Menschen im Mittelmeerraum werden gesunder alter und haben ein auffal-

lend niedriges Risiko, an Krebs oder Herz-Kreislauf-Erkrankungen zu sterben.
Dieser Unterschied wird der mediterranen Kidche mit ihrer besonderen Nahr-
stoffzusammensetzung zugeschrieben. So besagt das ..French Paradox”, dass
bei regelmafigem und moderatem Genuss von Rotwein sich das kardiovaskulare
Risiko trotz Konsums fettreicher Speisen minimiert [1]. Epidemiologische und
neue prospektive Studien weisen darauf hin, dass eine mediterrane Ernahrung
auch vor der Alzheimer Demenz schitzen kann.
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Alzheimer Demenz

Die Alzheimer Demenz tritt meist bei dlte-
ren Menschen jenseits des 65. Lebensjah-
res auf. Die Symptome werden durch eine
fortschreitende Degeneration der Hirn-
rinde hervorgerufen. Die Alzheimer De-
menz beginnt schleichend. Die Latenzzeit
zwischen den ersten neuropathologischen
Veranderungen und dem Auftreten von
erkennbaren Krankheitszeichen ist meist
sehr lange und kann Jahrzehnte dauern.
Nach dem Auftreten unspezifischer Frih-
symptome wie Konzentrationsschwache
und abnehmende Belastbarkeit stellen
sich immer starker ausgepragte Gedéacht-
nis- und Orientierungsstérungen ein. Im
letzten Stadium der Krankheit werden die
Patienten vollig hilflos und kérperlich
pflegebedurftig. Die durchschnittliche
Krankheitsdauer betragt vom Beginn der
ersten Symptome an im Mittel 4-8 Jahre

[2].

Was passiert im Gehirn der
Patienten?

Im Verlauf der Krankheit ldsst sich eine
Atrophie des Gehirns feststellen, das Ge-
wicht des Gehirns verringert sich um rund
20 % und bis zu einem Drittel der norma-
len Neuronenpopulation kann verloren
gehen. Mitverantwortlich fir den der Er-
krankung zugrunde liegenden Zellunter-
gang ist ein kleines Eiweilmolekiil, das
sich im Gehirn von Alzheimer-Patienten
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ablagert und die Nervenzellen durch un-
terschiedliche Mechanismen in den Tod
treibt.

Dieses Eiweilmolekul, das Beta-Amyloid-
Peptid (AB), wird aus einem groferen
Amyloid-Vorlauferprotein (APP) gebildet,
das in Zellmembranen vieler Zellen im
menschlichen Koérper vorkommt. Das APP
wird durch biologische Scheren, so ge-
nannte Sekretasen, auf zwei verschiedene
Arten gespalten. Normalerweise zer-
schneidet die Zelle das APP-Molekul zu
unschidlichen Bruchstiicken. Ein kleiner
Teil des Proteins wird aber so geschnitten,
dass das toxische AP entsteht. Uber die
physiologischen Aufgaben des Proteins ist
bisher nur wenig bekannt, es wird ange-
nommen, dass geringe Mengen von AB an
der Kommunikation von Nervenzellen be-
teiligt sind. Genauso unklar sind die Me-
chanismen, die zur Ablagerung des toxi-
schen Amyloids im Gehirn von Alzhei-
mer-Patienten fuhren [2].

Nach der Amyloid-Kaskaden-Hypothese ist
AP im Gehirn ursachlich fur die Pathoge-
nese der Krankheit verantwortlich. Neue
Befunde belegen diese Hypothese und zei-
gen, dass auch die Bildung der neurofi-
brillaren Biindel - eine weitere Form cha-
rakteristischer Ablagerungen im Gehirn
von Alzheimer-Patienten - sekundar
durch AP induziert werden kann. Heute
weill man, dass neben den extrazellularen
AB-Ablagerungen auch intraneuronal ge-

= Riickbil-
dung, verbunden
mit Funktionsver-
lust

Nervenzellen
=von
griech. ,Amylum” =
Starke, ...oid =
ahnlich; die Be-
zeichnung wurde
aufgrund der star-
kedhnlichen Mole-
kilstruktur ge-
wahlt. Es handelt
sich jedoch um ein
EiweiB3 (Protein)
und nicht um ein
Kohlenhydrat



bildetes, 16sliches AR von Bedeutung

ist [3]. Es wird intensiv nach Mog-
lichkeiten gesucht, die Bildung von
AP zu reduzieren und damit die Alz-
heimersche Krankheit zu verhindern
oder aufzuhalten.

Oxidativer Stress

Vor tber 50 Jahren postulierten
HARMAN et al. die These, dass Alte-
rungsprozesse eng mit der endoge-
nen Bildung von freien Radikalen
verbunden sind [4]. Die These, dass
freie Radikale oxidativen Stress er-
zeugen und Zellkomponenten sché-
digen konnen, hat auch heute noch
ihre Giltigkeit, wenn auch in einer
modifizierten Form [5].

Grundsitzlich gilt: Wo im Kérper viel
Sauerstoff verbraucht wird, tritt auch
vermehrt oxidativer Stress auf. Das
Organ mit dem hochsten Sauerstoff-
verbrauch ist das Gehirn. Es koordi-
niert unsere gesamten Korperfunk-
tionen, ermoglicht uns zu denken, zu
erinnern und mit anderen Menschen
in Kontakt zu treten. Diese Funktio-
nen werden von den Nervenzellen (=
Neuronen) vollbracht. Neben der mi-
tochondrialen Atmungskette, die
ohne Zweifel eine der Hauptquellen
fur freie Radikale ist, spielt der Kate-
cholamin-Stoffwechsel eine wichtige
Rolle fur die Bildung freier Radikale
im Gehirn. Bildung und Abbau von
Katecholaminen, die den Nervenzel-
len als Botenstoffe dienen, erfolgen
vor allem in dopaminergen Neuro-
nen durch das Enzym Monoamin-
oxidase B. Dabei werden auch Super-
oxidanion-Radikale ( g)freigesetzt.
Neben dem enzymatischen Abbau

unterliegen Katecholamine Autoxi-
dationsprozessen, die mit einer Radi-
kalbildung verbunden sind [6].
Gerade das Gehirn ist besonders an-
fallig gegentiber oxidativem Stress. So
ist die Aktivitat vieler antioxidativer
Enzyme in Neuronen reduziert, die
katalytische Aktivitit betragt hier nur
10 % der Akdtvitat in der Leber.
Zudem besitzen Neuronen nur eine
begrenzte Fihigkeit zur Regenera-
tion. Oligodendrozyten, die die Mark-
scheiden der Neuronen bilden, wei-
sen weniger als die Halfte an
Glutathion und Glutathionreduktase-
Aktivitit sowie nur etwa 15 % der Glu-
tathionperoxidase-Aktivitit von As-
trozyten (Form von Stiitzzellen des
Hirngewebes) auf. Auf der anderen
Seite gibt es eine Zellpopulation im
Gehirn, die eine besonders ausge-
pragte und streng regulierte antioxi-
dative Protektion aufweist: Die im-
munkompetenten Mikrogliazellen
[6].

Die Anfalligkeit des Gehirns gegen-
uber freien Radikalen nimmt mit
dem Alter zu, so dass der oxidative
Stress in der Hirnalterung eine wich-
tige Rolle spielt. Neben Alterungs-
prozessen ist oxidativer Stress gerade
auch bei der Alzheimer Demenz von
Bedeutung. Obwohl noch nicht ge-
klart ist, ob oxidativer Stress eher als
Ursache oder als Folge der Erkran-
kung anzusehen ist, sind oxidative
Schidden an Proteinen, an Lipiden
und an der DNA schon recht frith im
Verlauf der Alzheimer Demenz er-
kennbar.

Fehlfunktionen der Mitochondrien
(die zellularen Kraftwerke, die alle
Zellen des Korpers mit Energie ver-

sorgen) spielen eine wichtige Rolle zu
Beginn der Krankheit, aber mogli-
cherweise auch wihrend ihres wei-
teren Verlaufs. Intrazellulires AP
scheint fiir die mitochondriale Fehl-
funktion im Rahmen der Alzheimer
Demenz mitverantwortlich zu sein
[71.

Die derzeit zur Alzheimer-Therapie
eingesetzten Medikamente verzogern
bestenfalls den Krankheitsverlauf, die
Krankheit heilen konnen sie nicht.

Ernahrung und Alzheimer
Demenz

Oxidativer Stress ruft wiederum
neuen oxidativen Stress hervor, so
dass ein Teufelskreis (Radikalketten-
reaktion) initiiert wird. Der Schutz
vor oxidativem Stress, etwa durch
eine entsprechende Ernahrung,
sollte diesen Teufelskreis unterbre-
chen und die Gehirnzellen vor dem
Untergang schiitzen konnen.

Es ist bekannt, dass Komponenten
unserer Nahrung, insbesondere An-
tioxidanzien, ein Leben lang die Phy-
siologie des menschlichen Korpers
und seine Anfilligkeit gegentiber
Krankheiten beeinflussen. Eine Er-
néhrung reich an Obst und Gemiise
versorgt den Korper mit einer Reihe
von aktiven Antioxidanzien. Hierzu
zahlen die Vitamine C und E, deren
Einsatz bei der Alzheimer Erkran-
kung sehr intensiv erforscht wurde —
mit kontroversen Resultaten (siehe
unten).

Neben genetisch determinierten Ri-
sikofaktoren wie bestimmten Varia-
tionen im Gen des Cholesterintrans-
porters Apolipoprotein E oder den
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=abnorme,
haarlockenformige
Proteinfasern in-
nerhalb der Ner-
venzellen bei der
Alzheimer Krank-
heit

durch Zellen gebil-
dete Umhiillung
der Nervenzellfort-
satze (mit Liicken
in definierten Ab-
standen), die u. a.
fur die hohe Ge-
schwindigkeit der
Nervenleitfahigkeit

verantwortlich ist



recht seltenen Mutationen im Amy-
loid-Precursorprotein (APP)-Gen
spielen auch so genannte , Lifestyle*
Faktoren fir das Auftreten der Alz-
heimer Demenz eine Rolle. Es fallt
auf, dass klassische kardiovaskulare
Riskfaktoren wie Diabetes, Adipositas,
Hyertonie, erhohte Zufuhr an gesit-
tigten Fettsauren, Rauchen oder ge-
ringe korperliche Aktivitit die Wahr-
scheinlichkeit fur das Auftreten von
Alzheimer erhohen [8, 9].

Es stellt sich die Frage, ob eine Mini-
mierung dieser Risikofaktoren durch
auf Ernahrung basierende Priven-
tionsstrategien die Wahrscheinlich-
keit des Auftretens der Alzheimer De-
menz beeinflusst. Im Tiermodell hat
sich gezeigt, dass eine Restriktion der
Nahrung und damit der Kalorienzu-
fuhr die Lebensdauer von Nagetieren
erhoht und auch die Resistenz von
Nervenzellen gegentiber degenerati-
ven Prozessen verbessert [10].

Schiitzen antioxidative
Vitamine vor Alzheimer
Demenz?

Schon bevor die mediterrane Erndh-
rung in den Fokus riickte, wurde aus-
fuhrlich untersucht, ob Antioxidan-
zien die Alzheimer Demenz be-
einflussen [10]. Zu den getesteten
Antioxidanzien gehoéren Tocophe-
role (Vitamin E), Ascorbinsaure (Vi-
tamin C) und Carotinoide (Pro-Vita-
min A), aber auch Polyphenole [11].
Aus Studien an Ratten, die mit Vita-
min E und Vitamin C gefiittert wur-
den, weill man, dass diese antioxida-
Nahrstoffe
altersbedingtem oxidativem Stress

tiven das Gehirn vor
schiitzen [12]. Vitamin E schutzt in
vitro vor AB-induzierter Lipidperoxi-
dation, vermindert oxidativen Stress
und unterdrickt Entzindungspro-
zesse. Vitamin C etwa blockiert die
Bildung von Nitrosaminen und be-
einflusst die Synthese von Neuro-
transmittern, wahrend Carotinoide in
die Lipidperoxidation eingreifen
[13].

Eine Vielzahl an Studien hat den Zu-
sammenhang zwischen der Konzen-
tration von Antioxidanzien im Blut-
plasma und dem kognitiven Status
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von Personen untersucht. Einige die-
ser Studien haben geringere Spiegel
an Antioxidanzien im Blut von Alz-
heimer-Patienten gefunden. Andere
Studien lieferten widerspruchliche
Ergebnisse [10, 14].

Auch prospektive Studien zur Ein-
nahme von antioxidativen Vitaminen
zeigen ein uneinheitliches Bild. Die
Ergebnisse dieser Untersuchungen,
die mehrere Hundert bis einige Tau-
send Patienten einschlossen, reichen
von ,keiner Beziehung“ zwischen
dem Verzehr von Antioxidanzien und
Alzheimer bis zu einer ,signifikanten
Verminderung des Alzheimer-Risi-
kos* durch Einnahme einer Kombi-
nation von Vitamin E und C.

Eine mogliche Erklarung fir die Un-
terschiede liefern ungleiche Ein-
schlusskriterien: Studien, die uber er-
nihrungsbedingte Effekte berichten,
schlossen eher jiingere Menschen in
die Beobachtungen ein. Die Latenz-
zeit zwischen dem Beginn der neuro-
pathologischen Verianderungen und
dem ersten Auftreten von Krank-
heitssymptomen ist haufig sehr lange
und kann sich tber Jahrzehnte hin-
ziehen. Somit wurden bei Studien mit
jungeren Menschen womdoglich Zeit-
raume erfasst, die noch recht fruh in
der Latenzzeit lagen und somit noch
gut durch Erndhrung beeinflussbar
waren. Auch Unterschiede in den un-
tersuchten Zufuhrmengen koénnen
eine Rolle spielen. So war der Verzehr
an Vitamin E und Vitamin C in einer
Studie, die eine erndhrungsbedingte
Risikominimierung festgestellt hatte,
wesentlich hoher als in Studien, die
keine Assoziation zwischen Antioxi-
danzien-Verzehr und Alzheimer zeig-
ten.

Die Studienlage zum Verzehr von B-
Vitaminen wie B und B, und Fol-
saure im Zusammenhang mit De-
menz und Kognition ist ebenfalls
uneinheitlich. Es existieren zwar Hin-
weise aus kleinen, nicht randomisier-
ten Studien, dass eine Supplementie-
rung mit Vitamin Bs und By, die
kognitiven Fahigkeiten verbessert, al-
lerdings fehlen Daten aus groBen ver-
blindeten Untersuchungen, die eine
Verzehrsempfehlung in Richtung Alz-
heimer rechtfertigen wiirden. Perso-

nen mit erniedrigtem Vitamin-B,,-
oder Folsdurespiegel sollten schon
aufgrund der Gefahr, eine perniziose
Anédmie oder eine periphere Neuro-
pathie zu entwickeln, ihr Defizit an es-
senziellen Néhrstoffen ausgleichen
[10].

Mediterrane Ernahrung
schutzt vor Alzheimer

Es ist bekannt, dass Nahrungspflan-
zenextrakte in der Lage sind, Alte-
rungsprozesse im Gehirn zu verlang-
samen und die kognitive Leistungs-
fahigkeit zu verbessern [15, 16]. Auch
Gewlrze, z. B. Curcuma, konnen Ner-
venzellen schiitzen, wobei der neuro-
protektive Effekt — in diesem Beispiel
— auf die antioxidative Wirkung des
Inhaltstoffes Curcurmin zurtckge-
fahrt wird [11]. Vor kurzem lieen
neuere Befunde die Wissenschaft auf-
horchen, dass moglicherweise eine
mediterrane Erndhrung vor Alzhei-
mer schiitzen kann [17].

Die traditionelle Mediterrane Ernéh-
rung ist gekennzeichnet durch einen
relativ hohen Verzehr an Obst, Ge-
muse, Hulsenfruchten und Cerea-
lien, einen moderaten Verzehr von
Milchprodukten, Fisch und Alkohol
—vornehmlich in Form von Rotwein —
und einem vergleichsweise geringen
Verzehr von rotem Fleisch und Ge-
fligel, auBerdem werden wenig tieri-
sche Fette und dafiir reichlich Oli-
venol verzehrt [18]. Dabei umfasst
der Begriff ,Mediterrane Erndhrung*
Verzehrsgewohnheiten, die geogra-
fisch stark variieren konnen [19].
Eine kurzlich veroffentlichte, pro-
spektive, gesellschaftsbezogene Stu-
die belegt eindeutig, dass Menschen,
die eine mediterrane Erndhrungs-
weise praktizieren, ein deutlich ge-
ringeres Risiko haben, an Alzheimer
zu erkranken. SCARMEAS et al. beob-
achteten in New York tber 2000 ge-
sunde Personen und registrierten
wahrend des Beobachtungszeitraums
von 4-13 Jahren diverse Parameter,
darunter neurophysiologische Funk-
tionen und Erndhrungsgewohnhei-
ten [17]. Je stiarker die Untersuchten
eine mediterrane Erndahrungsweise
praktizierten, desto niedriger war das



Risiko an Alzheimer zu erkranken
und desto langsamer lieBen die ko-
gnitiven Leistungen nach. Diese Risi-
kominimierung war auch nach Ad-
justierung der Daten hinsichtlich
Geschlecht, Alter, ethnischer Zuge-
horigkeit, Bildungsstandard oder
Body Mass Index persistent. Betrach-
teten die Autoren allerdings lediglich
den Verzehr von Einzelkomponenten
der mediterranen Diat wie Obst, Ge-
muse, Hulsenfrichte oder Fisch, so
fand sich keine Beziehung zwischen
Erndhrung und Alzheimer. Somit
scheint nur eine vollwertige mediter-
rane Diit vor Alzheimer zu schiitzen.

Wie kann man Effekte der Medi-
terranen Ernahrung erklaren?

Urspringlich wurde der gesundheits-
fordernde Effekt der mediterranen
Diat in Zusammenhang mit dem
glinstigen Verhaltnis von ungesattig-
ten zu gesittigten Fettsiuren ge-
bracht [20]. Besonderes Augenmerk
wurde dem hohen Verzehr von ,extra
vergine® Olivenol geschenkt, das
reich an einfach ungesittigten Fett-
sauren ist.

In jungster Zeit fokussiert sich die
Wissenschaft auf eine weitere Kom-
ponente der Mediterranen Ernéh-

Olivendl als Bestandteil der traditionel-
len mediterranen Kiiche steht immer
wieder im Zentrum des Interesses -
vgl. Erndhrungs Umschau Heft 3/2008
B9-B12
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Flavone Flavonole Isoflavone
Flavane Flavanole Flavanonole Flavanone
Curcumin \[]
Hydroxytyrosol Catechine

Abb.1.: Die wichtigste Klasse der Polyphenole sind die Flavonoide mit einer
Reihe von Untergruppen

rung, namlich die Polyphenole. So
konnte z.B. kiirzlich fir Hydroxy-
tyrosol, welches auch in ,extra ver-
gine“ Olivenol vorkommt, gezeigt
werden, dass es Gehirnzellen schiuit-
zen kann [21].

Polyphenole und antoxidativer
Schutz des Gehirns

Pflanzen produzieren eine ganze
Reihe unterschiedlicher chemischer
Verbindungen, wobei die Synthese-
kapazitat und das Synthesespektrum
fir antioxidativ wirkende Stoffe art-
spezifisch reguliert werden. Dabei
verfigen Pflanzen tuber exzellente
Kontrollmechanismen, um die Syn-
these benoétigter Substanzen am rich-
tigen Platz und zur richtigen Zeit zu
sichern.

Die Wissenschaft sah
Pflanzenstoffe lange als Nebenpro-
dukte ohne Wert, Name fir die
Pflanze an. Heute weill man, dass se-

sekundare

kundare Pflanzenstoffe wie Polyphe-
nole zur Arterhaltung beitragen.
Uberwiegend handelt es sich um spe-
zifische Abwehrstoffe, die unter an-
derem vor Pilzbefall, FraB und oxida-
tiver Zersetzung schtitzen [22].

Eine wichtige Klasse der Polyphenole
stellen die Flavonoide dar. Diese Mo-
lekiile kommen weit verbreitet in
Pflanzen vor. In vielen Obst- und Ge-
misesorten tragen sie zu Farbe und
Geschmack bei. Der Klasse der Fla-
vonoide gehoren eine Reihe von Un-

tergruppen an (¢ Abbildung 1) , etwa
die Flavanone, Anthocyanidine, Iso-
flavane, Biflavonoide und Proantho-
cyanidine.

Dass Flavonoide beim Menschen
wirksam sind und das Gehirn schiit-
zen kénnen, wurde u. a. in zwei epi-
demiologischen Studien gezeigt: Das
Risiko, an einer Demenz zu erkran-
ken, wird sowohl durch eine maBige
Aufnahme von Flavonoiden, als auch
durch den maBigen Konsum von Rot-
wein (¢ Tabelle 1), der bekanntlich
besonders viele Polyphenole wie Fla-
vonoide oder Anthocyane enthalt, ge-
senkt. In einer franzosischen Studie
wurden 2273 Menschen, die keine
Demenz hatten, ausgewahlt und drei
Jahre lang beobachtet (¢ Tabelle 1,
A). Unter anderem wurden das Trink-
verhalten und das Auftreten von De-
menz registriert. Es zeigte sich, dass
Menschen, die taglich moderat Wein
konsumierten, ein deutlich reduzier-
tes Risiko hatten, an der Alzheimer
Krankheit zu erkranken [23].

Eine weitere epidemiologische Studie
beobachtete 3777 Menschen, die
keine Demenz hatten, Uuber einen
Zeitraum von 8 Jahren (¢ Tabelle 1,
B). Neben den Erndahrungsgewohn-
heiten wurde das Auftreten von De-
menzen erfasst. Es zeigte sich, dass
der Flavonoidkonsum signifikant das
Risiko senkt, an einer Demenz zu er-
kranken, wobei dieser Effekt bei ma-
Bigem Flavonoidkonsum am deut-
lichsten ausgepragt war [24].
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Der Polyphenolgehalt von (Rot-)Wein
wird - neben der kardioprotektiven
Wirkung geringer Alkoholmengen -
mit fir positive gesundheitliche Effekte
der Mediterranen Ernahrung verant-
wortlich gemacht.

Physiologische Hintergriinde

Obwohl die physiologischen Wirkun-
gen von Polyphenolen intensiv er-
forscht werden, sind noch viele wis-
senschaftliche Fragen hinsichtlich
der Bioverfiigbarkeit, der Biotrans-
formation und moglicher Synergien
mit anderen Nahrungsbestandteilen
offen. Es ist bekannt, dass Antioxi-
danzien — abhdngig von der Konzen-
tration im Gewebe — auch pro-oxida-
tiv wirken kénnen. Somit gilt es zu
kliaren, welche Verzehrmengen phy-
siologische Faktoren positiv beein-

Damit Polyphenole im Gehirn anti-
oxidativ wirksam sein konnen, miis-
sen ausreichende Konzentrationen
dieser sekundiren Pflanzenstoffe
nach dem Verzehr in diesem Organ
ankommen. Das Gehirn ist durch die
endotheliale Blut-Hirn-Schranke ge-
schiitzt, die tberwiegend lipophile
Stoffe passieren lasst. Daher sind die
Mengen der hydrophilen Polyphe-
nole, die das Gehirn erreichen, meist
geringer als die Konzentrationen, die
zur Erzielung von direkten antioxida-
tiven Effekten in der Zellkultur notig
sind. Daher wird auch diskutiert, ob
Polyphenole tiberhaupt einen Schutz-
effekt im Gehirn haben konnen [25].
Ein neuer Erklirungsansatz besagt,
dass geringe Mengen an Polypheno-
len endogene Schutzmechanismen
aktivieren und so vor oxidativem
Stress schuitzen kénnen, ohne selbst
direkt antioxidativ wirksam zu sein

[26].

Verzehrsempfehlungen zur
Pravention von Alzheimer
Demenz?

Obwohl aktuelle Literaturzusammen-
fassungen zu dem Schluss kommen,
dass die derzeitige Datenlage noch
keine endgultigen Schlisse zur Pré-
vention von Alzheimer Demenz
durch die Erndhrung zulassen und
somit keine spezifischen Verzehrs-
empfehlungen erlauben [10, 14],
wurde auf der Basis der Ergebnisse

flussen. einer vor kurzem abgehaltenen Kon-
kein < 1 Glas pro Woche 1,00
wenig 2 Glaser pro Woche 0,75
mafig 3-4 Glaser pro Woche 0,25*
stark > 5 Glaser pro Woche 0,43
wenig < 11,5 mg pro Tag 1,00
mafig 11,5-16,2 mg pro Tag 0,45*
stark > 16,2 mg pro Tag 0,53

*p<0,02 +p<0,03

Tab. 1: Studien zum Wein- bzw. Flavonoidkonsum und Demenzrisiko [23, 24]
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sensuskonferenz zur Diagnose und
Behandlung von Demenz ein prakti-
scher Leitfaden fiir Arzte zur Primér-
Prophylaxe der Alzheimerschen
Krankheit veroffentlicht [27]. Auch
in dieser Veroffentlichung weisen die
Autoren darauf hin, dass die Daten-
lage zur Privention von Alzheimer
durch Ernahrung insuffizient ist,
legen aber fur die Praxis nahe, den
Konsum von Fett generell zu reduzie-
ren und den Verzehr von Fisch zu er-
hohen. Weiterhin raten sie Personen,
die alkoholische Getrinke nicht ab-
lehnen, zu einem moderaten Wein-
konsum [27].

Auch wenn die Datenlage noch nicht
als gesichert anzusehen ist, macht
derjenige keinen Fehler, der sich
langfristig gesund und ,mediterran®
ernahrt, weitere Risikofaktoren wie
das
moglichst regelméBig korperlich und

Rauchen vermeidet und sich
geistig bewegt — lasst sich doch so das
Risiko fur Herz-Kreislauf-Erkran-
kungen erwiesenermalen vermin-
dern. Eine gleichzeitige Minimierung
des personlichen Risikos, an Alzhei-
mer zu erkranken, ware dann ein po-
sitiver Nebeneffekt.
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Ein hoher Verzehr an Obst, Gemise, Hulsenfrichten und
Cerialien und ein moderater Verzehr von Milchprodukten,
Fisch und Alkohol kennzeichnen die Mediterrane Ernah-
rung. Menschen im Mittelmeerraum haben ein niedriges
Risiko, an Alzheimer zu erkranken. Die Alzheimer Demenz
tritt meist bei alteren Menschen auf und wird durch eine
fortschreitende Degeneration der Hirnrinde hervorgerufen.
Frihsymptome sind Konzentrationsschwache und abneh-
mende Belastbarkeit, spater stellen sich ausgepragte Ge-
dachtnis- und Orientierungsstérungen ein, bevor die
Patienten véllig hilflos und korperlich pflegebedirftig wer-
den. Der positive Effekt der mediterranen Kiiche wird auf
ihre besondere Nahrstoffzusammensetzung zurlickgefihrt.
Neue prospektive Studien weisen darauf hin, dass eine voll-
wertige mediterrane Ernahrung, die reich an Polyphenolen
ist, vor der Alzheimer Demenz schitzen kann. Prospektive
Studien zur Einnahme von antioxidativen Vitaminen zeigen
allerdings ein uneinheitliches Bild. Die derzeitige Daten-
lage lasst noch keine endglltigen Schlisse zur Pravention
von Alzheimer Demenz durch die Ernahrung zu.

The Mediterranean diet to prevent Alzheimer’s disease
Gunter P. Eckert, Frankfurt

The Mediterranean diet - characterized by a high intake of
fruit, vegetables, legumes and grains, preferring fish to red
meat, cooked with olive oil and consumed with a moderate
amount of wine has been shown to decrease the risk for
Alzheimer’s disease with increasing adherence to the diet.
[n its most common form, Alzheimer’s disease affects eld-
erly individuals and causes a progressive degeneration of
cortical brain areas. Early symptoms are a loss of concen-
tration and a decline in performance. Later, memory loss
and disorientation occur before the patients get helpless
and need institutional care. The beneficial effects of the
Mediterranean diet are attributed to its special nutrient
composition. Results of prospective studies suggest that an
adequate Mediterranean diet enriched in polyphenols pro-
tects from Alzheimer’'s disease. However, results of
prospective studies investigating the influence of antioxida-
tive vitamins on the risk for Alzheimer's disease are incon-
sistent. Data available at present do not allow definitive
conclusions regarding a certain diet and Alzheimer’s dis-
ease or specific dietary recommendations to prevent
Alzheimer's disease.

Keywords: Alzheimer's disease, dementia, polyphenols, an-
tioxidative vitamins, hydroxytyrosol, olive oil, Mediterranean
diet
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