ORTOMOLEKYLAZR MEDISIN

Feil ernaering hovedarsak til

Innen konvensjonell medisin forskes det pa mulige sammenhenger mellom demens og
genetiske faktorer. Blant annet legges stor vekt pa at forekomsten av ApoE4-genet kan
oke risikoen for & utvikle demens.' Ifglge forfatteren er betydningen av denne faktoren
sterkt overdrevet, og i likhet med andre forskere legger han mer vekt pa kostholdet.:
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OVERSATT/TILRETTELAGT DAG VILJEN POLESZYNSKI

Da Hippokrates levde for omkring 2 400
ar siden, fikk gudene skylden for sykdom-
mer. Han godtok ikke det og utforsket
arsakene til sykdom og anbefalte & «la din
mat vaere din medisin». I dag far genfeil
skylda for mange sykdommer fordi
kunnskap om gener og deres effekter

har utviklet seg enormt de siste tidrene.
Gener er koder eller instruksjoner for &
sette sammen proteiner, for eksempel for
4 lage et enzym, et hormon eller et biomo-
lekyl som kolesterol eller fosfolipider.

Ta Alzheimers, som star for to tredjede-
ler av demens, som eksempel. Bare tre
gener kan forérsake Alzheimers (APP,
PSEN1, PSEN2), og disse stér for betyde-
lig mindre enn ett av hundre tilfeller av
Alzheimers.*

Det finnes imidlertid 76 andre gener®
som ser ut til 4 gi en svert liten gkt
risiko. Samlet antyder estimater at 75—85
prosent av risikoen for & bli dement

kan forklares ved & kombinere disse til
en samlet genetisk risikoskére.’ Den
storste enkeltfaktoren er tilstedeveerelsen
av ApoE4-varianten av ApoE-genet,

som omtrent én av fem personer har.
Den anses a bidra med 4—6 prosent av
den absolutte risikoen for Alzheimers
sykdom.”®

Dette genet blir ofte overdrevet som
risikofaktor. Hvis en person har ApoE4-
genet og ikke endrer noe, har de omtrent
20 prosent stgrre risiko for a utvikle
Alzheimers senere i livet enn dem alle
som ikke har dette genet. En slik «relativ



risiko» betyr v ikke at en med ApoE4-
genet har 20 prosents risiko for & utvikle
Alzheimers. Hvis en person uten ApoE4-
genet i en viss alder kan ha 5 prosents
risiko for & utvikle Alzheimers, kan en
med ApoE4-genet ha 6 prosent risiko.
Det betyr at deres relative risiko har gkt
med 20 prosent, men i absolutte tall er
risikoen bare én prosent hgyere.

A forutsi risiko og faktisk redusere den
med endringer i kosthold og livsstil er
to forskjellige ting. Den antatte risikoen
for Alzheimers ved & ha et lavt inntak
av sjgmat og/eller omega-3-fettsyrer er
22 prosent. Tilsvarende risiko fir man
ved et lavt inntak av B-vitaminer, som
resulterer i et hgyt homocysteinniva i
blodet. Rayking gir en liknende risiko.’

Andre store risikofaktorer er en inaktiv
livsstil og lavt utdanningsniva. Legg til
prediktive gener, og tilsynelatende risiko
oker til godt over 100 prosent, delvis fordi
faktorene overlapper.

Den eneste metoden for a finne ut

hvor mye man faktisk kan redusere en
persons risiko, er enten & gjennomfore
‘observasjonsstudier’ som ser pa for
eksempel roykere versus ikke-rgykere,
eller personer med et godt kontra darlig
kosthold, og se hvor mange som utvikler
demens. Enda bedre er det & endre noe,
for eksempel 4 se pd hva som skjer nar
en person slutter a rgyke, tar tilskudd av
omega-3-oljer eller homocysteinsenkende
B-vitaminer.

Den storste genetiske
risikofaktoren for & utvikle
Alzheimers sykdom

er tilstedeveerelsen

av ApoE4-varianten

av ApoE-genet. Det

har omtrent én av fem
personer. Dette genet
blir ofte overdrevet som
risikofaktor. Selv om man
har en genvariant som
ApoE4, fungerer den mer
som en dimmebryter og
kan «overuttrykkes» eller
«nedreguleres», skrus
opp eller dimmes ned,

av livsstilsfaktorer og
kosthold.
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Uttrykket og de skadelige
effektene av ApoE4-
genet ser ut til & veere
nedregulert hvis man
spiser en diett med lav
glykemisk belastning
eller en mer ketogen
diett med spesifikke
matvalg i tidligere tiders
middelhavsstil, inkludert
fet fisk, greannsaker

i korsblomstfamilien
(olomkal, brokkoli,
rosenkal, grannkal),
olivenolje og lavt
alkoholforbruk.
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Kan ApoE4 modifiseres
med ortomolekylaer medisin?

Alle disse sékalte Alzheimergenene,

med unntak av de som kan forérsake
sykdommen, kan bare utgve effekter

via ikke-genetiske mekanismer. Disse
mekanismene kan ofte endres med en
persons erngring, som har den mest
direkte innflytelsen. Med andre ord er
genvarianter verken aktive eller inaktive.
Selv om du har en genvariant som ApoE4,
fungerer den mer som en dimmebryter
og kan «overuttrykkes» eller «nedregu-
leres», skrus opp eller dimmes ned. Det
er derfor omtrent halvparten av kvinner

med BRCA-genet® utvikler brystkreft og
halvparten ikke. Miljget som genet utset-
tes for, utgjer hele forskjellen.

Uttrykket og de skadelige effektene av
ApoE4-genet ser ut til 4 veere nedregulert
hvis man spiser en diett med lav glyke-
misk belastning (GL) eller en mer ketogen
diett med spesifikke matvalg i (tidligere
tiders, red. anm.) middelhavsstil, inklu-
dert fet fisk, gronnsaker i korsblomst-
familien (blomkél, brokkoli, rosenkal,
grennkal), olivenolje og lavt alkoholfor-
bruk. Det er meget gode holdepunkter for
at seks naringsstoffer kan nedregulere



ApoE4: omega-3-fettsyra DHA, B-vitami-
ner (B2, B6, B12 og folat), vitamin D3 og
K2, quercetin og resveratrol.”

En slik tilneerming for & modifisere
effekten av nedarvede gener med indivi-
dualisert ernzring, er et grunnleggende
premiss innen ortomolekyleer medisin,
noen ganger kalt personlig, presisjons-
eller optimalernering.

Eksempler pa redusert risiko

I en fersk kinesisk studie deltok 29 072
personer, hvorav 20 prosent hadde
ApoE4-genet."” Hver deltaker fikk vurdert
kosthold og livsstil i en 10-arsperiode for
a se hvem som ville eller ikke ville utvikle
kognitiv tilbakegang eller demens.

Studien viste at hvorvidt en person hadde
ApoE4 «Alzheimergenet», ikke spilte
noen rolle for den positive reduksjonen

i risiko som kunne oppnés ved enkle
kostholds- og livsstilsendringer. «Disse
resultatene gir grunn til optimisme, da
de antyder at selv om genetisk risiko ikke
kan modifiseres, er en kombinasjon av
sunnere livsstilsfaktorer assosiert med en
langsommere hukommelsesnedgang, uav-
hengig av den genetiske risikoen,» skrev
studieforfatterne.

Et sunt kosthold var det viktigste
forebyggende tiltaket, etterfulgt av en
aktiv livsstil, ens intellektuelle liv og
fysisk aktivitet, med sosiale forhold som
neste viktige trinn. Et sunt kosthold var
omtrent dobbelt sa viktig som trening
for & forutsi kognitiv nedgang. De med et
sunt kosthold hadde omtrent sju ganger
mindre sannsynlighet for 4 ha aldersre-
latert kognitiv svikt eller demens enn de
med et «gjennomsnittlig» kosthold og
omtrent ni ganger mindre sannsynlig-
het for & utvikle demens enn de med et
ugunstig kosthold.

Vurderingen av et sunt kosthold var
basert pa inntak av fisk, egg, frukt,
gronnsaker, belgfrukter, ngtter og te og
andre matvarer som er kjent for & forutsi
lavere risiko.

B-vitaminer modifiserer mety-
lering av gener knyttet til demens
Andre alzheimerrelaterte gener pavir-
ker en prosess som kalles metylering.
Optimal metylering avhenger av et

tilstrekkelig B-vitamininntak, ferst og
fremst B6, B12 og folat. En arvelig variant
av et ngkkelmetyleringsgen (MTHFR
677TT) gker risikoen for Alzheimers.'3'41
Omtrent én av tre personer har denne
genvarianten. Den pavirker risikoen ved
4 gke produksjonen av homocystein, en
giftig aminosyre som skader hjernen og
blodéarene. Et gkt homocysteinniva gker
risikoen for hjerneslag 17 ganger. "

Metylering er ngdvendig for & lage
fosfolipider, en gruppe molekyler som er
essensielle for hjernen og ogsa finnes i egg
og fisk. Derfor bidrar et darlig kosthold til
gkt behov for metylering og folgelig storre
behov for B-vitaminer.

I en placebokontrollert studie av eldre
med mild kognitiv svikt hadde omtrent
en tredel av deltakerne en variant av
metyleringsgenet som gker risikoen for
Alzheimers. Tilskudd med B-vitaminer
reduserte likevel effektivt homocystein
béde hos de med og de uten dette «alz-
heimergenet». Tilskudd av B-vitaminer
stanset nesten helt ytterligere hukom-
melsesnedgang og reduserte frekvensen
av hjernesvinn med 52 prosent’® og av
alzheimeromrader i hjernen ni ganger."
Hvorvidt en person hadde eller ikke
hadde dette alzheimergenet, spilte ingen
rolle for pa den gunstige effekten av
B-vitaminene.

Om forfatteren

Patrick Holford (f. 1958) fra London tok en bachelor i eksperimentell
psykologi ved Universitetet i York i 1979.2¢ | 1984 stiftet han Institutt
for optimal ernaering (ION) for & undervise i ernaering og behandling
av depresjon, schizofreni, AD/HD og spiseforstyrrelser. | 1995 tildelte
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De med nok omega-3-fettsyrer i blodet
hadde enda mindre hjernesvinn — 73
prosent mindre enn placebogruppa.®,”
To andre studier har funnet stor beskyt-
telse enten ved a gi B-vitaminer til de
med tilstrekkelig omega-3-inntak,?
eller ved a gi omega-3-fettsyrer til de
med lavere homocysteinniva.” Dette
bekreftet ytterligere at man bade trenger
B-vitaminer og omega-3-fettsyrer for &
holde nervecellene i hjernen sunne — et
eksempel pa synergi — uavhengig av ens
gener. Hvorvidt en person hadde eller
ikke hadde MTHFR-varianten, utgjorde
ingen signifikant forskjell.

Konklusjoner

Altfor ofte blir gener klandret som drivere
for sykdom, selv om (unntatt sjeldne
arsaksgener) de primaere driverne er hva
du putter i munnen eller hvordan du
lever — begge faktorer som er under véar
kontroll.

For eksempel kan DNA-testing forarsake
panikk hvis en person blir informert om
at de har et dusin eller flere «ugunstige»
genvarianter. Ved & overdrive betydnin-
gen av gener blir folk demotivert til &
forebygge sin egen sykdom ved & forbedre
kostholdet og livsstilen.
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