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Monien muistisairauksien 
etiologia tunnetaan huo-
nosti. Aivojen tulehdus 
näyttää kuitenkin olevan 
merkittävä tekijä ainakin 

Alzheimerin taudin patofysiologiassa (1). Myös 
monet Alzheimerin taudille altistavat geenit 
liittyvät immuunijärjestelmän toimintaan (2). 
Tämä herättää kysymyksen infektioiden mer-
kityksestä muistisairauksien kehittymisessä.

Voisiko vakavaan infektioon liittyvä tuleh-
dus vaikuttaa muistisairauksien syntyyn vau-
rioittamalla aivoja tai laukaisemalla aivoissa 
kroonistuvan tulehdustilan? Tai voisiko jopa 
Alzheimerin taudin tärkeä patologinen piirre, 
amyloidiplakkien kertyminen, olla merkki eli-
mistön mikrobien vastaisen puolustusjärjes-
telmän aktivoitumisesta (3)?

 

A jatus yhteydestä infektioiden ja muis-
tisairauksien välillä ei ole uusi, mutta 
viime vuosina se on saanut uutta tuul-

ta alleen. Yhtenä syynä ovat olleet havainnot 
amyloidiplakkeja muodostavan beeta-amy-
loidin antimikrobisista ominaisuuksista (3,4). 
Toiseksi laajoissa epidemiologisissa tutkimuk-
sissa useat vakavat infektiot, kuten sairaala-
hoitoa vaatinut keuhkokuume, sepsis ja virt-
satieinfektio, ovat olleet yhteydessä lisäänty-
neeseen muistisairauden vaaraan (5). Vakavan 
sepsiksen on myös havaittu voivan vaikuttaa 
kognitiiviseen suorituskykyyn vielä pitkään 
akuutin taudin jälkeen (6).

Omassa tutkimuksessamme tarkastelimme 
laajaa joukkoa sairaalahoitoa vaatineita infek-
tioita suomalais-brittiläisessä monikohortti
aineistossa (7). Havaitsimme siinä lisäänty-
neen muistisairauden vaaran, joka ei ollut 
spesifinen tietyille infektioille vaan oli havait-
tavissa useissa infektioryhmissä.

Tutkimuksissa infektiot ovat olleet vahvem-
min yhteydessä verisuoniperäiseen muistisai-
rauteen kuin Alzheimerin tautiin (5,7). Tämä 
sopii yhteen eläinkokeista saadun näytön 

kanssa (8). Onkin mahdollista, että infektioi-
den aiheuttama tulehdus voi vaurioittaa veri
suonia ja veri-aivoestettä, niin että aivoihin 
syntyy pieniä verenvuotoja, edeemaa ja hy
poksiaa (8). Vaurioituneen veri-aivoesteen 
läpi aivoihin voi myös päästä neurotoksisia 
plasman komponentteja, tulehdussoluja ja ve-
renkierrossa olevia patogeeneja, mikä johtaa 
aivojen tulehdustilaan (8).

Toisaalta epidemiologisissa löydöksissä ei 
välttämättä ole kyse syy-seuraussuhteesta. 
Koska muistisairauden prekliiniset patofy-
siologiset muutokset alkavat usein jopa vuo-
sikymmeniä ennen kliinistä diagnoosia, on 
mahdollista, että yhteyden taustalla onkin 
alkavaan Alzheimerin tautiin ja verisuoni
peräiseen muistisairauteen liittyvä immuu-
nijärjestelmän heikkeneminen, joka lisää 
infektioiden todennäköisyyttä jo ennen kuin 
muistisairaus on kliinisesti havaittavissa. 
Myös kaksisuuntainen yhteys on mahdollinen: 
infektiot edistävät muistisairauksien kehitty-
mistä ja muistisairaudet puolestaan lisäävät 
vakavien infektioiden todennäköisyyttä.

 

Väestön vanhetessa muistisairaudet 
ovat lisääntyneet huomattavasti. Ylei-
simmät ovat sekamuotoinen muisti-

sairaus, jossa on piirteitä useammasta kuin 
yhdestä muistisairaudesta, Alzheimerin tauti 
ja verisuoniperäinen muistisairaus.

Vaikka infektioiden ja muistisairauksien 
väliseen yhteyteen liittyy vielä monia avoimia 
kysymyksiä, tuoreet tutkimukset tukevat var-
sin vahvasti ajatusta, että immuunijärjestel-
män muutoksilla ja tulehduksella olisi merki-
tystä muistisairauksien synnyssä. Jäämme toi-
veikkaina odottamaan uusia tutkimustuloksia 
ja hoitomahdollisuuksia.   l
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