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Forord

I savél den allmadnna som den vetenskapliga debatten har exponering for
elektriska eller magnetiska falt (EMF) namnts som en av flera tankbara
orsaker bakom uppkomst av Alzheimers Sjukdom som vasentligen annars kan
uppfattas som en demenssjukdom. Mot denna bakgrund har har en studie
gjorts av den vetenskapliga litteratur som &r relevant for fragan.

Ansvarig for studien har varit forfattaren till denna rapport (Bjorn Cedervall).
Skulle sakfel hittas i denna rapport, eller om text skulle behéva nyanseras tas
papekanden om detta tacksamt emot av forfattaren och ambitionen ar da att
snarast mdjligt uppdatera texten med avseende pa sadana tillkorta-
kommanden.

Rapporten har finansierats av Elforsks omvarldsbevakning inom EMF-
programmet.
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Sammanfattning

Alzheimers Sjukdom som &r en av aldrandets nervsjukdomar &r ofullstandigt
klarlagd med avseende pd& orsaker och mekanismer. Alzheimers Sjukdom
anses av manga i vastvdrlden som den mest fruktade sjukdomen efter
cancer. Det finns idag ingen medicinsk behandling som kan hindra eller sakert
fordréja utvecklingen av Alzheimers Sjukdom. Det &r ocksa vasentligt att
forsta att det &nnu inte finns en klar definition av Alzheimers Sjukdom vilket
forsvarar tolkningen av savél epidemiologiska som laboratorieméssiga fynd.

Sedan 1990-talet har ett flertal forskningsartiklar pekat pa@ ett samband mel-
lan exponering fér magnetiska eller elektriska falt ("EMF") och utvecklingen av
Alzheimers Sjukdom. Denna rapport har féranletts av namnda forskningsarti-
klar och flera av dem refereras darfér har. Emellertid ar det nddvandigt att
forsta Alzheimers Sjukdom ur ett mer 6vergripande perspektiv varfér detta
forst avhandlas med utgdngspunkt i nuvarande uppfattning samt forsk-
ningslage sdsom det beskrivs av den s k Shriverrapporten (2009) och andra
ledande kaéllor inklusive flera websajter som helt &gnas &t Alzheimers Sjuk-
dom. Darefter redogérs for Alzheimers Sjukdom i EMF-sammanhanget.

Undertecknads beddémning ar att underlaget for att Alzheimers Sjukdom skulle
fororsakas av EMF i ndgon bemaérkelse ter sig ytterst svagt. Snarare forefaller
forklaringsmodeller som bygger pa en kombination av arv, livsstil samt andra
miljofaktorer an EMF som betydligt mer rimliga. Sarskilt besvarande for be-
démningen &r bristen pa en definition av Alzheimers Sjukdom.
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1 Inledning

Alzheimers Sjukdom (ofta férkortad AD i engelsksprakig litteratur - Alz-
heimer’s Disease) ar, liksom Amyotrofisk Lateralskleros - ALS, multipel
skleros - MS, samt Parkinsons sjukdom, en nervsjukdom. Parkinsons sjukdom
4r ganska val foérstddd (underproduktion av en signalsubstans som kallas
dopamin) under det att Alzheimers Sjukdom, ALS samt MS &r ganska daligt
utredda ur forskningssynpunkt. Man vet inte riktigt vad dessa sjukdomar
beror pa &ven om var och en av dem har sin egen karakteristik. Emellertid
har man forstatt att Alzheimers Sjukdom inneb&r att nervceller i hjarnan
successivt bérjar d6 och da fungerar det &vergripande signalsystemet i
hjarnan allt sdmre. Processen bakom Alzheimers Sjukdom pabérjas troligen
nagra decennier innan symptomen bérjar visa sig.

I fallet med Alzheimers Sjukdom finns en hel del kannetecken vars innebérd
emellertid inte enkelt kan tolkas med avseende p& mekanismer (“vad medfér
vad?”). Det &r s3 pass komplicerat att man inte ens har en klar definition pd
Alzheimers Sjukdom - eller annorlunda uttryckt - det finns inget enkelt diag-
nostiskt test man kan goéra foér att avgéra om en person drabbats av Alzhei-
mers Sjukdom eller ej (se sarskilt avsnitt om detta nedan). Istédllet handlar
det om en sammantagen bild byggd pa laboratoriefynd?, resultat av kognitiva
test’ samt undersdkningar av s k "beta-amyoloida plack” i hjarnan (placken
utgdrs av proteinbaserade beldggningar som antas hindra nervceller fran att
kommunicera med varandra, mer om detta i texten nedan) som blir allt tyd-
ligare fram till dess personen avlider av sin sjukdom. Férst d& - genom under-
s6kning av den avlidnes hjarna - kan man fa en mer tydlig bekréftelse av
dbédsorsaken.

Eftersom vi lever allt langre kan man rakna med att antalet manniskor som
drabbas av Alzheimers Sjukdom kommer att bli allt fler. De framtida kostna-
derna for detta blir stora — exempelvis rdknar man i USA redan idag med att
Alzheimer’s Sjukdom kostar &ver 100 miljarder USD arligen genom
vardkostnader, forlorad arbetsférmaga osv.

! T ex analys av s k cerebrospinalvétska — dvs undersdkning av den vétska som cirku-
lerar i hjarnan och ned i ryggmargskanalen
2 Kognitiva test handlar om undersékning av tankeprocesser.
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2 Material och metod foér denna
rapports framtagande

Forst lastes boken “The Alzheimer’s Project: Momentum in Science” (2009).
Denna bok gav en bra dversikt av molekylérbiologiska fragestaliningar som
rér mekanismer liksom av epidemiologiska studier och utmaningar. Med den-
na orientering om Alzheimers Sjukdom genomférdes darefter litteratursok-
ningar i PubMed (den stdrsta medicinska databasen) med nyckelord som
rorde tankbara orsaksfaktorer, inklusive "EMF”, mekanismer, djurférsék samt
studier av drabbade personer. Sékningen i PubMed resulterade vasentligen i
vetenskapliga originalarbeten och det ar dessa som bildat merparten av
underlaget till denna rapport.
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3 Hur uppticker man att man att nagon
har Alzheimers Sjukdom?

Den starkaste riskfaktorn for utveckling av Alzheimers Sjukdom ar, som redan
framgatt, dkande alder. Att pa ett relevant sitt observera och forsta tidiga
tecken pa att sjukdomsprocessen inletts &r i praktiken ganska omé&jligt. Ett
subtilt forsta tecken kan handla om glémska men det drabbas ju var och en
av dagligen - kanske for att man ar distré och forsdker gora flera saker sam-
tidigt — eller darfér att man aldrig varit bra pa att komma ihdg vissa saker
(exempelvis sifferkombinationer). En fréga blir alltsd hur mycket och vilken
sorts gldomska som kan anses "normal”.

Till detta kommer problemet med andra processer som ékar med aldern och
som ocksd férsamrar hjarnans funktion — framst galler detta s k vaskular de-
mens som innebar att blodkarlen i hjarnan inte fungerar som de ska (t ex pga
sma proppar). Cirka 20 % av allt blod som cirkulerar i manniskokroppen (vid
vila) gar till hjarnan for att féorse den med syre och ndringsdmnen (sarskilt kri-
tisk ar energitillférseln i form av glukos mm). Om de fina blodkéarlen i hjarnan
successivt genom aren tapps till eller “stryps” resulterar det i att nervceller i
hjarnan slutar fungera eller dor.

Vaskuldr demens och Alzheimers Sjukdom, som bada innebér att hjarnceller
doér, kan forekomma parallellt hos samma person och symptomen i form av
forsamrad tankeférmaga overlappar delvis varfér det inte &r enkelt att halla
isér de bdda méjliga orsakerna. En fraga ar om det t o m kan vara sa att
vaskuldr demens kan vara en av flera faktorer som kan trigga igdngséattning
av Alzheimers Sjukdom.

En sida av sjukdomen &r man tdmligen dverens om: N&r en person natt de-
mensstadiet av Alzheimer’s sjukdom har redan mycket stor skada skett i
hjarnan och det gdr da inte att f& sjukdomsprocessen att “vanda tillbaka”.

For det mesta debuterar Alzheimers Sjukdom férst efter 65-arsaldern och
sannolikheten att drabbas férdubblas darefter ungefar for vart femte ar.
Emellertid skiljer man ut som en sarskild grupp de med tidig debut (fére ca 60
ars alder) av Alzheimers sjukdom. I det senare fallet har man funnit tre arvs-
anlag® som har ett starkt samband med sjukdomen. Fér de med senare debut
av sjukdomen har man inte ett lika klart samband med de tre namnda arvs-
anlagen - 6ver huvud taget &r med utgdngspunkt fr&n nuvarande forsknings-
lage arftliga faktorers eventuella roll fér sen debut av Alzheimers Sjukdom
oklar. Det man vet i sammanhanget ar att ens risk att drabbas av Alzheimers
Sjukdom 6kar om man har en eller flera nara sléktingar som drabbats.

3 APP, presenilin 1 samt presnilin 2. Att redogdra narmare for dessa arvsanlag vore att
ga for 1angt i detta sammanhang. Avsikten med att ndmna dem &r endast att ge méj-
lighet till uppfoljning p8 egen hand (ex vis via Google).
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4 Beta-amyloida plack samt proteinet
Tau

Personer som avlidit i Alzheimer’s sjukdom uppvisar oftast en stor mangd s k
amyloida plack i hjarnan. Sammanhanget rér ett avlangt “fiber”-protein som
fatt namnet beta-amyloid*. N&r detta protein spjélkas upp i mindre fragment
blir dessa “klistriga” och klumpar d& ihop sig s& de formar beldggningar - kal-
lade "plack”. Plackens uppkomst gér att nervproteinet Tau (som uppratthaller
en strukturell integritet hos nervbanorna) bryts ned. Detta resulterar i sin tur
i att nervbanorna bryts och cellerna dér. Tau stabiliserar de s k axonen av
nervceller. Axonen ar de 18nga utskott (som i sin tur har ytterligare sidout-
skott) frdn nervceller som férbinder nerver med varandra men ocks& ndr peri-
fera delar sdsom musklerna i fingrar och tar. D3 nervcellerna dér lamnar de
efter sig en “sdrja” av rester som i sin tur aktiverar immunsystemets inflam-
matoriska svar som férséker ta hand om resterna.

Med det just beskrivna som utgangspunkt har forskningen inriktats pa att for-
std detaljmekanismerna bakom processerna. Emellertid har denna gren av
forskningen resulterat i en del motsagelsefulla resultat: Exempelvis har Alz-
heimersekvivalenta mdss (med hjarnorna dverlastade med amyloida plack)
forefallit helt opdverkade ndr man testat dem med avseende pa tankefdr-
maga. P& motsvarande sitt har vissa avlidna personer visat sig ha hjirnan
"fullproppad” med plack utan att ndgot av detta méarktes i form av Alzheimers
Sjukdom medan de levde. Alltsd &r man inte alls sdker p& om plack ens har
med hjédrnans funktion att géra (men formodligen &r det s3). Forskningen pa
plack fortsatter emellertid - en viktig frdga &r om placken pd nagot satt kan
visas hanga samman med sjukdomens symptom.

4 Normalt transporteras beta-amyloid bort fr&n hjérnan via levern och njurarna. En
delforklaring till Alzheimers sjukdom skulle darfér kunna hdanga samman med att detta
system for borttransport inte fungerar som det ska.
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5 Problemet med definition av Alzheimers
Sjukdom

Som framgatt av texten ovan foreligger ett komplext problem med definitionen
av Alzheimers Sjukdom. Vésentligen bestar problemet i att man har att gora
med dels en klinisk beskrivning som pekar pa en progressivt framskridande de-
mens med o6kande minnesproblem dels en neuropatologisk beskrivning som
handlar om "markérer” pa detaljniva (proteiner, plack, férstérda nervkopplingar
mm).

I november 2010 publicerades i den engelska lakartidningen The Lancet (De-
bois et al.) en artikel som just tog tag i definitionsproblemet for Alzheimers
sjukdom. En utgangspunkt i artikeln ar bl a forskningsron fran de senaste tio
dren. Ett av forfattarnas argument for vikten av en tydlig definition handlar
om att férsta olika tdnkbara behandlingsmetoders effekt.

Problemet med felklassificering av flera demenssjukdomar och/eller avsaknad
av definition pd Alzheimers Sjukdom framkommer &ven i en senare publika-
tion — en s k meta-analys av 42 underliggande epidemiologiska forskningsstu-
dier (Vergara et al., 2013) déar detta lyfts fram pa foljande séatt: “"Disease mis-
classification, particularly for AD, and imprecise exposure assessment affected
most of the studies.” Alltsa: Klassificeringsproblemet galler flera av de s k
neurodegenerativa sjukdomarna men ar sarskilt besvarande for det man kal-
lar Alzheimers Sjukdom. Dessutom framhalls i samma mening problem med
bedémning av graden av respektive exponering.

Den hér typen av svarighet medfér ett allvarligt metodproblem: Antag att
man istéllet studerade lingon och bldb&r (som &r nara sldkt med varandra)
och deras férekomst i vissa naturtyper men inte kunde skilja dem &t pga att
arterna ifraga inte definierats. Varje framstalld karta av respektive arts geo-
grafiska utbredning skulle dd bli meningslés. P& motsvarande sétt blir epide-
miologiska studier av Alzheimers sjukdom, om inte meningslésa, sa atmin-
stone ytterst osdkra att tolka.
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6 Alzheimerforskningens nuvarande
inriktning

Inom den medicinska forskningen &r alla 6verens om att det vore bra att fa en
djupare forstaelse av Alzheimers Sjukdom och motsvarande ténkbara fore-
bygganden och/eller behandlingar. Dessvarre har hittills de forskare som gett
sig in i detta omrdde misslyckats &ven om vissa intressanta ldrdomar och
hypoteser framkommit. Den &vergripande forskningen pa Alzheimers sjukdom
foljer idag flera huvudspar:

¢ Mdjligheten till tidigare upptackt och behandling av sjukdomen. Man
anser numera att tidig upptackt ar avsevart viktigare an man tidigare
trott. Detta hdnger samman med tankbara motatgarder - ca 90 poten-
tiella l1akemedel (inklusive méjliga bromsmediciner) testas fér narva-
rande men ingen klar kandidat har hittats annu - vissa @mnen som
testats gor mer skada an nytta. Utdver bromsmedicinsparet diskuteras
ett brett spektrum av andra atgarder fran korsordsldsning till fysisk
motion. En synpunkt — som det sakert ligger mycket i — ar att det som
4r bra for hjartat ar ocksa bra for hjarnan och dd vidgas samman-
hanget bl a till fragor som ror blodtryck, nivadn av kolesterol, socker
och andra amnen i blodet.

e Studium av specifika gener och proteiner. Denna inriktning handlar om
att s exakt som mdjligt forsta sjukdomen ned pd@ molekylnivd (se
avsnittet ovan om plack och proteinet Tau fér narmare kommentarer).

e En forskningsgren ror den eventuella betydelsen av antioxidanter in-
klusive vitaminer samt hormonet melatonin (se aven nedan).

¢ Utveckling av mer hdgupplosande bildtekniker for att studera hjarnan
och dess eventuella forekomst av AD-plack.

e Uppféljning av frivilliga som dokumenterar sin livsstii mm och erbjuder
forskningen att undersdka deras hjarnor efter det att de avlidit. En av
forskarna pa detta omrade, Dr. David Bennett vid Rush-universitetet i
Chicago, leder ett arbete som gdr ut pa att félja upp flera tusen
personer med avseende pa utbildning, beteende, livsstii mm. Dessa
personer har givit sitt tillstand till att deras hjarnor analyseras med
avseende pa Alzheimers Sjukdom efter det att de avlidit. Hittills har
Dr. Bennetts forskargrupp inom ramen fér detta program analyserat
over 700 hjarnor.

Den del av forskningen som rér EMF &r inget huvudspdr - EMF ndmns inte i
de tyngre arbeten som rér Alzheimers Sjukdom.
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/7 Alzheimers Sjukdom och EMF

Elektriska och magnetiska falt i sammanhanget Alzheimers Sjukdom gar till-
baka till 1990-talets forsta halft. Man kan héar hitta minst tva spar: Det ena
kom upp genom forskarna Eugene Sobel och Zoreh Davanipour® (som fortfa-
rande driver frdgan genom vetenskapliga publikationer) som i sin tur bl a
byggde sina hypoteser pa Liburdys arbeten - dvs forskningsfusket (om kal-
ciumjoner och cellmembran) som &gde rum omkring &r 1992 men klarlades
forst omkring 8r 1996-98. Sobel och Davanipours ena publikation (fran 1995
- dar de menade att de funnit ett ganska starkt samband med exponering for
"EMF"”) ar en sammanslagning av tre olika epidemiologiska studier dar under-
laget (patienter och kontroller) inte ar jamférbart — exempelvis ingick kon-
trollpatienter med s k vaskular demens i den ena studien. Dessutom bdr man
dterigen paminnas om att det fortfarande inte finns en klar definition pd Alz-
heimers Sjukdom. Dessa 6vergripande aspekter (forskningsfusket samt oklar-
heten rérande tolkningen av det epidemiologiska underlaget) pekade alltsd
redan mot slutet av 1990-talet pd att “samband med EMF” handlade om ett
felspar.

Det andra sparet handlar om ett forskningsarbete av Kirschvink et al. som
1992 hittade ferromagnetiska partiklar i hjarnan hos personer som avlidit i
Alzheimers sjukdom. Fragan i det senare fallet & om fyndet eg. var sarskilt
anmarkningsvért - bade jarn och syre finns i alla celler varfér bildning av
exempelvis magnetit (Fe;0,) kanske &r ndgot man snarast skulle forvantat sig
oavsett hur personen ifraga avlidit.

7.1. 1990-talets publikationer om Alzheimers sjukdom och
elektriska eller magnetiska falt

Den férsta publikationsperioden rér bade Alzheimers sjukdom och amyotrofisk
lateralskleros, ALS, Davanipour et al. (1997). ALS-sparet forefaller ha slappts
relativt tidigt under det att Alzheimersparet lever kvar idag. De férsta rap-
porterna (fran E. Sobel et al.) utgdr fran observationer av samband (med
"EMF”) som statistiskt sett sdg starka ut men som ovan férklarats kan ifrdga-
sattas. Sambandet kunde f 6vr inte beldggas av D.A. Savitz et al. som ar
1998 publicerade en uppfdljande studie som gallde magnetiska falt och yrkes-
verksamma inom elindustrin.

7.2 De senaste arens publikationer om Alzheimers sjukdom
och elektriska eller magnetiska falt som mdéjlig orsak

Z. Davanipour och E. Sobel har ar 2009 skrivit en sammanfattande artikel om
I&ngtidsexpo-nering for magnetiska falt, Alzheimers Sjukdom och bréstcancer.

> Eugene Sobel &r verksam vid en institution fér férebyggande medicin och neurologi
vid University of Southern California i Los Angeles.
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Eftersom reviewartiklar ofta kraver att man tar del av underlaget letar man i
referenslistan. Den andra referensen dar ar till Bioinitiative Report - en rap-
port som inte gdr att fa tag pa via ordinarie medicinska databaser som
PubMed. Daremot kan den exempelvis mot en mindre kostnad bestéllas fran
www.bioinitiative.org men ocksa hittas gratis pa websajter som bjuder pa
artikeln (denna "kallmix” ar okonventionell i forskarvarlden). Referensen yt-
terst ifraga leder till det kapitel av Biolnitiative Report som forfattarna sjélva
skrivit. Tva slutsatser: For det férsta ar det som star dér i stort sett &r samma
sak som de redan skrivit i andra sammanhang (hade de ndgot nytt att komma
med skulle de inte publicera det pa en websida som faller utanfér den medi-
cinska referenslitteraturen). F6r det andra har Davanipour och Sobel med
denna publicering valt att ta ett ganska politiserat stéllningstagande - detta
med tanke pa all den kontrovers som fdljt i sparen av den agenda Bioinitiative
star for.

Kanske ar det mest Overraskande att Sobel och Davanipour fortsatter att
hadvda sambandet med Alzheimers Sjukdom trots att s8 mycket redan under
1990-talet tydde pa att resonemangen inte héll. Detta innebér ju att Sobel
och Davanipour maste uppbada andra argument for att magnetiska falt (for-
fattarna har forskjutit sitt tidiga sprakbruk fran "EMF”) skulle kunna férorsaka
Alzheimers Sjukdom. Det nya resonemanget handlar om hormonet melatonin
som radikalfangare - dvs dess formaga att fanga upp fria radikaler.

Resonemangets grundpelare ar att a/ fria radikaler kan skada DNA och andra
biomolekyler b/ mangden fria radikaler i vara celler 6kar med 6kande alder
samt ¢/ melatonin kan oskadliggdra fria radikaler.

S& I8ngt ser resonemanget bra ut men ett vésentligt tolkningsproblem bestar
i att det finns ett flertal andra @mnen som kan fungera som radikalfangare
(frémst vitaminer samt ett antal s k tioler® inklusive glutation ("GSH”) samt
aminosyran cystein). Att melatoninproduktionen minskar med ¢kande 3lder
gor att den med “automatik” korrelerar med &lderssjukdomar men att darifran
sld fast en direkt orsaksrelation &r ett stort steg som inte enkelt kan belédggas.
I sjalva verket forefaller det som om Sobel och Davanipour endast har nagra
f& mer direkta referenser (med avseende pa plack och dess uppkomst) att
bygga sitt resonemang pd. Dessa ar dock av laboratoriekaraktar och det &r
inte alls sdkert om de ar relevanta for den levande manniskan.

® Tioler syftar pa biomolekyler innehallande svavel i formen -SH.
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8 Avslutande kommentar och
rekommendation

De resonemang som havdar ett orsaks-samband mellan Alzheimers Sjukdom
och EMF &r ofta av 13g vetenskaplig kvalitet varfér inga sdkra slutsatser om
samband kan dras. Detta beror bland annat pd statistiska problem dé&r bristen
pa en definition av sjukdomen &r séarskilt besvarande. Avsaknaden av en defi-
nition gor, som férklarats i denna rapport, att man inte vet vad man studerar
(i detta fall ménniskor med olika och dverlappande demensproblem -snarare
an en enda valbeskriven grupp av manniskor) vilket i sin tur omd&jliggdér en
meningsfull tolkning av de epidemiologiska studier som rért sammanhang
med saval exponering for EMF som andra ténkbara och relevanta faktorer i
livsmiljon. Osakerheter med avseende pd grad av "EMF”-exponering bidrar
ytterligare till svarigheten att ens ana ett orsakssamband mellan Alzheimers
Sjukdom och exponering fér “EMF” i ndgon bemérkelse.

Eftersom Alzheimers Sjukdom ar relativt vanlig betyder det att man trots defi-
nitionsproblemet &nd3d vet en hel del om karaktdren pa sjukdomen. Mot den
bakgrunden, samt de "EMF-specifika” studierna, erhdlls en helhetsbild som
tyder pd att EMF i ndgon bemaérkelse inte har med utvecklingen av Alzheimers
Sjukdom att gora.

En rekommendation ar att fortsatt félja upp, dels specifika studier av ett
eventuellt samband mellan "EMF-exponering” och utvecklingen av Alzheimers
Sjukdom, dels dévergripande medicinska beskrivningar som syftar till att pa ett
entydigt satt definiera sjukdomen. Emellertid férefaller i nulaget en férdjupad
analys av litteraturen fran kraftindustrins sida obefogad.
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