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onissa kroonisissa sairauksissa on mukana 
tulehdus, jonka yhtenä laukaisijana voi olla 
virus- tai bakteeri-infektio (Valtonen 2009). 
Tähän saakka infektiot ovat olleet vähemmän 
esillä vanhuusiän etenevän muistisairauden 
(dementian) yhteydessä. Voisiko herpesviruk-
silla olla osuutta Alzheimerin taudin kehitty-
miseen vanhuusiässä? 

Vaikka tähänastinen näyttö on hajanaista ja 
osin risti riitaista, Alzheimer-ongelman laajuus 
antaa aiheen tutkia kaikkia johtolankoja, eten-
kin jos potentiaalinen hoitokin on olemassa.

Jo vuonna 1982 Ball spekuloi  dementian 
ja herpesvirusten yhteydellä, perusteluna 
herpes enkefaliitin ja Alzheimerin taudin muu-
tosten sijoittuminen samoille aivoalueille: 
temporaali- ja frontaalialueille sekä hippokam-
pukseen. Sittemmin erityisesti professori Ruth 
Itzhakin työryhmineen on julkaissut useita 
PCR-tekniikalla tehtyjä tutkimuksia, joissa he 
ovat selvittäneet tapaus-verrokkiasetelmassa 
tyypin 1 herpes simplex (HSV1) -viruksen ja 
Alzheimerin taudin yhteyksiä. Yhteyksiä on 
näyttänyt ilmenevän erityisesti niillä Alzhei-
mer-potilailla, joilla on tunnettu geneettinen 
vaaratekijä, ApoE4 -genotyyppi (Dobson ym. 
2003, Itzhaki 2004). Mutta myös negatiivisia 
tuloksia on raportoitu mm. Suomesta (Hem-
ling ym. 2003).

Kliinisen tutkimuksen lisäksi aiheesta on 
kertynyt myös epidemiologisia havaintoja. 
Herpesvirusten ja dementian yhteys sai epä-
suoraa tukea tutkimuksestamme, jossa ”vi-
ruskuormaan”, kolmen eri herpesviruksen 
(HSV1, HSV2 ja sytomegalovirus) saman-
aikaiseen seropositiivisuuteen, todettiin liit-
tyvän huonompi kognitiivinen suorituskyky 
kotona asuvilla, keskimäärin 80-vuotiailla 
kardiovaskulaaripotilailla (Strandberg ym. 

2005). Myös tässä aineistossa ApoE4:n sa-
manaikainen esiintyminen lisäsi riskiä. Sen 
sijaan klamydia- ja mykoplasmavasta-aineiden 
esiintymiseen ei liittynyt dementiariskin li-
sääntymistä.

Ranskalaisessa väestötutkimuksessa todet-
tiin erityisesti HSV:n reaktivaation (IgM-po-
sitiivisuus) ennustavan Alzheimerin tautia 14 
vuoden seurannassa (Letenneur ym. 2008). 
Yhteyttä ei kuitenkaan todettu ApoE4-statuk-
seen. Latinoväestöä koskevassa tutkimuksessa 
puolestaan toisen herpesviruksiin kuuluvan 
sytomegaloviruksen vasta-ainepitoisuus (mut-
tei HSV1:n) liittyi kognition heikentymiseen 
seurannassa (Aiello ym. 2006). Poikkeavien 
löydösten syiksi on epäilty mm. viruksen tun-
nistamiseen liittyviä teknisiä syitä ja mahdolli-
sia väestö eroja. 

Mikä sitten olisi tapausten kulku aivoissa? 
Jotta herpesvirukset voivat aiheuttaa Alzhei-
merin tautia, on niiden päästävä keskusher-
mostoon. Tällaisen kroonisen herpesinfektion 
olemassaolosta on erilaisia näkemyksiä. Yksi 
teoria on, että alun perin perifeerisessä her-
mossa piilevä herpesvirus voisi ikääntyessä ja 
immuunivasteen heikentyessä siirtyä keskus-
hermostoon, jossa se neurotrooppisena ja tois-
tuvasti reaktivoituessaan haittaa hermosolujen 
toimintaa tai tuhoaa niitä ja altistaa näin de-
mentialle (Itzhaki 2004). ApoE4:n merkitys 
voi olla, että se joko edistää tai estää huonom-
min kuin muut ApoE-tyypit viruksen tun-
keutumista hermosoluun, joskin myös muut 
mekanismit ovat mahdollisia (Hill ym. 2005). 
Neuronituhoa välittävä tekijä saattaa olla myös 
krooninen tulehdusreaktio (inflammaation 
on todettu liittyvän Alzheimerin tautiin) tai 
solukuoleman induktio mitokondriovaurion 
kautta (Saffran ym. 2007). Herpesviruksen 
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erään glykoproteiinin (gB) on myös todettu 
olevan rakenteeltaan lähellä beeta-amyloidia, 
josta koostuvat Alzheimerin taudille tyypil-
liset seniilit plakit. Tästä voi sukeutua monia 
patogeneettisiä mahdollisuuksia (Pyles 2001). 
Kokeellista näyttöä on siitä, että hermo- ja 
gliasolujen infektointi HSV1:lla lisää näiden 
solujen beeta-amyloidipitoisuutta (Wozniak 
ym. 2007). Tähän sopii se, että äskettäin on 
raportoitu HSV1:n DNA:ta esiintyvän aivo-
jen amyloidiplakeissa merkitsevästi useammin 
Alzheimerin tautia sairastavilla kuin verrokeil-
la (Wozniak ym. 2009). Vaihtoehtoinen selitys 
tälle on tosin se, että amyloidiplakit yksinker-
taisesti muuntuvat Alzheimerin taudissa hel-
pommin virusta kerääviksi.

Mielenkiintoinen on myös teoria, joka si-
too yhteen havainnot herpeksestä, koleste-
rolista ja dementiasta (Hill ym. 2005). Ko-
keellisissa tutkimuksissa hermosolun suuren 
kolesterolipitoisuuden on todettu altistavan 
amyloidiproteiinin kertymiselle ja pienen 
kolesteroli pitoisuuden taas vähentävän sitä. 
Herpesviruksen siirtymisen hermosoluun on 
puolestaan todettu helpottuvan, jos solukal-
von kolesterolipitoisuus on suuri.

On epäilemättä varsin mullistava ajatus, että 
vanhuusiän dementia olisi krooninen, vähitel-
len leviävä herpesvirusinfektio aivoissa. Ja jos 

tämä pitäisi paikkansa, mikä olisi sen kliini-
nen merkitys? Herpesvirusten kantajien (joita 
enemmistö aikuisista on) ei pidä masentua, 
koska tavanomainen vanhuusikään liittyvä de-
mentia, mukaan luettuna Alzheimerin tauti, 
on selvästi synnyltään monitekijäinen. Merkit-
tävä potentiaalinen seuraus liittyisi Alzheime-
rin taudin ehkäisyyn ja hoitoon. 

HSV1-seropositiivisuuden on raportoitu 
liittyvän skitsofreniapotilaiden kognitiivisiin 
oireisiin (Dickerson ym. 2003a), ja toisaalta 
valasikloviirihoito on helpottanut skitsofre-
nian oireita potilailla, jotka ovat seropositiivi-
sia sytomegalovirusta vastaan (Dickerson ym. 
2003b). Toistaiseksi tärkeimpiä Alzheimer-
lääkkeitä ovat koliiniesteraasin estäjät ja me-
mantiini, joilla korvataan välittäjäainevajausta. 
Spesifisemmin dementiaprosessiin vaikuttavia 
hoitoja kaivataan. Aivan uusi avaus olisi satun-
naistettu ja lumekontrolloitu kliininen koe, 
jossa selvitettäisiin viruslääkkeiden vaikutusta 
Alzheimerin taudin etenemiseen herpesviruk-
sen reaktivaatioita ja reinfektioita estämällä. ■
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