Antioxidantia en hersenen

Neuronen staan bovenaan de lijst van de meest kwetsbare
cellen. Zij zijn bijvoorbeeld uiterst gevoelig voor oxidatieve
stress, die kan aan diverse factoren te wijten kan zijn. Enkele
voorbeelden uit de medische literatuur komen dit illustreren.

We weten vaak maar weinig af van de pathofysiologie die
achter neurologische en psychiatrische aandoeningen schuil-
gaat, ook al groeit onze kennis daarover gestaag aan. Maar we
kennen alvast een aantal exogene toxines. Alcohol is daarvan
het duidelijkste voorbeeld. Glutamaat, dat in sommige cultu-
ren populair is als smaakversterker, is er nog één. We weten
dat dergelijke stoffen een uitgesproken oxidatieve stress ter
hoogte van de hersenen opleveren'. En bij veel stoornissen van
het centrale zenuwstelsel zien we dezelfde vaststelling regel-
matig terugkomen: afwijkingen in het metabolisme van glu-
tathion en de antioxidante verdedigingsmechanismen. Van
verschillende toxische stoffen weten we dat ze aan glutathion
binden in de hersenen en daar de concentratie van die stof
verlagen. Daardoor maken ze de hersenen kwetsbaarder voor
aanvallen van vrije radicalen. Andere mechanismen verlopen
waarschijnlijk via een rechtstreekse excitotoxiciteit* en een
beschadiging van het neuronale DNA. Dergelijke DNA-schade
kan overigens ook te wijten zijn aan de agressie van oxiderende
species.

Dat oxiderende radicalen een rol spelen in de ziekte van Alzhei-
mer is erkend’. Experimentele modellen van deze ziekte bij
ratten suggereren dat de consumptie van druivensap, rijk
aan antioxidanten, een preventieve ol zou kunnen spelen, of
bijdragen tot de verbetering van het geheugen. Nog andere
bevindingen linken neuronale schade aan oxidatieve stress.
Wanneer de concentratie aan glutathion afneemt, sterven de
hersencellen veel sneller af dan normaal. Genetici hebben ove-
rigens vastgesteld dat het gen voor glutathion S-transferase
een ol speelt voor de leeftijd waarop de ziekte van Alzheimer of
de ziekte van Parkinson inzet. Aan het al dan niet optreden van
de ziekte zal dit gen niets veranderen, maar het heeft wel een
invioed op de leeftijd waarop ze optreedt’. Er zijn goede rede-
nen om aan te nemen dat het beta-amyloid peptide (AR), dat
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zich ophoopt in de typische plaques bij de ziekte van Alzheimer,
het afsterven van de oligodendrocyten (niet-neuronale hersen-
cellen) veroorzaakt via een oxidatief mechanismes. Voorlopers
van glutathion (GSH) daarentegen lijken de celdood door amy-
loidplaques te kunnen tegengaan.

Ook van alcohol weten we dat het zowel het geheugen als
de andere hersenfuncties aantast, en dat het ook het afster-
ven van hersenneuronen doet toenemen. Het vermoedelijke
mechanisme achter al deze schade lijkt samen te hangen met
oxidatieve en «nitrosatieve» stress. Een studie bij ratten toont
alleszins aan dat een synthetische antioxidant, Ebselen, in staat
is dit fenomeen van neuronale dood tegen te gaan®.

Al deze inzichten wijzen dus in dezelfde richting. Daarnaast zijn
ook de gegevens over selenium een bijkomende aanwijzing
dat oxidatieve stress een rol speelt in het aftakelen en afsterven
van de neuronen en dat antioxidantia een rolkunnen spelen bij
de preventie. Selenium is één van de factoren die het risico van
cognitieve achteruitgang kunnen verminderen. De selenopro-
temen spelen een belangrijke rol in de strijd tegen oxidatieve
stress. De gegevens uit de EVA studie, opnieuw bekeken door
Berr et al, sluiten aan bij de hypothese dat een laag selenium-
gehalte een risicofactor voor cognitieve achteruitgang kan zijn,
zelfs als we rekening houden met vasculaire stoornissen en de
risico’s die deze op zich reeds opleveren.
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