamentene (som regel antistoffer som binder seg til amyloid, i et forsøk på å fjerne det) en strålende jobb med å fjerne amyloid-plakk. Og hvis medikamentet var utarbeidet for å blokkere de enzymene som skulle til for å produsere amyloid, løste det også denne oppgaven med glans. De nye medikamentene som ble eksperimentert frem, gjorde nøyaktig det forskerne hadde ønsket i henhold til amyloid-hypotesen, men enten ble ikke pasientene bedre, eller så ble de, utrolig nok, verre. Resultatene som fortsetter å komme fra disse kliniske testene (som for øvrig ofte koster mer enn 50 millioner dollar stykket), viser det stikk motsatte av det all prøverørsforskning basert på amyloid-hypotesen, alle musemodeller av amyloid-hypotesen og alle teorier knyttet til amyloid-hypotesen har forutsagt. Det som skulle bli selve nøkkelen til å helbrede Alzheimers sykdom – å fjerne amyloid eller blokkere produksjonen av det – har ikke på noen måte fungert etter hensikten.

Det er som om romrakettene skulle eksplodere på avfyringsrampen hver eneste gang.

Noe er fullstendig galt.

Like tragisk som den tilsynelatende urokkelige troen på amyloid-hypotesen er skolemedisinens antagelse om at alzheimer er én enkelt sykdom. Som følge av dette blir den som regel behandlet med donepezil (Aricept) og/eller memantin (Namenda). Jeg vet at jeg har sagt at det foreløpig ikke finnes noen kur mot Alzheimers sykdom, så la meg utdype dette.

Aricept er det man kaller en kolinesterasehemmer.[***] Den hindrer et bestemt enzym (kolinesterase) i å ødelegge acetylkolin, som er en kjemisk forbindelse i hjernen, en såkalt nevrotransmitter. Nevrotransmittere overfører signaler fra ett nevron til et annet, og det er på den måten vi tenker, husker, føler og beveger oss, så de er viktige for hukommelsen og for vår generelle hjernefunksjon. Resonnementet er enkelt: Ved Alzheimers sykdom forekommer det en reduksjon av acetylkolin. Så hvis man blokkerer det enzymet (kolinesterase) som bryter ned acetylkolin, vil det bli mer igjen av det i synapsene (kontaktpunktene mellom nervecellene). Selv om alzheimer raserer hjernen, vil synapsene på den måten kanskje bevare sin funksjon litt lenger.

Dette resonnementet fungerer til en viss grad, men det finnes noen viktige innvendinger mot det. For det første: Selv om nedbrytingen av acetylkolin blokkeres, påvirker ikke det årsaken til eller utviklingen av Alzheimers sykdom. Sykdommen fortsetter å bre seg. For det andre: Hjernen reagerer ofte som forventet på blokkeringen av kolinesterase – ved å produsere mer kolinesterase. Dette begrenser naturligvis virkningen av medikamentet (noe som kan bli et stort problem dersom man plutselig slutter å ta det). For det tredje: Som alle andre medikamenter har antikolinesteraser en rekke bivirkninger, blant andre diaré, kvalme og oppkast, hodepine, leddsmerter, døsighet, dårlig matlyst og bradykardi (lav puls).

Memantin påvirker også signalsubstanser og molekyler som ikke har mye med grunnleggende alzheimer-prosesser å gjøre, men på samme måte som Aricept kan medisinen redusere (eller til og med forsinke) symptomene på sykdommen, i det minste for en tid. Memantin brukes oftest senere i sykdomsforløpet, men det kan også brukes i kombinasjon med en kolinesterasehemmer. Memantin hemmer overføringen av hjernesignaler fra en nervecelle til en annen via nevrotransmitteren glutamat. Ved å gjøre dette reduserer man det som kalles glutamatets eksitotoksiske effekt, det vil si den giftige effekten som forbindes med aktivering av nervecellene. Dessverre kan memantin også hemme selve den signaloverføringen som er avgjørende for at det skal dannes minner – og i så fall svekke eller skade den kognitive funksjonen.

Men det viktigste er at hverken kolinesterase-hemmere eller memantin påvirker de underliggende årsakene til Alzheimers sykdom eller hindrer sykdommen i å utvikle seg. Og de kan i hvert fall ikke helbrede den.

Som om alt dette ikke skulle være nok, finnes det også et mer grunnleggende problem: Alzheimers sykdom er ikke én enkelt sykdom. Ganske visst kan symptomene gi inntrykk av noe slikt, men som jeg skal forklare i kapittel 6, har vi oppdaget at det finnes tre viktige undergrupper av alzheimer. Vår forskning på pasientenes ulike biokjemiske profiler har gjort det klart at disse tre undergruppene – som lett kan skjelnes fra hverandre – blir drevet frem av ulike biokjemiske prosesser. Hver av dem krever sin spesielle behandling. Å behandle dem alle på samme måte er like naivt som å behandle enhver infeksjon med samme type antibiotika.

Det er ille nok at Alzheimers sykdom i mer enn tredve år har utmanøvrert de skarpeste hjernene innenfor nevrovitenskap og medisin. (Her teller jeg ikke med de drøyt sytti årene som gikk fra sykdommen fikk sitt navn, til amyloid-hypotesen ble lansert, for i disse tiårene ble det ikke forsket særlig mye på alzheimer.) Alle med et nøkternt blikk på situasjonen kan se at vi har valgt feil tilnærming. Spesielt vil jeg påpeke at ideen om å identifisere årsaken til amyloid-produksjonen, fjerne den, og deretter fjerne amyloidet, ikke er utprøvd.

Hvis du har høy risiko for å utvikle Alzheimers sykdom som følge av de genene du bærer på, hvis du allerede har utviklet sykdommen, eller hvis en av dine kjære har gjort det, har du derfor all mulig rett til å være opprørt over dagens situasjon.

Det er ikke til å undres over at vi har lært oss å frykte Alzheimers sykdom som allmektig. Som håpløs. Som uimottagelig for en hvilken som helst behandling.

Frem til nå.

La meg si dette så tydelig jeg kan: Alzheimers sykdom kan forebygges, og i mange tilfeller kan man reversere den kognitive svekkelsen som er knyttet til den. For det er akkurat dette kollegene mine og jeg har påvist i fagfellevurderte studier i ledende medisinske tidsskrifter – studier som, for første gang, beskriver nettopp dette bemerkelsesverdige resultatet hos pasienter. Ja, jeg vet at det kan oppfattes som å peke nese av årtiers oppsamlet kunnskap når man hevder at kognitiv svekkelse kan reverseres, at det finnes hundrevis av pasienter som har oppnådd nettopp dette, og at det nå finnes skritt vi alle kan ta for å forebygge den kognitive svekkelsen som ekspertene lenge har ansett som uunngåelig og irreversibel. Dette er dristige påstander som fortjener å bli møtt med sunn skepsis. Jeg forventer at også du vil utøve denne skepsisen når du nå leser om de tre tiårene med forskning som har vært utført i laboratoriet mitt, og som har kulminert i at kognitiv svekkelse i tidlige faser av alzheimer og dens forstadier – mild kognitiv svikt (MCI) og subjektiv kognitiv svikt (SCI) – for første gang har gått tilbake. Jeg forventer at du vil utøve denne skepsisen når du leser om de persontilpassede terapeutiske programmene vi utvikler for å sette alle i stand til å forebygge kognitiv svekkelse, og – dersom de allerede viser tegn til den – stanse det mentale forfallet og gjenopprette evnen til å huske og tenke, så de på nytt kan få leve et kognitivt sunt liv.

Hvis de resultatene jeg legger frem, overvinner skepsisen din, vil jeg be deg om å ta imot budskapet med et åpent sinn og vurdere å forandre livet ditt – enten du allerede har begynt å merke en viss kognitiv svekkelse, eller ikke. De som vil kunne oppleve at denne boken forandrer livet deres mest momentant og direkte, er naturlig nok mennesker som allerede sliter med hukommelse og mentale prosesser (og familiene og omsorgspersonene deres). Ved å følge opplegget jeg beskriver, kan både personer med kognitiv svekkelse som ennå ikke har utviklet seg til Alzheimers sykdom, og personer som allerede befinner seg i sykdommens klør, ikke bare bremse, men faktisk også ofte reversere det kognitive forfallet. For personer som er så hardt rammet, har en videre utvikling til alvorlig demens hittil vært uunngåelig, og ekspertene har ikke hatt annet enn dårlige nyheter å komme med. Men anti-alzheimer-behandlingen som mine kolleger og jeg har utviklet, forviser disse dystre kjensgjerningene til historiens papirkurv.

Det finnes en annen svært konkret gruppe som kan komme til å oppleve denne boken som forskjellen mellom den dystre fremtiden de antagelig er blitt forespeilet, og en fremtid fylt med sunnhet og glede. Dette er personer som er bærere av en genvariant (et allel) kjent som ApoE4 (en forkortelse for apolipoprotein E. Et apolipoprotein er et protein som bærer lipider – det vil si fettstoffer). ApoE4 er den sterkeste kjente genetiske risikofaktoren[****] for Alzheimers sykdom. Hvis du er bærer av én ApoE4 (det vil si at du har arvet genet fra en av foreldrene dine), har du 30 prosent risiko for å utvikle alzheimer i løpet av livet. Bærer du på to kopier av genet (har arvet det fra begge foreldrene dine), øker risikoen til godt over 50 (fra 50 til 90 prosent, avhengig av hvilken studie du leser). Til sammenligning er risikoen bare 9 prosent hos mennesker som ikke er bærere av dette allelet.

Det store flertallet av ApoE4-bærerne aner ikke at de har denne tikkende tidsbomben i sitt DNA, og bare de færreste vil ha oppdaget det før de første symptomene på alzheimer melder seg – og de bestemmer seg for å få utført en genetisk test. Så lenge det ennå ikke er mulig å forebygge eller behandle alzheimer, er det høyst forståelig at de fleste mennesker ikke ønsker å vite noe om sin ApoE-status. Da nobelprisvinneren dr. James D. Watson, en av dem som oppdaget DNA-molekylets struktur, fikk sitt eget genom (arvemateriale) kartlagt i 2007, ga han beskjed om at han ikke ønsket å få vite om han var bærer av ApoE4 – for hvorfor risikere å få knusende nyheter dersom det ikke er noe du kan gjøre med dem? Men nå når det omsider finnes et program som kan redusere risikoen for å få alzheimer, selv hos dem som er bærere av dette allelet, kan forekomsten av demens bli dramatisk redusert dersom flere velger å teste genene sine – for å fastslå ApoE-statusen sin og eventuelt komme i gang med et forebyggende program lenge før noen av symptomene har meldt seg. Det er mitt brennende håp at dette vil skje, og at mange ApoE4-bærere vil lese denne boken og oppdage at situasjonen deres ikke er håpløs – også de kan ta sine forholdsregler for å forebygge Alzheimers sykdom eller reversere kognitiv svekkelse.

Det er også en annen gruppe som kan ha stor nytte av denne boken, nemlig alle som har passert 40 år. I denne alderen begynner hjernens funksjoner allerede å svekkes, og det gryende tapet av kognitive evner gir oss noen nye bekymringer. Disse evnene er så viktige for vår identitet. Å kunne lese et brev fra en vi er glad i, og forstå det som står der, å se en film eller lese en bok og være i, stand til å følge handlingen, å være sammen med familiemedlemmer, venner og bekjente og forstå dem, å oppfatte hva som foregår rundt oss, og klare å opprettholde en fornemmelse av vår plass her i verden, å kunne utføre dagliglivets grunnleggende funksjoner i stedet for å utvikle oss til en sekk med cellemasse, fullstendig avhengig av at andre sørger for å gi oss mat, kle på oss, flytte på oss, og bade oss, å huske hendelser og mennesker som har vært betydningsfulle i livet vårt – dette er det som definerer oss som mennesker. Når vi mister evnen til å gjøre alt dette, forsvinner også selve vår identitet som et menneske med et meningsfullt liv. Til alle dere som er så heldige at dere har unngått selv den minste antydning til slike tap, men samtidig er intenst bevisst på at de kan ligge og vente på dere en gang ute i fremtiden, har jeg følgende budskap: Trekk pusten dypt og erkjenn at kognitivt forfall er noe de aller fleste av oss kan ta tak i, spesielt på et tidlig stadium. Uansett hva du har hørt tidligere, er det ikke lenger håpløst eller irreversibelt. Tvert imot. For første gang utelukker ikke håp og Alzheimers sykdom hverandre.

Årsaken til dette er én eneste grunnleggende oppdagelse: Alzheimers «sykdom» er ikke et resultat av at hjernen gjør noe det ikke er meningen at den skal gjøre, slik kreft er et resultat av celler som deler seg ukontrollert, eller slik hjertesykdom er et resultat av blodkar som blir tettet igjen av aterosklerotisk plakk. Alzheimer oppstår med utgangspunkt i et iboende og sunt nedbyggingsprogram for hjernens utstrakte synaptiske nettverk. Men det er et program som har gått amok, omtrent som «Trollmannens læregutt» i 1940-klassikeren Fantasia: Mikke Mus prøver å få de forheksede kostene til å bære vannbøttene for ham, men i stedet opplever han at de går berserk. Ved alzheimer er det en ellers helt normal husholdningsprosess i hjernen som har gått i spinn.

DENNE BOKEN ER ikke noe vitenskapelig verk – selv om jeg tar med de vitenskapelige bevisene som støtter konklusjonene mine. I stedet er det en praktisk, lett tilgjengelig, trinn for trinn-manual som forteller hvordan man kan forebygge og reversere det kognitive forfallet i en tidlig alzheimer eller i dens forstadier – mild kognitiv svikt og subjektiv kognitiv svikt – og hvordan man kan opprettholde forbedringen. Den er også en guidebok som kan hjelpe de mange millioner bærere av ApoE4-genet rundt om i verden til å unnslippe den skjebnen som er skrevet inn i DNA-et deres. Metoden som har gjort dette mulig, førte i 2014[*****] til tidenes første publisering av en vitenskapelig studie som beskriver reverseringen av kognitive svekkelser hos pasienter – ni av ti av dem – med Alzheimers sykdom eller forstadiene til den, takket være et avansert persontilpasset program basert på flere tiårs forskning på nevrobiologien rundt alzheimer. Metoden kalles ReCODE[******] – reversal of cognitive decline (reversering av kognitiv svekkelse) – og ikke bare har den ført til en reversering av kognitiv svekkelse ved Alzheimers sykdom og forstadiene til den (noe ingen ville ha trodd var mulig), den har også gitt pasientene et redskap til å opprettholde denne forbedringen. Den aller første pasienten som ble behandlet med det som nå heter ReCODE-programmet, er i skrivende stund fem år inne i behandlingen, og i en alder av 73 år er vedkommende kognitivt frisk, reiser rundt i verden og er i full jobb. Og hun er langt fra noe enestående tilfelle, det beviser de mange hundre pasientene vi etter hvert har behandlet.

Etter at vi hadde publisert materiale om studien vår i 2014, mottok vi mange tusen e-poster, telefonoppringninger og besøk av leger og andre helsearbeidere, fremtidige pasienter og pårørende fra hele USA, Australia, Asia, Europa og Sør-Amerika. Alle ville gjerne høre mer om denne vellykkede metoden. Redaktøren av Aging, tidsskriftet som hadde publisert studien, ringte oss for å fortelle at blant alle vitenskapelige artikler de hadde hatt på trykk i årenes løp, var det bare én eller to andre som hadde nådd og interessert like mange som vår. I denne innledende artikkelen tok jeg ikke med noen detaljert trinn for trinn-beskrivelse av metoden vår (det er begrenset hvor mange sider man får på trykk i et vitenskapelig tidsskrift), men i denne boken gjør jeg det. Jeg forteller også hvordan jeg utviklet ReCODE, og forklarer det vitenskapelige grunnlaget for programmet. I vedlegget har jeg tatt med lister over mat, kosttilskudd og andre komponenter i ReCODE, sammen med lenker til leger og andre helsearbeidere som har kjennskap til metoden og kan bistå deg med å innarbeide den i ditt eget liv – eller i livet til en av dine kjære.

Ingenting er viktigere enn å kunne utgjøre en forskjell i pasientenes liv. Dette har vært min drivkraft i årevis i arbeidet for å finne en måte å forebygge og reversere Alzheimers sykdom på. Og hvis tilstrekkelig mange mennesker tar til seg ReCODE, kommer de til å hjelpe langt flere enn seg selv. Om lag tre prosent av alle personer over 65 år i Norge har denne sykdommen. Blant dem over 80 år er 12–15 prosent rammet i større eller mindre grad, og når den såkalte eldrebølgen setter inn, kan man regne med at tallene vil stige betraktelig. Dette vil medføre en stor utfordring for helsevesenet og pleie- og omsorgsinstitusjonene – for ikke å snakke om hvilke belastninger det vil påføre de mange familiemedlemmene som må se sine nære og kjære forsvinne inn i denne nådeløse sykdommen. Samlet sett regner man med at 160 millioner mennesker verden over vil ha utviklet alzheimer i år 2050. Det gjør behovet for forebygging og behandling større enn noen gang. Jeg har sett hundrevis av pasienter kjempe seg tilbake fra kognitivt forfall, til tross for at skolemedisinen hevder at en slik bedring er umulig, og dette har overbevist meg om at forebygging og behandling av alzheimer ikke bare er fantasi.

Vi vet hvordan vi skal gjøre det – her og nå, i dag.

Det er dette jeg mener når jeg sier at hvis tilstrekkelig mange mennesker tar til seg ReCODE, vil konsekvensene spre seg som ringer i vannet, over hele verden. Utgiftene til medisinsk behandling vil bli drastisk redusert, og derved kan vi unngå en kollaps i helsevesenet. Den globale byrden ved demens vil bli betydelig lettere. Levealderen vil stige. Alt dette er noe vi faktisk kan oppnå.

Med andre ord: ReCODE er intet mindre enn historiens første gode nyhet om Alzheimers sykdom. Det er en fortelling om glede, om den velsignelsen det er å få livet sitt tilbake. En av pasientene du kommer til å lese om, sier at han nå igjen våger å tenke på fremtiden når han snakker med barnebarna sine. En annen sier at hukommelsen hennes fungerer bedre enn på tredve år. En kvinne som er gift med en musiker, sier at gitarspillet hans er kommet tilbake. En datter forteller at moren hennes, som var blitt mer og mer borte for hver gang datteren kom hjem på besøk fra universitetet, igjen er blitt et fullverdig medlem av familien. Det du skal få lese om her, er begynnelsen på en ny verden, begynnelsen på slutten for Alzheimers sykdom.

Her er noen stikkord om hva som venter deg:

I kapittel 2–6 redegjør jeg for de vitenskapelige undersøkelsene som førte frem til ReCODE. Her beskriver jeg de oppdagelsene som utgjør det vitenskapelige fundamentet for behandlingsmetoden – hvordan Alzheimers sykdom faktisk ser ut under overflaten, hvor den kommer fra, og hvorfor den er så vanlig. Dette er de oppdagelsene som underbygger den første effektive tilnærmingen til å forebygge kognitivt forfall, identifisere de metabolske faktorene og andre prosesser som gjør deg mer utsatt for sykdommen, og reversere den kognitive svekkelsen hvis den allerede har satt inn. Dette er også de oppdagelsene som utfordrer de viktigste påstandene om alzheimer, fordi de forklarer hvordan denne ødeleggende sykdommen er et resultat av en normal og sunn hjerneprosess som er kommet ut av kontroll – det vil si at hjernen blir utsatt for en eller annen skade, infeksjon eller annen type angrep (jeg skal forklare de mange typene) og reagerer med å forsvare seg selv. Denne forsvarsmekanismen innebærer blant annet å produsere amyloid, som forbindes med Alzheimers sykdom. Ja, du leste riktig – amyloid, dette stoffet som er blitt bakvasket gjennom flere tiår, det samme stoffet som alle har forsøkt å bli kvitt, er en del av en reaksjon som går ut på å beskytte hjernen. Da er det ikke så underlig at det å prøve å bli kvitt amyloid ikke har hjulpet pasienter med alzheimer.

Stikk i strid med dagens medisinske oppfatning er det som omtales som Alzheimers sykdom, i virkeligheten en beskyttende reaksjon på tre forskjellige, helt konkrete prosesser: inflammasjon, utilfredsstillende nivåer av næringsstoffer og andre molekyler som støtter synapsene, og eksponering for giftstoffer. Jeg skal si mer om hver av disse prosessene i kapittel 6, men foreløpig vil jeg bare understreke dette enkle budskapet: Forståelsen av at Alzheimers sykdom kan forekomme i tre adskilte undertyper (ofte i kombinasjon), har en dyptgripende innvirkning på måten vi vurderer, forebygger og behandler den på. Denne innsikten betyr også at vi bedre kan behandle de mer moderate formene for kognitiv svekkelse, mild kognitiv svikt og subjektiv kognitiv svikt, før de utvikler seg videre til alzheimer.

Kapittel 7 gir innsikt i de testene som identifiserer hva det er som forårsaker kognitiv svekkelse eller plasserer deg i risikogruppen for den. Testene er nødvendige fordi årsakene til kognitiv svekkelse – som ofte kan være ganske mange – er unike for hver enkelt person, og de kan derfor ikke uten videre overføres til andre. Disse testene resulterer altså i en persontilpasset risikoprofil som også gir innsikt i hvilke faktorer man må ta tak i for å oppnå størst mulig forbedring så raskt som mulig. Her forklarer jeg også den logiske begrunnelsen for hver enkelt test – med andre ord hvordan den fysiologiske parameteren den evaluerer, bidrar til hjernefunksjonen og til Alzheimers sykdom. Jeg oppsummerer testene som inngår i denne «kognoskopien», og forklarer retningslinjene bak dem.

Kapittel 8 og 9 forklarer hvordan man skal forholde seg til testresultatene. Her ser vi nærmere på de grunnleggende elementene som må endres for å reversere kognitiv svekkelse og redusere risikoen for fremtidig svekkelse – inflammasjon/infeksjon, insulinresistens, mangel på hormoner og viktige næringsstoffer, eksponering for giftstoffer, erstatning og beskyttelse av tapte eller dysfunksjonelle hjerneforbindelser (synapser). Dette er ikke en én størrelse passer for alle-tilnærming. Hver enkelt pasients versjon av ReCODE er individtilpasset – basert på vedkommendes testresultater – og fordi denne versjonen er skreddersydd etter en unik fysiologi, er den ikke lik noen andres. Metodens fokus på persontilpassing er med på å gjøre ReCODE til noe helt nytt og enestående.

I kapittel 10, 11 og 12 forklarer jeg nøklene til å oppnå de best tenkelige resultatene, og til å opprettholde bedringen. Disse kapitlene viser også hvordan man kan overvinne problemer eller begrensninger ved metoden, ikke bare for å hjelpe deg til å lykkes med å reversere kognitivt forfall, men også for å kunne imøtegå kritikk som er blitt reist mot denne tilnærmingen.

Etter frembruddet av «moderne» medisin i det nittende århundre er leger blitt opplært til å behandle symptomer og diagnostisere sykdom – for eksempel høyt blodtrykk, hjerteinfarkt eller leddgikt – og til å foreskrive en standardisert behandling som skal passe for alle, for eksempel medisiner mot høyt blodtrykk. Dette er langsomt i ferd med å endre seg, slik man for eksempel ser det i kreftbehandlingen, der man nå lager en genetisk profil av pasientens svulst for å kunne vurdere hva slags medisiner som vil virke best på nettopp den. Omleggingen til en mer «skreddersydd» medisinsk behandling kan bringe oss nærmere et vesentlig aspekt i Østens medisin – for eksempel tradisjonell kinesisk medisin og ayurvedisk medisin, hvor de i stedet for å konsentrere seg om én enkelt «sykdom» (som høyt blodtrykk) lenge har vært eksperter i å behandle hele personen, selv på et tidspunkt da de manglet molekylær, biologisk detaljkunnskap om de enkelte sykdommene.

Den nye medisinen – det enogtyvende århundres medisin – sammenfører det beste fra moderne vestlige tilnærminger og Østens tradisjoner. Den kombinerer kunnskap om molekylære mekanismer med en helhetlig forståelse av pasienten. I stedet for bare å spørre hva problemet består i, spør vi hvorfor problemet har oppstått. Og dette ene ordet – hvorfor – utgjør hele forskjellen, også når man skal forebygge og behandle Alzheimers sykdom, som du snart skal få se.

Resultatet av den forskningen jeg og mine laboratoriekolleger har utført, kan oppsummeres slik: Ingen behøver å dø av Alzheimers sykdom. La meg si det én gang til: Ingen behøver å dø av Alzheimers sykdom. Men hvis vi skal oppnå det, må vi – både leger og pasienter – oppdatere praksisen vår fra det tyvende århundrets medisin til det enogtyvende århundrets medisin, og vi må alle drive forebyggende arbeid når det gjelder vår egen kognitive og generelle helse.

Bøker som omhandler medisinsk vitenskap, skal helst være lidenskapsløse, objektive fremstillinger av kjensgjerninger, fagfellevurderte og godkjente av ekspertene, så jeg må be mine lesere bære over med at jeg ikke klarer å forholde meg helt lidenskapsløst til stoffet mitt. Som historien har bevist gang på gang, skjer det altfor ofte at de kjensgjerningene vi som biomedisinsk og vitenskapelig samfunn aksepterer, bifaller og forkynner som et evangelium, til syvende og sist viser seg å være feil. (Nyfødte kan ikke føle smerte. Magesår forårsakes av stress. Hormonbehandling av kvinner i og etter overgangsalderen forebygger hjertesykdom. Og så videre, og så videre.) Heller ikke de som forsker på nevrodegenerative sykdommer, har vært spart for slike periodisk tilbakevendende kriser forårsaket av deres egen dogmatiske påståelighet. Alt avhengig av hvem og når du spør, skyldes Alzheimers sykdom frie radikaler eller metallbindinger i hjernen eller feilfoldete proteiner eller diabetes i hjernen eller tau-protein eller effekter av rensemidler eller … listen er endeløs. Det finnes rett og slett ingen felles enighet. Og ingen av de nåværende hypotesene forklarer alle de offentliggjorte dataene, som omfatter mer enn 50 000 publiserte artikler. Så er det til å undres over at Alzheimers sykdom er på god vei til å ta livet av 45 millioner av de 325 millioner amerikanerne som lever i dag?

Alt dette gjør at jeg er lidenskapelig opptatt av denne saken, denne sykdommen, den underliggende nevrodegenerative prosessen, de mange altfor lettvinte tilnærmingene som er utprøvd, de politiske og økonomiske aspektene ved beslutningene som er tatt, de flerfoldige millionene som dør av sykdommen. Som leger er vi engstelige for at følelser og lidenskap skal farge de medisinske avgjørelsene våre og hindre oss i å være objektive. Det er en høyst betimelig bekymring. Men den som følger med i alt som skjer rundt Alzheimers sykdom, og ser sorgen og fortvilelsen som følger med den, kan med full rett slå fast at mangel på lidenskap preger altfor mange av de daglige beslutningene våre. Er vi som samfunn blitt følelsesløse overfor demensens tragedie? Har vi gitt opp forsøkene på å sette en stopper for den? Har vi akseptert at den typen vitenskapelig genialitet som utviklet bypassoperasjonen, antibiotikaen, plasmaferesen, de kunstige lemmene, stamcellene og organtransplantasjonene, står maktesløs overfor Alzheimers sykdom? Er vi som forskere og leger så lenket fast til de medisinske dogmene at vi utelukkende er opptatt av å finne ett enkelt medikament, én enkelt behandlingsform, som skal passe for alle varianter av alzheimer, uansett hvor mange ganger de feiler?

Jeg håper ikke det, for hvis nødvendighet er oppfinnelsens mor, er det kanskje lidenskap som er faren.



Noter

[*] I sin oppsummering av dødsfall og dødsårsaker i 2014 oppgir Folkehelseinstituttet demenssykdommer som den fjerde største dødsårsaken i Norge: «I 2014 ble det registrert 3000 dødsfall som følge av demens, noe som utgjør 7,6 prosent av alle dødsfall. Til sammenligning var denne andelen 2,2 prosent i 2000 (red.anm.).»

[**] For enkelhets skyld vil jeg heretter omtale beta-amyloid bare som amyloid.

[***] Andre kolinesterasehemmere som forskrives mot Alzheimers sykdom, er edrofonium, neostigmin og pyridostigmin.

[****] Også andre gener, kjent som presenilin-1 (PS-1) og presenilin-2 (PS-2), øker risikoen for alzheimer, og vil nesten alltid føre til at symptomene utvikler seg før man fyller 60 år, og av og til så tidlig som i 30-årsalderen. Men disse genene er bare funnet i noen få utvidede familier, og de er ikke ansvarlige for mer enn 5 prosent av tilfellene.

[*****] Tre etterfølgende vitenskapelige artikler, publisert i 2015 og 2016, har bekreftet denne første studien.

[******] Metoden ble opprinnelig kalt MEND, en forkortelse for «metabolic enhancement for neurodegeneration». Men MEND er nå utdatert og erstattet av vårt langt mer avanserte ReCODE-program.
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