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Bijsluiter

Heb je na het lezen van dit boek medische vragen?
Neem contact op met je huisarts.

Heb je algemene vragen of wil je Barbara en Sebastiaan boeken voor een lezing? Stuur een mailtje naar
info@vergeet-dementie.be.
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Inleiding 

Barbara

Mijn naam is Barbara. Op 12 januari 2005 stierf mijn grootmoeder Catharina Leontina Gadisseur aan de gevolgen van de ziekte van Alzheimer. Haar zoon, mijn allerliefste papa, koos op 23 november 2020 voor euthanasie, om niet te hoeven aftakelen aan diezelfde ziekte. Zijn verhaal kan je lezen in Doodgewoon: euthanasie van Alzheimer tot Zelfbeschikking. Ik bracht dit boek uit in februari 2024, exact vijf jaar na zijn alzheimerdiagnose. Na zijn dood verdiepte ik me in het levenseinde en in euthanasie. Ik heb een missie: de wet aanpassen zodat personen met dementie niet meer te vroeg voor euthanasie moeten kiezen, omdat ze anders te laat te zijn. Velen weten het niet, maar zo zit de wet op dit moment nog steeds in elkaar: je moet tot op de dag van je spuitje volledig wilsbekwaam zijn om euthanasie te kunnen vragen. Daardoor moest mijn papa kiezen voor de dood toen hij nog voor 95 procent zichzelf was. Te vroeg dus. Het thema zal mij voor altijd nauw aan het hart liggen. Ik sta dan ook nog steeds op de barricades voor de wetswijziging, maar ondertussen is ook de oorzaak van zijn euthanasie steeds duidelijker op mijn radar gekomen: dementie.

Het is doodsoorzaak nummer één in ons land. Een op vijf mensen krijgt ooit de diagnose: dementie. Voor mij was het een vaag begrip. Een ver-van-mijn-bedshow ook, tot mijn papa in 2019 de diagnose kreeg. Want toen kwam het akelig dichtbij. Niet alleen de ziekte zelf, maar ook het besef: ‘En ik?’ Zou ik de derde generatie zijn met alzheimer? Het houdt me al een tijdje bezig. Ik kan het maar niet vergeten. Laat dat nu net een belangrijk woord zijn in het hele dementieverhaal: vergeten. Als ik op mijn lezingen vraag wat dementie is, krijg ik standaard ‘dingen vergeten’ als antwoord. Dat klopt, maar dementie is zoveel meer. Zoveel erger ook. Ja, ik ben bang. Ze bepaalt mijn leven niet, ik sta er niet mee op en ga er niet mee slapen, maar de vraag steekt wel vaak de kop op: hoe zit het met mijn dementierisico?

Ik ben geen binnenvetter, dus praatte ik de afgelopen jaren met veel andere mensen over mijn angst. Over mijn dementievraag. Ik merkte dat ik daar niet alleen mee sta. Steeds meer jonge mensen – ik reken mezelf nog tot die categorie – hopen nooit mentaal en cognitief af te takelen. Steeds meer mensen, ook van middelbare leeftijd – helaas moet ik me daar eerlijkheidshalve ook toe rekenen – gaan op zoek naar antwoorden. Gelukkig komen ze wel bij de juiste mensen terecht, maar misschien niet op de juiste plaats. Ook bij professor Sebastiaan Engelborghs kloppen ze aan, tijdens zijn consultaties in de geheugenkliniek (zie blz. 34 e.v.). Je kunt er terecht als je denkt dat je cognitieve problemen hebt. Juiste man, neuroloog en specialist ter zake, maar gezonde mensen nemen zo wel afspraken in van mensen die ziek zijn en ondersteuning nodig hebben. Binnenkort komt daar verandering in, want de prof is a man with a plan. Dit boek maakt daar deel van uit. Daarover laat ik hem zelf vertellen.

In dit boek ga ik op zoek naar mijn dementierisico met de hulp van professor Engelborghs. Er zijn veertien onafhankelijke risicofactoren voor dementie. Die zijn trouwens ook van toepassing op jongdementie. Je hebt dus veertien kansen om jouw persoonlijke risico te verlagen. Dat vind ik veel. Het is doenbaar, want je moet geen gigantische ingrepen doen in je leven. Het zijn geen wereldschokkende aanpassingen. Ik moet er nu mee beginnen, want in geval van de ziekte van Alzheimer ontstaan de eerste eiwitneerslagen tien tot twintig jaar voor de eerste ziektesymptomen. Het is even slikken, maar dat kan voor mij dus nú zijn… Tijd om in actie te schieten. Komaan, Ceuleers!

Mijn eerste actie was languit neerliggen in een tunnel: mijn MRI. In de normale klinische praktijk gebeurt er niet per se een hersenscan. Al zeker niet louter preventief. Deze scan gebeurde voor wetenschappelijk onderzoek. En voor onderzoek naar mijn hersenen, voor dit boek.


[image: Figuur 1a. Zij-aanzicht van de linkerhersenhelft]
Figuur 1a. Zij-aanzicht van de linkerhersenhelft. De voorhoofdskwab of frontale kwab bevindt zich links op de figuur, de achterhoofdskwab of de occipitale kwab rechts. Ook te zien: temporale kwab, pariëtale kwab, cerebellum (of kleine hersenen) en de hersenstam, die de verbinding maakt tussen hersenen en ruggenmerg.



Toegankelijke beeldbeschrijving
Z -aanzicht van de linkerhersenhelˆ. De voorhoofdskwab of frontale kwab bevindt zich links op de fi guur, de achterhoofdskwab of de occipitale kwab rechts. Ook te zien: temporale kwab, pariëtale kwab, cerebellum (of kleine hersenen) en de hersenstam, die de verbinding maakt tussen hersenen en ruggenmerg.




[image: Figuur 1B. Tekening van de hersenen met aanduiding van de ligging van de hippocampus.]
Figuur 1b. Tekening van de hersenen met aanduiding van de ligging van de hippocampus.



[image: Figuur 1c. MRI-scan van de hersenen van Barbara.]
Figuur 1c. MRI-scan van de hersenen van Barbara. De linkse figuur toont een horizontale doorsnede doorheen de hersenen met de frontale of voorste hersenkwab (bovenaan) en de occipitale of achterhoofdskwab (onderaan). De rechtse figuur toont een horizontale doorsnede doorheen de temporale (of slaap) kwabben.



Toegankelijke beeldbeschrijving
MRI-scan van de hersenen van Barbara.De linkse figuur toont een horizontale doorsnede doorheen de hersenen met de frontale of voorste hersenkwab (bovenaan) en de occipitale of achterhoofdskwab (onderaan). De rechtse figuur toont een horizontale doorsnede doorheen de temporale (of slaap) kwabben.




[image: Figuur 1d. Dwarsdoorsnede doorheen de temporale kwabben]
Figuur 1d. Dwarsdoorsnede doorheen de temporale kwabben (rechter temporale kwab is aangeduid met een cirkel) met aan de binnenkant de hippocampus (de linker hippocampus staat aangeduid met een pijl).



Toegankelijke beeldbeschrijving
Dwarsdoorsnede doorheen de temporale kwabben (rechter temporale kwab is aangeduid met een cirkel linksonder) met aan de binnenkant de hippocampus (de linker hippocampus staat aangeduid met een pl rechtsonder).



Sebastiaan: Barbara’s MRI-scan van de hersenen is als normaal geprotocolleerd door de radioloog. Ik zie inderdaad geen afwijkingen. Bij de ziekte van Alzheimer treedt er een volumevermindering op van het brein, in het jargon atrofie genoemd. Die atrofie bij de ziekte van Alzheimer is het grootst aan de binnenkant van de temporale hersenkwabben. Die zijn achter de slapen gelegen en worden dus ook wel slaapkwabben genoemd. De eerste eiwitneerslagen bij de ziekte van Alzheimer treden op in deze hersenregio. Hier bevindt zich de hippocampus. De naam komt van het Grieks en betekent letterlijk ‘zeepaardje’, omdat een dwarsdoorsnede van de hippocampus op een zeepaardje lijkt. De hippocampus bevindt zich diep in de slaapkwab aan beide kanten van de hersenen. Hij maakt deel uit van het limbisch systeem, dat betrokken is bij emoties, leren en geheugen. De hippocampus is de motor van het recente geheugen. De overdracht van nieuwe informatie naar het permanente geheugen, verloopt dan ook via de hippocampus. Omdat deze regio vroeg in de evolutie van de ziekte van Alzheimer aangetast wordt, hebben veel mensen met alzheimer problemen met het recente geheugen als eerste symptoom.

Maar op de MRI-scan van Barbara is dus geen atrofie te zien.

Bij vasculaire dementie toont de MRI-scan littekenweefsel in het brein door het dichtslibben van slagaders in de hersenen. Het kunnen ook littekens zijn van oude beroertes. Op Barbara’s MRI-scan zijn geen littekens te zien.

Haar MRI-beelden zijn door automatische volumetrie geanalyseerd door icobrain dm, een geavanceerde AI-oplossing ontwikkeld door icometrix, een spin-off bedrijf van Universiteit Antwerpen, Universitair Ziekenhuis Antwerpen, KU Leuven en UZ Leuven. Het systeem is ontworpen om MRI-beelden van de hersenen automatisch te analyseren, met als doel de detectie, diagnose en opvolging van neurodegeneratieve aandoeningen zoals de ziekte van Alzheimer.

Door middel van automatische volumebepaling brengt icobrain dm hersenstructuren in kaart: de gehele hersenen, de hersenschors van de verschillende hersenkwabben, alsook de linker en rechter hippocampus. Het programma vergelijkt deze met gegevens van leeftijd- en geslachtsgenoten zonder neurologische aandoeningen, wat helpt om afwijkingen als atrofie in een vroeg stadium op te sporen. Het systeem is dus waardevol voor de differentiële diagnose van verschillende vormen van dementie, waaronder de ziekte van Alzheimer en frontotemporale dementie. Zeker bij de eerste symptomen kan de atrofie minimaal zijn, en daardoor moeilijk zichtbaar met het blote oog. Automatische volumetrie is dan een belangrijk hulpmiddel. Ook deze analyse van de MRI-beelden van Barbara toonde strikt normale resultaten.



Mijn hersenen zien er normaal uit. Daar denken mijn vriendinnen zeker anders over! Maar ik mag niet op mijn lauweren rusten. Met dit boek brengen professor Engelborghs en ik de risicofactoren in kaart. Veertien risicofactoren die jij én ik kunnen aanpakken! Met de hulp van dit boek. Begin al maar te lezen!






Inleiding 

Sebastiaan

Ik ben Sebastiaan, toevallig geboren op 21 september, Wereld Alzheimer Dag. Niet dat er meteen een verband is, maar ik werd neuroloog en ben me gaan specialiseren in de ziekte van Alzheimer en andere hersenziekten die tot dementie kunnen leiden.

Toen ik zeven jaar was, stierf mijn grootvader, Joseph Felix Engelborghs. Hij was 73 jaar en had hard gewerkt als bakker. Onregelmatige werkuren, overgewicht, hoge bloeddruk, roken… Hij kreeg na zijn pensioen verschillende beroertes. Ook zijn twee broers waren hetzelfde lot beschoren. Ik herinner me mijn grootvader als een apathische man die moeilijk verstaanbaar sprak en die zorg nodig had van zijn echtgenote, mijn oma. Een heel andere man dan de grootvader die ik ken uit de verhalen en door wie ik respect koester voor ambachtslieden zoals bakkers. Hoe dan ook, achteraf beschouwd zou hij vandaag de dag gediagnosticeerd kunnen worden met vasculaire dementie.

Zijn zoon, mijn vader, is nu 84 jaar. Lange tijd vreesde ik dat hij wel gedoemd zou zijn ook beroertes te krijgen en een vasculaire dementie te ontwikkelen. Dat was hij niet. Het grote verschil met zijn vader zit wellicht in een gezondere levensstijl en een betere controle van risicofactoren voor hart- en vaatziekten, naast voortgezet onderwijs en het opzoeken van intellectuele uitdagingen. Hij las en leest veel, fictie en non-fictie, waarbij hij zich verdiept in nieuwe culturele, filosofische of wetenschappelijke onderwerpen. Wat zijn gezondheid betreft, is hij erg gedisciplineerd, ook al is hij een levensgenieter, een bourgondiër. Hij is cognitief erg scherp gebleven en nog steeds doe ik geregeld op zijn ervaring beroep als ik advies nodig heb.

De vaststelling dat ziekte niet zo voorspelbaar is als gedacht, was voor mij wel een openbaring. Ook ik ben een bourgondiër. In mijn vrije tijd ben ik graag bezig met alles wat ook maar enigszins culinair is. Dat deze interesse makkelijk leidt tot risicofactoren als overgewicht, zal wel duidelijk zijn. Voortschrijdend inzicht en kennis binnen mijn vakgebied hebben me geholpen om te zoeken naar een compromis tussen genieten en gezonder leven. De perfectie bestaat niet, maar het evenwicht dat ik heb gevonden, is veel gezonder dan een paar jaar geleden. Bovendien voel ik me daardoor beter, waardoor mijn levenskwaliteit is toegenomen. Dit persoonlijke verhaal is een drijfveer om me in te zetten voor preventie van dementie. Ik wil leven in overeenstemming met de tips die ik zelf geef aan de vele mensen die raad vragen op consultatie. Adviezen geven die je zelf niet volgt, dat zou niet kloppen, dat zou onoprecht aanvoelen.

Tegelijkertijd staat ook de wetenschap niet stil. Ook daarover meer in dit boek!

Niet alleen voor onszelf, maar voor ons allemaal

Volgens de Alzheimer Liga Vlaanderen leven vandaag in Vlaanderen ongeveer 150.000 mensen met dementie. Door de vergrijzing zal dat aantal tegen 2070 verdubbelen. Ook het aantal mensen met jongdementie – mensen die lijden aan dementie op een leeftijd jonger dan 65 jaar – stijgt. De Liga schat dat aantal in Vlaanderen op ongeveer 9.000, maar slechts zo’n 2.000 van hen krijgen effectief een formele diagnose.

Volgens de Wereldgezondheidsorganisatie (WHO) is dementie wereldwijd prioriteit nummer één: elke vier seconden krijgt iemand ergens ter wereld de diagnose. Omdat we dankzij betere gezondheidszorg steeds ouder worden, stijgt ook het risico. Voor de algemene bevolking is dat nu al een op vijf. Voor vrouwen zelfs een op drie. Het is dus zonder twijfel dé ziekte van nu en van de toekomst.

Dat klinkt onheilspellend. Alsof er een zwaard van Damocles boven onze hoofden hangt en we lijdzaam moeten afwachten tot het valt: ‘Ook jij hebt het zitten.’

Maar zo hoeft het niet te zijn. We kunnen wel degelijk iets doen. Soms kunnen we dementie voorkomen. Of op z’n minst de eerste symptomen uitstellen. De leuze ‘beter voorkomen dan genezen’ is hier absoluut op haar plaats. Dementie is vandaag nog steeds ongeneeslijk. Maar je hebt het goed gelezen: door op jongere leeftijd actie te ondernemen, kun je je risico wel verlagen. Dat vonden wij een boek waard.

We baseren ons daarbij onder andere op het werk van de Lancet Commission on Dementia Prevention, Intervention and Care. Deze groep internationale experts is door wetenschappelijk tijdschrift The Lancet samengesteld om alle beschikbare wetenschappelijke bewijzen te beoordelen over hoe het risico op dementie te verminderen. De commissie verzamelt sinds 2017 wereldwijd het meest toonaangevende onderzoek over de preventie van dementie. In de recentste update uit 2024 identificeerde zij veertien beïnvloedbare risicofactoren, die samen tot wel 45 procent van alle dementies wereldwijd zouden kunnen verklaren. Die inzichten vormen ons vertrekpunt.

Geen toverformule, wel een krachtig pleidooi. Want wie begrijpt wat risico geeft, leert ook wat je zelf kunt doen om dat risico te vermijden. Precies daarom hebben we dit boek geschreven. Een boek over voorkomen, niet over het ziekteverloop. Daarom laten we ook geen mensen aan het woord die worstelen met dementie. Niet omdat hun verhalen er niet toe doen – ze zijn integendeel essentieel – maar omdat we ons bewust focussen op de fase vóór de ziekte. De fase waarin je nog keuzes kunt maken. Daar ligt onze kracht. Daar willen wij het verschil maken.

We starten met een heldere uitleg over wat dementie eigenlijk is. Daarna nemen we je mee langs de veertien risicofactoren, één voor één. Daarrond is dit boek opgebouwd. Elk hoofdstuk begint met een persoonlijk verhaal van Barbara – over hoe de risicofactor haar eigen leven raakt of haar blik op de toekomst kleurt. Daarna laten we een expert aan het woord: iemand die vanuit onderzoek, praktijk of ervaring zijn of haar visie deelt. Tot slot legt Sebastiaan waar nodig de link met dementie, plaatst hij alles in perspectief en geeft hij een inkijk in zijn eigen levensstijlaanpassingen. We eindigen het boek met een blik op de toekomst: welke beleidskeuzes kan de politiek nu al maken? Waar zitten wetenschappers nog op te broeden? Hoe kan onze toekomst eruit zien? Want dementie is geen onafwendbaar lot. Er is hoop. Er is kennis. Er is actie mogelijk. Daarover gaat dit boek.



BARBARA

1 juni 2023

Happy birthday to me: 40. Veel mannen, maar misschien vooral vrouwen, vinden zo’n nieuwe voordeur toch confronterend. Ik heb er geen problemen mee. Ik vind het een voorrecht om ouder te worden. Ik heb al afscheid moeten nemen van mensen die nooit veertig zijn mogen worden. Ook mijn gezondheid heeft me af en toe al met de neus op de feiten gedrukt: het leven is kostbaar en kan snel voorbij zijn. Wat maken mij die extra (lach)rimpels dan uit?

Toch knaagt er iets… Ik ben al even bezig met wat opzoekingswerk rond euthanasie, voor een boek, en word daardoor telkens weer geconfronteerd met de twee alzheimerdiagnoses in mijn naaste familie. In rechtstreekse lijn zelfs: zowel mijn papa als zijn moeder, mijn moemoe, leed aan de ziekte.

Op 23 november 2020 koos mijn grote held voor euthanasie, omdat hij niet wou aftakelen aan alzheimer, zoals hij bij zijn moeder had gezien. Zij stierf in 2005, toen de euthanasiewet nog maar drie jaar in voege was. Helaas was zelfs 2002 te laat voor haar, ze was al jaren niet meer wilsbekwaam. Die jaren waren mensonwaardig. Ze was agressief, waardoor ze vastgebonden moest worden. In een later stadium werd ze zelfs letterlijk platgespoten. Op bezoek gaan werd voor papa steeds meer een opgave: de vrouw die daar op haar bed lag, was allang zijn moeder niet meer. Hij kwam elke zondag uitgeput thuis, want elk bezoekje was een emotionele rollercoaster. Toen ze op 12 januari 2005 uiteindelijk stierf, na zes jaar alzheimer, was dat een opluchting voor mijn vader.

De ziekte heeft een grote impact op hem gehad, maar ook op mij. Ik herinner me nog een van mijn laatste bezoekjes in het woonzorgcentrum in Ukkel. Moemoe en vava waren daar terechtgekomen na vava’s hersenbloeding. Het was een ruim appartement, met prachtig uitzicht op het groen. We kwamen binnen en ik rook het meteen: kak. Moemoe zat apathisch voor zich uit te staren in de relaxzetel, haar nachtjapon bruin van de stoelgang. Ook toen al, vijfentwintig jaar geleden, waren onze zorginstellingen onderbemand. Moemoe moet daar al een tijdje gezeten hebben, in haar eigen uitwerpselen. Dat beeld zal ik nooit vergeten.

Amper vijftien jaar later besloot mijn vader voor euthanasie te kiezen, om me zo’n nieuw beeld te besparen. Hij wou de aftakeling vóór zijn, voor zichzelf maar zeker ook voor zijn gezin. Meteen na zijn alzheimerdiagnose zei hij tegen de neuroloog dat hij euthanasie wou. Ik ben er zeker van dat het verhaal van zijn moeder daar een heel grote rol in gespeeld heeft.

Op mijn veertigste verjaardag zou dementie een ver-van-mijnbedshow moeten zijn. Maar ik krijg die vieze ziekte niet uit mijn hoofd. Wie weet zit ze ook wel al écht in mijn hoofd?! Want uit recent onderzoek blijkt dat de eiwitophopingen – de oorzaak van al het kwaad – al meer dan twintig jaar voor de eerste symptomen zichtbaar zijn in je hersenen.






Als je brein niet meer mee wil

Over wat dementie is, hoe je het herkent, wat je kunt doen – en waarom timing alles is

Wat volgt is droge materie, dat weten we. Maar deze wetenschappelijke en medische achtergrond is echt noodzakelijk om te begrijpen wat de ziekte inhoudt en wat de beginselen van dementiepreventie zijn. We baseren ons immers op feiten, op wetenschappelijke evidentie. Dat is onze leidraad.

Wil je weten wat het verschil is tussen dementie en de ziekte van Alzheimer? Lees dan verder.

Wil je meteen aan de slag om je eigen risico in te perken? Ga dan naar het hoofdstuk ‘Je brein beschermen begint nu’ op pagina 53.

Wat is dementie?

Dementie is een verworven syndroom. De klachten ontstaan dus pas in de loop van het leven. Dementie bestaat uit drie symptoompijlers:


	Achteruitgang van cognitieve functies (zoals geheugen, taal, aandacht, concentratie, oriëntatie in tijd en ruimte, planning en organisatie) ten opzichte van vroeger.

	Gedrags- en persoonlijkheidsveranderingen. Die kunnen mild zijn (bijvoorbeeld een lichte apathie of doorslaapmoeilijkheden) of uitgesproken (agitatie, agressie, omkering van het dag-nachtritme). Iedereen met dementie krijgt hier vroeg of laat mee te maken.

	Problemen in de activiteiten van het dagelijks leven (ADL), waardoor de betrokkene niet langer zelfstandig kan functioneren.



Al deze veranderingen samen leiden tot een geleidelijk verlies aan autonomie.

De term ‘verworven’ maakt duidelijk dat we dementie onderscheiden van aangeboren of congenitale beperkingen zoals het syndroom van Down. Ook iemand met zo’n beperking kan later dementie krijgen, maar dan moet er een aantoonbare achteruitgang zijn ten opzichte van zijn of haar vroegere functioneren.

Dementie is geen ziekte op zich maar een syndroom. Dat is een bundel symptomen. Onder die paraplu vallen meerdere hersenaandoeningen. De ziekte van Alzheimer is veruit de meest voorkomende. Ook vasculaire dementie, ziekte met Lewy bodies, frontotemporale dementie en zeldzamere oorzaken zoals de ziekte van Creutzfeldt-Jakob kunnen dementie veroorzaken. Belangrijk om te weten: dementie behoort niet tot het normale verouderingsproces. De term ‘ouderdomsdementie’ wekt die indruk en vermijden we daarom.


Epidemiologie van dementie

Leeftijd is de belangrijkste risicofactor voor dementie. Hoe ouder, hoe meer kans op dementie. Boven de leeftijd van 80 à 85 jaar, kan de diagnose gesteld worden bij een persoon op drie. Aangezien onze bevolking met sneltempo vergrijst, verwachten we dat het aantal personen met dementie tegen 2050 zal zijn verdubbeld. Momenteel is de kans een op vijf dat iemand in zijn leven een vorm van dementie ontwikkelt. Het aantal personen met dementie in België en Vlaanderen is niet exact gekend omdat er geen dementieregister is. In Vlaanderen zijn er naar schatting 150.000 mensen met dementie. Voor heel België bedraagt dit aantal vermoedelijk 202.000. In Nederland zijn er al bijna 300.000 mensen met dementie. Hoewel het totale aantal personen met dementie in onze bevolking blijft toenemen (dit noemen we prevalentie), vertoont het aantal nieuwe diagnoses per 100.000 inwoners per jaar (dit noemen we incidentie) een dalende trend in de westerse wereld, terwijl we steeds beter geworden zijn in het diagnosticeren van dementie, ook in de vroegere stadia van de ziekte. Dit is een belangrijk gegeven als we het hebben over de prevalentie van dementie.

Jongdementie

Jongdementie is dementie met aanvangsleeftijd vòòr 65 jaar. In België zijn er naar schatting ongeveer 11.000 personen met jongdementie. 85 procent van de patiënten met jongdementie is ouder dan 50 jaar. Het betreft een relatief kleine maar heel significante groep van patiënten. Inderdaad, de ziekte treft hier vaak een persoon die professioneel actief is, een actief gezinsleven leidt met opgroeiende kinderen en soms nog voor de eigen ouders instaat. Kortom, deze ziekte treft personen die zelf nog steunpilaren zijn voor hun omgeving.


Wat is het verschil tussen jongdementie en dementie op oudere leeftijd?

Bij dementie op oudere leeftijd wordt het syndroom in twee op drie gevallen veroorzaakt door de ziekte van Alzheimer. Bij jongdementie is dat slechts een op drie. Het aandeel van andere hersenziekten dan alzheimer als oorzaak van jongdementie is dus groter.

Een ander verschil tussen jongdementie in vergelijking met dementie op oudere leeftijd is dat het aandeel erfelijke vormen groter is. Ook zijn er verschillen in klinische presentatie: bij jongdementie kunnen de verschillende ziekten die tot dementie kunnen leiden, zich op een ongewone manier presenteren. Waar een ziekte van Alzheimer vaak begint met problemen met het recente geheugen, kan dat bij personen met jongdementie door een ziekte van Alzheimer bijvoorbeeld een depressie zijn. Ook is het ziekteverloop meestal agressiever dan in geval van dementie op oudere leeftijd. Personen met jongdementie hebben vaak ook een beter gespaard ziektebesef en ziekte-inzicht, tenzij ze aan frontotemporale dementie lijden.


In de context van dementie wordt vaak gesproken over ziektebesef en ziekte-inzicht, twee begrippen die nauw met elkaar verwant zijn maar wel degelijk iets anders betekenen.

Ziektebesef verwijst naar het besef dat er iets mis is. Iemand met dementie die ziektebesef heeft, merkt bijvoorbeeld dat hij of zij vaker dingen vergeet, moeite heeft met dagelijkse handelingen of veranderingen ervaart in gedrag en stemming. Deze persoon erkent dat er problemen zijn, ook al weet hij of zij misschien niet precies wat de oorzaak is. Ziektebesef veroorzaakt lijden. Naarmate een dementie vordert, neemt ook het ziektebesef af, waardoor ook het lijden voor de persoon zelf lijkt te verminderen, al kunnen er heldere momenten van besef optreden.

Ziekte-inzicht gaat een stap verder. Het betekent dat iemand niet alleen klachten ervaart, maar ook begrijpt dat deze klachten horen bij een ziekte zoals dementie. Er is kennis van de diagnose en inzicht in het verloop en de gevolgen van de aandoening. Een persoon met ziekte-inzicht weet bijvoorbeeld dat hij of zij alzheimer heeft, dat de klachten zullen toenemen en dat er op termijn meer hulp nodig zal zijn. Het vergt ziekte-inzicht om zich te realiseren dat het gasfornuis gevaarlijk kan zijn als men het vergeet uit te zetten, of om zich te realiseren dat de rijgeschiktheid voor het besturen van een auto aangetast kan zijn. Als er geen of weinig ziekte-inzicht is, dan herkent men zich niet in de diagnose (‘ik word al een jaartje ouder, wie vergeet er dan niet?’), wijst men hulp af, en schat men risico’s niet goed in.

In geval van frontotemporale dementie zijn ziektebesef en ziekte-inzicht vroegtijdiger aangetast dan bij andere hersenziekten die tot dementie leiden, omdat het functies zijn die in de frontale kwab gelokaliseerd zijn.



Wat is de ziekte van Alzheimer?

Hier moeten we even de technische aspecten belichten. We goochelen met medische termen, die je in het dagelijkse leven niet zal gebruiken. Ook niet in een kruiswoordraadsel. We willen je een inkijk geven in de ontwikkeling van de ziekte van Alzheimer opdat je kunt begrijpen hoe preventie van dementie werkt. Mocht je, na het lezen van dit hoofdstuk, enkele begrippen vergeten zijn, maak je dan vooral geen zorgen: dat is niet te wijten aan alzheimer.

Wat gebeurt er in het brein bij de ziekte van Alzheimer?

Bij de ziekte van Alzheimer ontstaan in het brein amyloïde plaques. Dat zijn ophopingen van het amyloïde eiwit, dat zich tussen de hersencellen afzet. Naarmate de ziekte vordert, verspreiden die plaques zich verder in de hersenen en nemen ze in dichtheid toe. De vorming begint meestal diep in de slaapkwabben, precies daar waar ook de hippocampus ligt – een belangrijk gebied voor het geheugen.

Niet lang na de vorming van de eerste amyloïde plaques, ontstaan er ook neurofibrillaire kluwens. Dat zijn opstapelingen van een ander eiwit: tau. Tau is normaal een onderdeel van het skelet in de zenuwcellen (de structuur die de cel vorm en stabiliteit geeft en die ook voorkomt in de zenuwuitlopers, die we axonen noemen). Bij alzheimer verandert dit tau-eiwit door een proces dat fosforylatie heet. Eenmaal gefosforyleerd, verliest tau zijn normale functie en begint het zich op te hopen tot onoplosbare kluwens binnenin de hersencellen.

Zowel de amyloïde plaques als de tau-kluwens verstoren de werking van de hersencellen. De cellen raken beschadigd en degenereren: ze verliezen hun functie en sterven af. Daarbij verdwijnen ook de vertakkingen van de zenuwcellen. Het zijn die vertakkingen waarmee cellen met elkaar communiceren via synapsen. Dat netwerk van synapsen overspant de hele hersenschors en zorgt ervoor dat we kunnen denken, onthouden, spreken en plannen.

Wanneer de vertakkingen en synapsen afnemen, spreken we van synaptische degeneratie. Die tast het hele breinnetwerk aan. Ze staat in directe relatie tot de cognitieve achteruitgang bij alzheimer.

Niet alleen de verbindingen tussen hersencellen gaan verloren. Ook de cellen zelf sterven af, wat uiteindelijk leidt tot een vermindering van het volume en gewicht van de hersenen. Die krimp – die atrofie wordt genoemd – is op termijn zelfs zichtbaar op een MRI-scan.

De hippocampus staat in voor het wegschrijven van nieuwe informatie in het permanente geheugen (zie pagina 12). Omdat het een van de eerste plaatsen is waar de ziekte toeslaat, zijn klachten aangaande het recente geheugen meestal het eerste symptoom. Patiënten stellen dan bijvoorbeeld herhaaldelijk dezelfde vraag en reageren telkens alsof ze het antwoord voor het eerst horen. Of ze vertellen hetzelfde verhaal meerdere keren. Wat iemand zich nog wel herinnert, hangt vaak samen met hoe belangrijk of emotioneel iets was voor die persoon. Zo kon een patiënt nog feilloos de voetbaluitslagen opsommen, maar vergat telkens wat zijn vrouw hem net had verteld, tot haar grote frustratie.

De vorming van amyloïde plaques is het vroegste waarneembare teken van de ziekte van Alzheimer in het brein. Dit begint minstens tien en vaak zelfs twintig jaar voor de eerste symptomen merkbaar worden.

Het alzheimercontinuüm

De kennis van de ziekte van Alzheimer is de laatste tien jaar sterk verbeterd. We beseffen nu dat alzheimerpathologie zich ontwikkelt gedurende tien à twintig jaar, zonder enig ziektesymptoom. Dit noemen we de preklinische fase van de ziekte van Alzheimer. Pas in een volgende fase ontstaan er milde cognitieve tekorten (mild cognitive impairment, MCI). Dit is een voorstadium van dementie. In dit ziektestadium vergeet je bijvoorbeeld meer dan vroeger of moet je al eens vaker naar woorden zoeken. Het zorgt nog niet voor problemen in het dagelijkse leven. Een patiënt met milde cognitieve tekorten is dus nog volledig zelfstandig. Als alzheimer de oorzaak is, dan spreken we ook wel van een prodromale fase van de ziekte van Alzheimer of kortweg een prodromale ziekte van Alzheimer.

Naarmate de ziekte van Alzheimer vordert, zal ook de cognitieve uitval toenemen. Een persoon met een MCI evolueert naar het dementiestadium van de ziekte.

Op het eerste gezicht lijkt dit misschien beangstigend. Als je bijvoorbeeld dementie ontwikkelt op de leeftijd van 75 jaar, dan heb je milde cognitieve tekorten op de leeftijd van bijvoorbeeld 70 jaar en ontwikkel je de eiwitneerslagen mogelijk al sinds je vijftigste. Dit tijdsvenster van tien à twintig jaar waarin je de ziekte ontwikkelt, maar geen symptomen hebt, biedt vandaag voldoende mogelijkheden naar preventie toe.

Wat zijn alarmsymptomen?

Bij eventuele symptomen is het steeds belangrijk om je ervan te vergewissen dat het gaat om een verandering ten opzichte van het vorige niveau van cognitief functioneren. Een andere belangrijke graadmeter is ook of de omgeving van een persoon met cognitieve klachten deze symptomen opmerkt. Mogelijke symptomen zijn, in geval van de ziekte van Alzheimer:


	moeilijkheden met het recente geheugen: vragen worden herhaald of verhalen worden verschillende keren verteld;

	moeite met planning en organisatie;

	moeite met oriëntatie in tijd en ruimte;

	woordvindingsmoeilijkheden;

	talige aantasting met een reductie van je woordenschat: eerst in de taal of talen die je het minst goed beheerst en als laatste ook in de moedertaal;

	verminderde interesse in werk of sociale activiteiten;

	veranderingen qua stemming;

	persoonlijkheidsveranderingen;

	depressie op oudere leeftijd (60 jaar of ouder) zonder uitlokkende factor.



Dit kunnen de eerste symptomen zijn van een beginnende ziekte van Alzheimer.

Wat is de rol van erfelijkheid?

Bij 30 tot 48 procent van de personen met de ziekte van Alzheimer is er een familiale voorgeschiedenis, gedefinieerd als ten minste een eerstegraadsverwant (bijvoorbeeld ouder of broer/zus) met dementie. Dit doet uiteraard een genetische factor vermoeden.

Een fout in de code van een gen (een genmutatie) die de ziekte veroorzaakt, is zeldzaam. Bij slechts 1 procent van de personen met de ziekte van Alzheimer is een genmutatie de oorzaak van de ziekte. Genmutaties komen vaker voor bij jongdementie. Ook bij jongdementie heeft de meerderheid van de patiënten geen ware erfelijke vorm. Geen enkele genmutatie die alzheimer veroorzaakt is gesitueerd op de geslachtschromosomen. Dergelijke genmutaties hebben dus geen geslachtsvoorkeur. Zowel zonen als dochters van een patiënt met een genmutatie kunnen deze overgeërfd hebben en riskeren dan ook ziek te worden. Voor deze genmutaties geldt ook dat één kopij voldoende is om de ziekte te ontwikkelen. Elk kind van een ouder die drager is van dergelijke genmutatie heeft dus een kans op twee om de genmutatie geërfd te hebben en ook ziek te worden. De op dit moment gekende genmutaties (mutaties in de APP-, PSEN1- en PSEN2-genen) hebben allemaal een effect op de ontwikkeling van de amyloïd eiwitneerslagen in het brein. Als je drager bent van dergelijke mutatie en als je het geluk hebt om oud genoeg te worden, dan word je ook daadwerkelijk ziek. Door gezond te leven en de risicofactoren voor dementie onder controle te houden, kan je wel de leeftijd waarop de eerste ziektesymptomen opduiken uitstellen.

In sommige families vermoeden we op basis van het stamboomonderzoek een genetische oorzaak, maar is een analyse van de alzheimergenen normaal. Het vermoeden in dergelijke families is dan ook dat het om een nieuwe, nog niet ontdekte genmutatie gaat.

Naast oorzakelijke genmutaties, zijn er ook genetische risicofactoren. Daarvan is het APOE-gen de meest gekende. Het APOE-gen kan gecodeerd worden door 3 varianten of allelen genoemd, die in wisselende combinaties het APOE-genotype vormen: ε2, ε3, ε4. Het ε4-allel verhoogt het risico op de ziekte van Alzheimer. Ben je drager van één ε4-allel, dan is het risico om een alzheimerdementie te ontwikkelen viermaal zo hoog in vergelijking met wie geen drager is. Indien je drager bent van twee ε4-allelen, dan loopt je een twaalfmaal hoger risico op alzheimerdementie. APOE-genotypering wordt momenteel weinig gebruikt in de klinische praktijk omdat het hier slechts een risicofactor betreft. Dat zou kunnen veranderen als we de nieuwe medicijnen tegen de ziekte van Alzheimer beginnen te gebruiken. Dragers van twee ε4-allelen hebben immers een hoger risico op nevenwerkingen bij sommige van die nieuwe medicijnen en zullen uitgesloten worden van deze behandelingen.

In geval van jongdementie en zeker bij een stamboom die suggestief is voor een erfelijke component, is DNA-analyse mogelijk. We bespreken zo’n DNA-analyse ook met de kinderen van de patiënt vanwege de potentiële gevolgen voor hen van het vinden van dergelijke genmutatie bij een ouder. Kinderen hebben immers het recht op ‘niet weten’ in geval van een diagnosestelling van een ongeneeslijke (hersen)ziekte. Als we een causale genmutatie vinden, dan hebben de meerderjarige kinderen ook de mogelijkheid om zich te laten testen nog voor zich eventuele symptomen voordoen. Deze procedure moet gebeuren via een erkend centrum voor medische genetica, een CMG. In ons land zijn deze centra verbonden aan universitaire ziekenhuizen en erkend door de overheid. Na uitgebreide gesprekken, ook met een psycholoog, volgt er na een bedenktijd een bloedafname. Tijdens een consultatie met een arts-specialist (klinisch geneticus) en psycholoog wordt vervolgens de uitslag meegedeeld, waarna er nagesprekken gepland kunnen worden, ook met een psycholoog.


Prof. dr. Kristel Sleegers is gewoon hoogleraar aan de UAntwerpen en doet genetisch onderzoek naar de ziekte van Alzheimer bij het VIB-UAntwerpen Centrum voor Moleculaire Neurologie. Ze is oorspronkelijk opgeleid als arts en heeft alzheimer altijd een heel aangrijpende ziekte gevonden. Ze vond het vooral heel frustrerend dat er niks aan werd gedaan. ‘We kregen mensen binnen in het ziekenhuis met een gebroken heup én met dementie. Die gebroken heup werd hersteld, maar de dementie bleef. Daar wou ik toen al iets aan doen.’ Dat doet ze ook nu, met haar onderzoek naar de ziekte.

‘We doen vooral onderzoek naar de genetische risicofactoren. We hebben er ondertussen al 85 kunnen onderscheiden. We weten nog niet precies wat er allemaal gebeurt, maar we weten wel al dat er op 85 plekken in ons DNA variaties zitten die veel vaker bij mensen met alzheimer voorkomen dan bij gezonde mensen, of net andersom.
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