HIRNFUNKTION UND ERNAHRUNG

Mit Brain-Food gegen Demenz und
Hirnleistungsschwache

Pravention und Behandlung durch Ernahrung und korperliche Aktivitat

Peter E. Ballmer

Obgleich demenzielle Entwicklung und Hirnleistungsschwache altersbezogen leicht abneh-

men, ist das absolute Vorkommen steigend, da unsere Population deutlich an Jahren zu-

nimmt. Doch nicht nur das Alter selbst, auch eine genetische Pradisposition spielt eine Rolle

fiir die Entstehung neurodegenerativer Prozesse. Inzwischen mehren sich allerdings die

Hinweise, dass dieser Entwicklung durch Lebensstilanderungen, insbesondere die Erndhrung

und die korperliche Aktivitit betreffend, vorgebeugt und zum Teil auch entgegengewirkt

werden kann.

In hoherem Alter ist die Demenz ein wichtiges Pro-
blem, das unsere Gesellschaft und die Volkswirtschaft
enorm belastet beziehungsweise in den néchsten
Jahrzehnten zusétzlich belasten wird. So verdoppelt
sich die Privalenz der Erkrankung alle 5 Jahre, was
eine grosse Herausforderung fiir unser Sozial- und
Gesundheitswesen ist und sein wird.

MCI betrifft etwa ein Fiinftel
der > 65-Jahrigen

«Mild cognitive impairment» (MCI) betrifft rund
20 Prozent der Bevolkerung im Alter von 65 Jahren
aufwirts (1), und etwa 50 Prozent der Betroffenen
werden innerhalb von 3 Jahren eine Demenz erleiden.
In der finnischen Interventionsstudie FINGER (2, 3)
wurden eine gesunde Erndhrungsweise, korperliche
Aktivitit, tdgliches kognitives Training, soziales En-
gagement und die Beriicksichtigung von Stoffwech-
sel- und vaskuldren Faktoren als Massnahmen er-
kannt, welche die kognitive Beeintrichtigung bei
Menschen mit erh6htem Demenzrisiko reduzieren.
Moore et al. haben geschitzt, dass im Jahr 2050 2 Mil-
liarden Menschen iiber 60 Jahre alt sein werden, wo-
von 131 Millionen von einer Demenz betroffen sein
werden (4). Zurzeit leiden 46,8 Millionen Menschen
an Demenz. Dabei sind im Jahr 2020 weltweit 22 Pro-
zent Manner und 28 Prozent Frauen im Alter ab 65
Jahren zusétzlich von einer Depression betroffen. Die
Autorinnen haben geschitzt, dass 50 Prozent der
Menschen mit MCI innerhalb von 5 Jahren eine De-
menz entwickeln werden.

Eine Metaanalyse hat ergeben, dass aerobe korperli-
che Aktivitit bei gesunden Menschen und solchen
mit MCI die Kognition verbessert (5). Gleiches wurde

in einer weiteren Studie fiir Krafttraining (resistance
training) gezeigt (6).

Generell sprechen wir im Folgenden von MCI, vasku-
lirer Demenz (VD) und Alzheimer-Demenz (AD).

Risikofaktoren und Praventionsstrategien

Das Potenzial fiir die Pravention von MCI und De-
menz wurde erst spat erkannt. Es besteht neuere wis-
senschaftliche Evidenz, dass Demenz nicht nur durch
genetische Konstellationen, sondern vor allem auch
durch dussere Faktoren, wie Lebensstil, speziell Er-
nihrung und kérperliche Aktivitat, bedingt ist (7, 8).
Neben der Genetik bestehen folgende Konstellatio-
nen, die das Risiko fiir MCI und AD erhéhen kénnen:
o Alter

« erhohtes Homozystein im Blut

o kardiovaskulire Risikofaktoren

o Storungen des Lipidmetabolismus

« oxidativer Stress

o Entziindungszustinde.

Damit sind die Angriffspunkte einer potenziellen
praventiven und therapeutischen Strategie letztlich
definiert. Durch Beeinflussung des Entziindungszu-
stands, des oxidativen Stresses und des Lipidmetabo-
lismus bestehen Chancen, die Entwicklung von De-
menz zu verzdgern. Genau diese Faktoren konnen
neben den kardiovaskuldren Risikofaktoren durch
entsprechende Erndhrungsmodulation beeinflusst
werden.

Im Folgenden konzentrieren wir uns zuerst auf ein-
zelne, spezifische Substanzen, die in der Erndhrung
vorkommen und beeinflusst werden konnen, und da-
nach auf ganzheitliche Ernahrungsformen.
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Fette, Polyphenole und Vitamine einer mediterranen D&t wirksen sich giinstig auf die Kognition aus.

Protein und Kohlenhydrate

Die Proteinzufuhr wurde bisher wenig im Zusam-
menhang mit Demenz untersucht. Immerhin gibt es
Daten, die zeigen, dass &ltere Menschen, die eine
niedrige Proteinzufuhr haben, erniedrigte verbale
Gedichtnisleistungen erbringen konnen (4). Zusitz-
lich korrelierte eine hohere Proteinzufuhr positiv mit
nicht verbalem Lernen (4). Hingegen ist der Zusam-
menhang zwischen Kohlenhydraten und der kogniti-
ven Funktion unklar, und es fehlen entsprechende
Daten.

Morphologisch konnte gezeigt werden, dass eine hohe
Zufuhr von Kohlenhydraten und Zucker zu einer er-
niedrigten kortikalen Dicke im Hirn fiihrte. In diesem
Zusammenhang darf die Studie von Messerli, welche
im «New England Journal of Medicine» erschienen ist,
nicht unerwihnt bleiben (9). Deren Autor hat gezeigt,
dass die kognitive Funktion bei Schokoladeessern
deutlich besser ist, denn je hoher der jahrliche Schoko-
ladenkonsum war, desto mehr Nobelpreistriger lebten
in einem Land. Die Schweiz war hier absoluter Spitzen-
reiter mit dem hochsten Schokoladenkonsum pro
Kopfund Jahr und den meisten Nobelpreistrigern pro
10 Millionen Einwohner. Obgleich eher eine aufhei-
ternde Assoziation — lesenswert!

Ob nun die Kohlenhydrate oder andere Komponen-
ten der Schokolade, wie gewisse Fette und vor allem
antioxidativ wirksame Flavanole, fir diesen interes-
santen, wenn auch nicht ganz ernst zu nehmenden
Effekt verantwortlich waren, bleibt unbeantwortet.
Immerhin existieren Daten, die den Flavanolen giins-
tige Effekte im Hirn zuschreiben, wie Schutz vor
Neurodegeneration, eine erhéhte Hirndurchblutung
und eine Reduktion der Neuroinflammation (10).

Fettsauren

Langkettige Omega-3-Fettsduren, das heisst die
mehrfach ungesittigten Fettsduren (MUFA) Eicosa-
pentaensdure (EPA) und Docosahexaensdure (DHA),
die einen maglichen giinstigen Einfluss auf das Ge-
hirn haben, stehen im Fokus. Dabei sind die Resultate
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verschiedener Studien immer noch widerspriichlich
(4,7, 8). Sowohl eine Schutzwirkung als auch keiner-
lei Wirkung (11) der Supplementierung mit MUFA
wurden publiziert. Heraus sticht die DHA: So zeigte
eine prospektive Beobachtungsstudie mit alteren
Menschen, dass diejenigen mit den hochsten Plasma-
konzentrationen an DHA, verglichen mit den nied-
rigsten Plasmakonzentrationen, ein stark erniedrig-
tes Risiko hatten, eine Demenz zu entwickeln (12).
Hier mochte ich auf ein zusitzliches Problem hinwei-
sen: In unserer Nahrung sind Fische beziehungsweise
die darin enthaltenen Ole die Hauptquelle von
MUFA. In Anbetracht der Tatsache, dass unsere
Fischfangreserven bedenklich abnehmen und auch
Aquakulturen keine Alternativen sind (hier werden
Fischmehl und -6le verfiittert), betreiben wir Raub-
bau, wenn wir regelméssigen Konsum von Fisch emp-
fehlen (13). Einen moglichen Ersatz stellen allerdings
die aus Algen gewonnenen MUFA dar.

Polyphenole

Wie bereits erwéhnt, sind Flavanole beispielsweise in
schwarzer Schokolade reichlich vorhanden. Eine
Supplementierung mit Kakaoflavanolen zeigte eine
Verbesserung der Kognition bei kognitiv normalen
ilteren Personen (4, 14). Generell haben prospektive
Studien eine giinstige Assoziation zwischen Ein-
nahme von Polyphenolen und der kognitiven Funk-
tion gezeigt (4).

Vitamine

Kohortenstudien haben nachgewiesen, dass Perso-
nen mit niedrigen Plasmakonzentrationen an Fol-
sdure, Vitamin Bs und Vitamin Bi2 sowie erhéhten
Konzentrationen an Homozystein ein erhohtes Ri-
siko haben, eine AD zu erleiden.

Fiir die Vitamin-B-Supplementation konnte bisher
allerdings kein eindeutiger Effekt auf die kognitive
Funktion beziehungsweise die Entwicklung einer AD
gezeigt werden (7, 8). Die Wirkung von Vitamin C,
Vitamin E und Betakarotin wurde mehrfach unter-
sucht, und generell ergab sich kein eindeutiger Effekt
auf die Demenz (7, 8).

Einen interessanten Befund haben Dysken et al. (15)
publiziert. Sie untersuchten die Wirkung von Al-
pha-Tocopherol (Vitamin E) und des Antidementi-
vums Memantin sowie deren Kombination versus
eine Kontrollgruppe. Vitamin E zeigte eine 19-pro-
zentige Erniedrigung des ADCS-ADL-Scores (Alz-
heimer’s Disease Cooperative Study/Activities of
Daily Living), wahrend die Zugabe des Antidementi-
vums diese Wirkung aufthob, was die Autoren nicht
erkldren konnten.

Seit der Entdeckung, dass Vitamin-D-Rezeptoren
auch im Hirn existieren, wurde deren Effekt auf die
Hirnfunktion studiert. Dabei zeigte sich, dass Patien-
ten, die an AD erkrankt waren, tiefe Vitamin-D-Se-
rumkonzentrationen aufwiesen, der Mini-Men-
tal-Status bei ihnen erniedrigt war und ihre kognitive
Leistung schneller abnahm (16).



Verein Dementality

Der Verein Dementality hat es sich zum Ziel gesetzt, De-
menzbetroffene und ihr Umfeld kontinuierlich und langfristig
in irgendeiner Form zu unterstiitzen, um ihnen einen Hauch
von Freude und Lebenslust zu erméglichen. Die Griinderin-
nen méchten auf die Demenz aufmerksam machen, damit
Hemmschwellen tiberwunden werden und die Erkrankung
mehr Aufmerksamkeit erfahrt — schliesslich kann jeder
Mensch davon betroffen sein, entweder unmittelbar oder
als Angehdriger. Begegnungen, diverse Aktivitaten und na-
chhaltige Kulinarik sollen dazu beitragen, eine Gemeinschaft
zu bilden und Erinnerungen zu schaffen.

Mehr tiber den Verein finden Sie unter www.dementality.com

Mediterrane Erndhrung — ganzheitliche
Erndhrungsformen

Vielversprechender als der Einsatz einzelner Nah-
rungskomponenten ist der ganzheitliche Ansatz. Da-
bei enthilt die Nahrung die verschiedenen potenziell
positiv wirkenden Substanzen, wie giinstige Fette,
Polyphenole und Vitamine.

Mediterrane Erndhrung (ME) ist charakterisiert
durch einen hohen Anteil an Gemiise, Salaten, Friich-
ten, MUFA, Vitaminen und Polyphenolen (7, 8). Sie
beruht weitgehend auf Pflanzenbasis mit Olivendl als
hauptsachlicher Fettquelle. Fisch ist im Gegensatz zur
landldufigen Meinung keine reichliche Komponente
der ME. Durch ihre Zusammensetzung ist die ME
geradezu prédestiniert, eine giinstige Wirkung auf
kognitive Funktionen, MCI und Demenz zu haben.
So haben Solfrizzi et al. (17) und viele andere Autoren
zeigen konnen, dass das Praktizieren von ME sich
glinstig auf MCI und AD auswirken kann. Dabei
diirfte nicht nur das Risiko fiir diese Erkrankungen,
sondern auch dasjenige fiir praidemenzielle Syndrome
glinstig beeinflusst werden.

Auch éaltere Publikationen haben bereits giinstige
Wirkungen der ME auf AD zeigen konnen. So haben
Scarmeas et al. den Effekt der ME auf das Uberleben
von AD-Patienten untersucht und eine eindriickliche
Reduktion der Sterblichkeit gefunden, wenn die Pa-
tienten reichlich ME konsumierten (18). Eine neuere
Erndhrungsform, die sogenannte MIND (mediterra-
nean DASH intervention for neurodegenerative de-
lay), kombiniert Elemente aus der ME und der
DASH-Didt (DASH: dietary approaches to stop hy-
pertension) und scheint so den besten Effekt auf die
Hirnneuroprotektion zu haben und das Risiko fiir
Demenz zu reduzieren (16). Besonders eindriicklich
war die Kombination mit kdrperlicher Aktivitat. Pa-
tienten mit hoher Zufuhr von ME und hoher korper-
licher Aktivitdt hatten das tiefste Risiko, eine AD zu
erleiden (19).

Fazit

Zusammenfassend stellen Erndhrungsformen wie die
ME die bis anhin am meisten Erfolg versprechende
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Intervention zur Pravention und Behandlung von
kognitiver Schwéche und Demenz dar. Auch andere
Ernidhrungsformen haben dhnlich giinstige Wirkun-
gen, so zum Beispiel die «nordic diet» (20). Verschie-
dene asiatische Erndhrungsformen diirften vergleich-
bare Effekte haben beziehungsweise werden aktuell
beforscht.

Neben der Optimierung der Ernahrung ist es ganz
wichtig, dass die Gesellschaft lernt, mit Demenz-
erkrankten umzugehen und das soziale Umfeld ent-
sprechend zu gestalten (21).
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