Ernahrung im Alter

Die Bedeutung der Ernahrung fur die Patho-
physiologie und die Prophylaxe der Demenz

Wahrend der letzten Jahrzehnte war
in den westlichen Industrienationen
eine deutliche Zunahme an Demenz-
erkrankungen zu verzeichnen. Zum
einen ist dies durch den demogra-
fischen Wandel mit einer weiterhin
steigenden Lebenserwartung bedingt,
zum anderen scheint der moderne
Lebensstil mit Bewegungsmangel und
hyperkalorischer «western diet» einen
wesentlichen Anteil an der Entstehung
von Demenzerkrankungen zu haben
(1). Als Folge dieser Entwicklung wer-
den in den nachsten Jahren die Ko-
sten fir die medizinische Betreuung
sowie die pflegerische Versorgung

von Demenzpatienten stark ansteigen.
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Zum Zeitpunkt der Demenzdiagnose
ist die Schadigung zerebraler Struktu-
ren bereits zu ausgepragt, um nach ge-
genwartigem Wissenstand einen kura-
tiven Therapieansatz zu ermoglichen.
Der Suche nach einem Impfstoff war
bislang kein Erfolg beschieden. Die
derzeit zugelassene medikamentdse
Therapie mit Antidementiva ist zwar
wirksam, kann den Verlauf der Erkran-
kung aber nur temporar bessern. Um
der Demenzentstehung erfolgreich
entgegenzutreten, sind daher die friih-
zeitige Erkennung einer Risikokonstel-
lation und eine entsprechende pro-
phylaktische Therapie erforderlich.
Die Daten der erndhrungsmedizini-
schen Forschung sprechen dafiir, dass

Nahrstoffen (2) die Entstehung sowie
das Fortschreiten eines demenziellen
Syndroms beglinstigen konnen, wah-
rend hingegen andere Nahrungsbe-
standteile vor ihrer Entstehung schiit-
zen (3).

Eine intakte zerebrale Struktur und
Funktion ist abhdngig von einer ausrei-
chenden Zufuhr zahlreicher Bestand-
teile unserer Ernahrung. So wird zum
Erhalt der Myelinscheiden das Vitamin
B2 benotigt. Aminosauren, Vitamin Be,
Bi2 und Eisen sind fur die Synthese von
Neurotransmittern essenziell. Omega-
3-Fettsauren stellen einen wesentli-
chen Baustein neuronaler Membranen
dar. Antioxidantien wie beispielsweise
Vitamin E sind zur Vermeidung einer
oxidativen Imbalance notwendig.

Epidemiologie und Patho-

physiologie der Demenz

Es werden verschiedene Formen von
Demenzerkrankungen unterschieden.
Die beiden grossten Gruppen sind die
Alzheimer-Demenz sowie die vaskulire
Demenz. Die haufigste Form der De-
menz (50-60%) ist die Demenz vom
Alzheimertyp (AD). Hier kommt es un-
ter anderem durch den Untergang von
Neuronen als Folge von komplexen
Umbauvorgangen mit Anreicherung
von beta-Amyloid zu einem Mangel
von Azetylcholin in den Synapsen der
cholinergen Projektionsbahnen. Erst
bei bereits schwerer struktureller Scha-
digung des Gehirns resultieren kogni-
tive Storungen.

Die vaskularen Demenzen (15-25%
aller Demenzen) sind entweder verur-
sacht durch eine langsam fortschrei-
tende Mikroangiopathie mit lakuna-
ren subcorticalen Infarkten und
Demyelinisierung (Morbus Binswan-
ger) oder/und durch im Rahmen ei-
ner Makroangiopathie auftretende
Hirninfarkte. Auch Kkleinere strategi-
sche Infarkte kénnen je nach Lokalisa-
tion zu einem plotzlich auftretenden
Demenzsyndrom fithren (z.B. im Be-
reich des Thalamusgebietes). Oft (in
10-15% aller Demenzfille) handelt es
sich auch um Mischformen beider Er-
krankungen. Ausserdem ist bekannt,

kung eine demenzielle Stérung ent-
wickeln. Treten typische Symptome im
ersten Jahr eines Parkinson-Syndroms
oder sogar vor dem Auftreten von mo-
torischen Stérungen auf, spricht man
von einer Lewy-Body-Demenz (4).

Beachtenswert ist ferner, dass sowohl
Storungen der Schilddriisenfunktion
(Hyper- und Hypothyreose) als auch
ein manifester Vitamin-B-Mangel zu
kognitiven Stérungen fithren kénnen
und in der Differenzialdiagnose beach-
tet werden miissen.

Fir die meisten der oben erwahnten
Demenzformen wird ein multifaktoriel-
les Geschehen angenommen, das nu-
tritive  Einfliisse, metabolische Sto-
rungen sowie inflammatorische und
degenerative Vorgange beinhaltet (5).

Kardiovaskulare Risiko-

faktoren und Demenz

Zerebrovaskulire Gefassprozesse
scheinen sowohl fir die Entstehung
der vaskuliren Demenz als auch der
Alzheimer-Demenz Bedeutung zu ha-
ben (6). Dies wird zum einen dadurch
erklart, dass ein Summationseffekt der
vaskuldren Schadigung und der spezifi-
schen Alzheimer-Zellschadigung beob-
achtet werden kann (4, 6). Zum ande-
ren wird vermutet, dass die vaskularen
Prozesse selbst einen wichtigen Faktor
bei der Entstehung der alzheimertypi-
schen Schidigung darstellen. Hypo-
thetisch erklart wird dies durch eine
Akzeleration der Amyloidablagerun-
gen oder eine Verstirkung der Amy-
loidtoxizitit in den Synapsen und Neu-
ronen.

Folglich ist die Therapie zerebrovas-
kuldrer Erkrankungen sowie assoziier-
ter Risikofaktoren nicht nur Erkran-
kungsprophylaxe, sondern auch Teil
der AD-Therapie (7).

So konnte in einer Studie gezeigt
werden, dass ein arterieller Hyper-
tonus die Progredienz von Demenz-
erkrankungen beschleunigt. Es wird
empfohlen, einen systolischen RR-
Wert unter 140 mmHg anzustreben
(8). Vom ernahrungsmedizinischen
Standpunkt ist in diesem Zusammen-
hang ferner die Beseitigung eines

sowohl eine defizitire Versorgung als dass etwa 40 Prozent der Patienten mit eventuellen ~ Ubergewichts  anzu-
auch ein Uberangebot mit bestimmten M. Parkinson im Verlaufe ihrer Erkran-  streben.
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Bislang wenig beachtet wurden die
Zusammenhange zwischen Diabetes
mellitus und der Entwicklung einer De-
menz. Die Datenlage ist aufgrund me-
thodischer Unterschiede der bisheri-
gen Studien sehr inhomogen. In dem
umfangreichen Review von Arvanitakis
et al. kann anhand mehrerer Longitu-
dinalstudien gezeigt werden, dass das
Risiko, eine Demenz zu entwickeln, fur
Diabetespatienten um das bis zu Zwei-
bis Dreifache erhoht ist (9). Zum einen
kann man hierfir das erhéhte Schlag-
anfallrisiko dieser Patienten verantwort-
lich machen. Zum anderen weist jedoch
vieles darauf hin, dass bei Hyperglyka-
mien und Hyperinsulindmie ein zusétz-
licher «toxischer» Effekt auf die Ge-
hirnzellen wirkt. Schlussfolgernd kann
daraus abgeleitet werden, dass einer op-
timierten didtetischen sowie medika-
mentdsen Diabeteseinstellung ein «de-
menzprotektiver» Effekt zuzuschreiben
ist. Derzeit andauernde Studien (AC-
CORD-MIND) werden diesbeziiglich
wertvolle Daten liefern (10).

Zusammenfassend ist festzustellen,
dass auch im Hinblick auf die Verhu-
tung einer Demenz die Entstehung ei-
ner Arteriosklerose durch Frithinter-
vention, also durch Therapie ihrer
Risikofaktoren Hyperlipidamie, Rau-
chen, arterielle Hypertonie, Bewe-
gungsmangel und Diabetes mellitus
vermieden werden soll (6).

Ubergewicht und Demenz

Adipositas, Diabetes mellitus Typ II
und Hyperlipiddmie entstehen unter
anderem aufgrund einer kalorischen
Uberversorgung und sind nach gegen-
wartiger Erkenntnis Risikofaktoren fir
die Entstehung einer Demenz (5, 6).
Eine kalorische Restriktion und damit
verminderte metabolische Dysbalance
fuhrten im Tierversuch zu verminder-
ter neuronaler Degeneration (11) und
verlingerter Lebenserwartung (12).
Beim Menschen weisen einige Daten
in diese Richtung (13). Ursachlich ist
dies bislang nicht geklart.

Homozystein und

Vitamin Bi:/Folsidure

Mehrere Studien konnten zeigen,
dass bereits leicht erhéhte Homo-
zysteinspiegel mit einem hoéheren De-
menzrisiko einhergehen. Ob Homo-
zystein selbst ursiachlich wirksam oder
nur ein Marker fiir einen Vitamin-Bi-
und/oder Folsiuremangel ist, konnte
bislang nicht geklirt werden. Es liess
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sich jedoch zeigen, dass es bei Vitamin-
Bi- und/oder Folsiuremangel — sowie
in geringerem Umfang auch bei Vita-
min-Bs-Mangel - zu einer Akkumula-
tion von Homozystein kommt. Nach
Substitution von Folsdure und Vitamin
Bi2 sinkt der Homozysteinspiegel (14).
Eine Studie in Schottland konnte den
Intelligenzquotienten in der Kindheit
(Jahrginge 1921 und 1936) mit dem
kognitiven Status im Alter (1997-99)
vergleichen und eine positive Assozia-
tion mit der individuellen Vitamin-Bi.-
und Folsdure-Konzentration im Plasma
und in Erythrozyten nachweisen (15).
Im Cochrane Review liess sich jedoch
anhand der vorhandenen Metaanaly-
sen bislang kein prophylaktischer Ef-
fekt durch die Gabe von Vitamin B
und/oder Folsaure bei Hyperhomo-
zysteindmie im Hinblick auf die Entste-
hung einer Demenz beziehungsweise
das Verhindern einer kognitiven
Stérung nachweisen (16).

Unabhangig von ihrer Bedeutung
fir den Stoffwechsel des Homozysteins
sind Vitamin B und Folsiaure ferner
wichtig fiir die Synthese von Myelin-
scheiden, = Membranphospholipiden
und Neurotransmittern (Acetylcholin)
sowie der DNS. Es uberrascht daher
nicht, dass eine Vitamin-Bi>-Substitu-
tion bei dokumentiertem Vitamin-Bu-
Mangel in der Therapie psychiatrischer
und neurologischer Krankheitsbilder
erfolgreich war. Eine nicht kontrol-
lierte randomisierte Studie mit hoch
dosierten parenteralen Vitamin-Bi»-Ga-
ben bei kognitiv eingeschrinkten Pati-
enten ergab eine deutliche kognitive
Besserung, vor allem bei Patienten mit
einem Krankheitsverlauf unter 12 Mo-
naten (16). Es ist hierbei zu bedenken,
dass die im Alter haufige atrophische
Gastritis und die daraus resultierende
Hypochlorhydrie zu einem Vitamin-
Bi>-Mangel fihren kann, da in der
Folge Vitamin B2 nicht von anderen
Nahrungskomponenten getrennt wird
und daraus eine verminderte Resorp-
tion folgt. Dieser Pathomechanismus
besitzt fiir die Entstehung eines Vita-
min-Bi-Mangels in der &lteren Be-
volkerung eine wesentlich grossere Be-
deutung als die  Typ-A-Gastritis
(Autoimmungastritis). Ferner weisen
erhohte Werte fiir Homozystein und
Methylmalonsaure bei niedrignorma-
lem Vitamin-Bi-Serumspiegel auf ei-
nen bereits vorliegenden relevanten
Mangel hin (17). Dartber hinaus zeig-
te eine Studie in Lateinamerika, dass
die kognitive Funktion bei Folsaure-
mangel abnahm und bei entsprechen-

der oraler Substitution eine deutliche
Besserung eintrat (18).

Antioxidantien sowie Gemiise-

und Obstverzehr

Aulftillig ist eine hohere Pravalenz
von Demenzerkrankungen bei Men-
schen mit erniedrigter Aufnahme von
Antioxidantien (Vitamin A, C, E und
Betacarotin [19]). Zudem ist die anti-
oxidative Plasmaaktivitit bei AD-Pati-
enten bereits im frithen Stadium der
Erkrankung signifikant gesenkt (20).

Eine oxidative Dysbalance mit einem
Uberschuss freier Radikale fithrt zu ei-
ner vermehrten Lipidperoxidation
(21). Dies wiederum kann auf zellu-
lirer Ebene zu degenerativen Veran-
derungen und in der Folge auch zur
Entstehung beziehungsweise zur Pro-
gredienz einer Alzheimer-Demenz
fuhren. Vieles weist darauf hin, dass
Mikronéhrstoffe demenzprotektiv sind
und auch den Verlauf der Erkrankung
verzogern konnen (22). Trotz zahlrei-
cher Studien konnte bislang jedoch
kein eindeutiger Nutzen einer Supple-
mentierung mit einzelnen antioxidati-
ven Vitaminen dokumentiert werden.

Dabei scheint ein Gemisch verschie-
dener Tocopherole wie zum Beispiel
im Olivenol besser fiir eine Interven-
tion geeignet zu sein als die Reinform
(kommerzielles Supplement). Auch
konnten sekundédre Pflanzeninhalts-
stoffe, unter anderem Flavonoide, fur
die positive Wirkung in den epidemio-
logischen  Arbeiten verantwortlich
sein.

Insgesamt betrachtet ist eine Supple-
mentierung mit Vitaminen in der De-
menzprophylaxe nach gegenwértigem
Wissensstand nicht sinnvoll. Jedoch ist
eine vitaminreiche Ernahrung durch
nattrliche Nahrungsmittel sehr emp-
fehlenswert.

Alkoholkonsum

Eine franzosische Studie konnte be-
legen, dass Menschen mit regelmaéssi-
gem Rotweinkonsum, im Vergleich zu
Alkoholabstinenten, ein deutlich ge-
ringeres Risiko fiir die Entstehung kar-
diovaskuldrer und demenzieller Er-
krankungen haben (23). Anhand der
Daten der Nurses Health Study, bei der
iber 10 000 Frauen im Alter zwischen
70 und 81 Jahren uber zwei Jahre be-
obachtet wurden, konnte eindrucklich
belegt werden, dass das Risiko eines ko-
gnitiven Abbaus bei moderaten Alko-
holtrinkern (bis zu 15 g/d) im Ver-
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gleich zu Alkoholabstinenten um bis zu
20 Prozent reduziert war. Interessanter-
weise wurde kein Unterschied beziig-
lich der Art des alkoholischen Getran-
kes (Bier oder Wein) gefunden. Bei
einem Alkoholkonsum tber 15 g/Tag
konnte kein zusitzlicher protektiver Ef-
fekt erzielt werden. Auch sind Lang-
zeitauswirkungen des moderaten Alko-
holkonsums weit weniger erforscht als
die bekannten negativen Effekte eines
erhohten Alkoholkonsums. Es sei hier
insbesondere auf die bekannten neuro-
toxischen Effekte und die Férderung
einer Demenzentstehung verwiesen.

Olivenoél- und Fischverzehr

Fettsauren sind fiir den Aufbau neu-
ronaler Membranen essenziell. Ferner
modifizieren sie cholinerge, nikoti-
nerge, adrenerge, dopaminerge und
muskarinerge Rezeptoren (25). 50 Pro-
zent dieser Fettsiuren sind mehrfach
ungesattigte Fettsiuren (PUFA). Da-
von wiederum gehoéren 30 bis 40 Pro-
zent zur Omega-3-Gruppe (26), die der
Korper nicht selbst synthetisieren
kann.

Psychiatrische Storungen wie psycho-
tische Symptome bei Schizophrenie
und auch Alzheimer-Demenz besserten
sich unter Omega-3-Fettsauresubstitu-
tion (27). Eine Studie belegte, dass
eine hohere Zufuhr einfach ungesittig-
ter Fettsiuren (MUFA) die Gedachtnis-
leistung deutlich verbesserte, wahrend
sich diese unter reduzierter MUFA-
Gabe verschlechterte (25). Omega-3-
Fettsduren wirken antiinflammatorisch
und haben einen positiven Einfluss auf
das Gefassendothel und die Mikrozir-
kulation (28). Mehrere Studien zeig-
ten, dass bei Personen, die mindestens
einmal pro Woche Fisch verzehren, das
Risiko, an einer Demenz zu erkranken,
um bis zu 60 Prozent erniedrigt ist
(29). Hierbei scheinen vor allen Din-
gen die Docosahexaensiuren (DHA)
und weniger die Eicosapentaensauren
(EPA) eine Rolle zu spielen. Regelmas-
siger Fisch- und Olivenélkonsum ist
auch angesichts weiterer gesundheits-
fordernder Wirkungen empfehlens-
wert.

Fazit

Bereits in den Funfzigerjahren zeig-
ten die Key’s Studien, dass Menschen
auf Kreta deutlich gesinder waren als
eine Vergleichspopulation, die sich
nicht nach dem Konzept der mediter-
ranen Didt erndhrte. Vieles spricht
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dafiir, dass regelmadssiger Fisch-, Oli-
venol- und Rotweinkonsum im Rah-
men einer mediterranen Diit eine «De-
menzprophylaxe» darstellt (30). Sehr
optimistische Stimmen nehmen an,
dass 50 bis 70 Prozent der AD-Erkran-
kungen verhindert werden konnten
(31).

Die «western diet> mit mangelnder
korperlicher Bewegung birgt dagegen
ein deutlich erhohtes Erkrankungs-
risiko (1,2). Der Demenzerkrankung
liegt ein multifaktorielles Geschehen
zugrunde, so dass auch soziale, physi-
sche und psychische Faktoren eine
Rolle spielen. Als «demenzprotektiv»
konnte beispielsweise ein hoher sozia-
ler Status, Flexibilitit, physische Ak-
tivitait sowie ein gutes Seh- und Hor-
vermogen gefunden werden (32).
Insgesamt lasst sich somit postulieren,
dass ein umfassendes Therapiekon-
zept, das physische Aktivitat, «Mindjog-
ging» und ernahrungstherapeutische
Ansitze enthalt, bei der Prophylaxe de-
menzieller Erkrankungen wirksam sein
muss. u
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