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Alterspyramide in Deutschland
Entwicklung seit 1950
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Die Wissenschaft hat festgestellt...
»X Y schutzt vor Alzheimer!*

Grad der Evidenz
Experimentelle in vitro Studien
Experimentelle in vivo Studien (u.a. transgene Tiere)
Retrospektive Studien und Fall-Kontroll Studien

Prospektive Beobachtungsstudien
(Kohortenstudien)

Interventionsstudien



Einflussfaktoren fur die Alzheimer-Demenz
laut epidemiologischen Studien

genetische psychosoziale
Faktoren Faktoren




Interdisziplinare Langsschnittstudie
des Erwachsenenalters (ILSE)

» Stichprobe aus der Allgemeinbevolkerung, n=2 x 500
Raum Heidelberg + Leipzig

« Rekrutierung Uber die Einwohnermeldeamter

Geburtsjahrgange 1930/32
1950/52

1. Untersuchung 2. Untersuchung 3. Untersuchung

-
~ 1
!
2 4
\ (
N ' -




Pravalenz der kognitiven
Beeintrachtigung in der ILSE

O Kontrollen
B LKB O Kontrollen

H Alz D. B LKB
W Vask. D. 8 LK-Strg.
B LK-Stro.

Ersturt~roinhees * 1~-~sverlauf
12-Jahresverlauf _449

n=381

Schonknecht, Pantel, Kruse, Schrdder (2005) American Journal of Psychiatry



Schulabschluss
Ergebnisse der ILSE

Kontrollen MCI/AACD

20%
10%
31% W niedrig ® mittel  hoch

v =19.85 (p<0.01)



news (@ nature.com

The best in science journalism

FPublizhed anline: 10 August 2004; | doi:l0.10 news04809-3

Alzheimer's linked to lowbrow jobs

Michael Hopkin

Mentally stimulating careers may protect against

dementia.
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Einfluss von kognitiver
Freizeitaktivitat (ILSE-t1)

Kontrollen LKB + AD

‘ 10,7 %

™ niedrig = mittel  hoch

B

x2 = 6.07 (p < 0.05)

(OR=0.23, 95 % CI 0.06-0.81, p < 0.05)



Yy Leisure activities and the risk
of amnestic mild cognitive
impairment in the elderly

J. Verghese, MD); A, LeValley, MA; C. Derby, PhD; G. Kuslansky, PhD; M. Katz, MPH; C. Hall, PhD;
H. Buschke, MD; and E.B. Lipton, MD

Abstract—0Objective: To study the influence of leisure activity participation on risk of development of amnestic mild
cognitive impairment (alMCL. Mefhods: The authors examined the relationship between baseline level of participation in
leisure activities and rigk of aMCL in a prospective cohort of 437 community-residing subjects older than 75 vears, initially
free of dementia or ablCL, using Cox analysis adjusted for age, sex, education, and chronie illnezsses. The authors derived
Cognitive and Physical Activity Scales based on frequency of participation in individual activities. Results: Over a median
follow-up of 5.6 vears, 58 subjects had development of aMCI A one-point increase on the Cognitive (hazard ratio [HE]
0.95, 5% CL 091 to 0.99) but not Phys=ical Activities Scale (HE 0.97, 85% CI 0,93 to 1.01) was associated with lower risk
of aMCI. Subjects with Cognitive Activity scores in the highest (HE 0.46, 95% CI 0.24 to 0.91) and middle thirds (HR 0.32,
95% C10.20 10 0.96) had a lower risk of aMCI compared with subjects in the lowest third. The association persizsted even
after excluding subjects who converted to dementia within 2 vears of meeling criteria for aMCIL. Conclusions: Cognitive
activity participation is associated with lower risk of development of amnestic mild cognitive impairment, even after
excluding individuals at early stages of dementia.

NEUROLOGY 2006;66.821-827




Kognitive Aktivitat und Risiko der leichten
kognitiven Beeintrachtigung
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Verghese et al., 2006
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The relation of cognitive activity to risk
of developing Alzheimer’s disease

ABSTRACT

Background: Frequent cognitive activity in old age has been associated with reduced risk of Alz-
heimer diseasze (AD), but the basis of the association is uncertain.

Methods: More than 700 old people underwent annual clinical evaluations for up to & years. At
baseling, they rated current and past frequency of cognitive activity with the current activity
measure administered annually thereafter. Those who died underwent & uniform postmortem ex-
amination of the brain. Amyloid burden, density of tangles, and presence of Lewy bodies were
assessed in eight brain regions and the number of chronic cerebral infarctions was noted.

Results: During follow-up, 20 people developed AD. More frequent participation in cognitive activ-
ity was associated with reduced incidence of AD(HR = 0.58; 95% C: .44 077, a cognitively
inactive person (score = 2.2, 10th percentile) was 26 times more likely to develop AD than a
cognitively active person (score = 4.0, 90th percentile). The association remained after control-
ling for past cognitive activity, lifespan socioeconomic status, current social and physical activity,
and low baseline cognitive function. Frequent cognitive activity was also associated with reduced
incidence of mild cognitive impairment and less rapid decling in cognitive function. Among 102
persons who died and had a brain autopsy, neither global nor regionally specific measures of
neuropathology were related to level of cognitive activity before the study, at study onset, or
during the course of the study.

Conclusion: Level of cognitively stimulating activity in old age is related to risk of developing
dementia. Neuralogy ® 2007;659:1-1




Kognitive Aktivitat und Risiko der
Alzheimer Demenz (5 Jahre prospektiv)

‘ Figure Hazard of developing Alzheimer disease

zard of AD
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Einfluss von korperlicher Fitness
(Einbeinstand: ILSE-t1)

Kontrollen LKB + AD

nicht bestanden ™ bestanden

= 10.51 (p < 0.001)

(OR=0.40, 95% CI 0.23-0.70 , p < 0.01)



Ergebnisse prospektiver Studien

Studie

Yoshitake
et al. 1995

Laurin
et al. 2001

Wang
et al. 2002

Lindsay
et al. 2002

Stichprobe

Gemeinde
(n = 826; 7 Jahre)

Gemeinde
(n = 4615; 5 Jahre)

Gemeinde
(n=776; 6,4 Jahre)

Gemeinde
(n = 4615; 5 Jahre)

Relatives Risiko (95% CI)

0,18 (0,06 —0,61)
taglich korperlich aktiv

0,5 (0,28 — 0,9)
bel hoher Aktivitat

0,6 (0,38 —0,94)
bei taglicher Aktivitat

0,69 (0,5 - 0,96)
bei regelmaldiger Aktivitat




Cholesterinwerte im Verlauf

Cholesterin
300 Diagnose:

F=272(n.s.)

280
260 :
Zelt:
AD 240 F = 13.96 (p<0.01)
B MCl/aacd 220
Zeit*Diagnose:
m Kontrollen 200 J
F =5.49 (p<0.01)
180
T1 T2 T3



Einfluss des Cholesterinstoffwechsels
auf die Amyloid-Kaskade

removal and
degradation
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e Statins and cognitive function

in the elderly
The Cardiovascular Health Study

C. Bernick, MD; E. Katz, PhD; N.L. Smith, Phl} S. Rapp. MD: E. Bhadelia, MD; M. Carlson, Phl},
and L. Kuller, MD, for the Cardiovascular Health Study Collaborative Research Group™

Abstract—0Objective: To examine the association of statin drug uze on cognilive and MRI change in older adults. Meihods:
Participants in the Cardiovascular Health Study, a longitudinal study of people age 65 or older, were classified inlo three
groups determined by whether they were taking statin drugs on a continuous basi=, intermittently, or not at all. The
untreated group was further divided into categories hased on National Cholesterol Education Program recommendations
for lipid-lowering treatment. Participants with prevalent or incident elinical TIA or stroke or with baseline Maodified
Mini-Mental State Examination (30MS) scores at or 20 were excluded. Outeomes examined included rate of change
on the SMS over an aycisse—srermr o= long with changes in MEI white matter grade and measures
of atrophy. Resu@@@: Three thousand Chree hundrec T1our participants had adequate dala for analysis. At baseling,
the untreated groufre=sadich lipid-lowerine dewerTreatment was recommended were slightly older, less likely to bhe on
pstrogen replacement, and had higher serum cholesterol and lower 3MS scores than the statin-treated group. The rate of
decline on the SMS was 048 point/yvear less in those taking =slatins compared with the untreated group for which
treatment was recommended (p = 0.069) and 0.49 pointfyear less in statin users compared with the group in which
lipid-lowering treatment was not recommended (p = 0.,00%), This effect remained after controlling for serum cholesterol
levels, One thousand seven hundred thirty participants with baseline 3MS scores of =580 underwent cranial MRI scans on

bwo occasinhs semapeet=rr T TraTe. Lele wis no signiicant difference in while THatter groad e e errebephaanog s res

welween groups. Conclusion: Statin drug use was associaled with a slight reduction in cognitive decline in an elderly
pulation. This relationship could not be completely explained by the effect of slating on lowering of serum cholesteral

NEUROLOGY 2005;65:1385-1394

Neurolgy 2005




N =2.258
Prospektiv 4,5 Jahre
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Mediterranean Diet and Risk for Alzheimer’s
Disease




Pravention der Demenzen

Hohe Evidenz:

Behandlung der arteriellen Hypertonie, regelmagige
korperliche Aktivitat, lebenslanges Lernen, aktuelle
Kognitive Aktivitat, Ernahrung (insbesondere
Mittelmeerkost)

Fraglich oder noch ungeklarte Evidenz:
Einnahme von Antirheumamitteln, Statine,
Gewichtsreduktion , psychosozialer Stress, Depressionen

Niedrigere oder fehlende Evidenz:
Vitamin E, Ostrogene, Gingko Biloba,
Antidementiva, Mulitvitaminpraparate sowie viele

andere freiverkaufliche Nahrungserganzungsstoffe




Pravention der Demenzen

Alzheimer-Demenz und vaskulare Demenz tellen eine
Vielzahl von Risikofaktoren

Viele dieser Risikofaktoren sind potenziell auch noch
Im Alter beeinflussbar

Prospektive Interventionsstudien zur Primarpravention
liegen bislang nur vereinzelt vor

Bislang keine gesicherten Daten zur Frihbehandlung
(sekundare Pravention) von Risikopopulationen
(leichte kognitive Beeintrachtigung)



1. Welche Einflussfaktoren bestimmen
jewells individuell kognitive Entwicklung
Im Alter?

2. Wie wirken diese Faktoren intraindividuell
Zusammen?

3. Wie konnen diese Faktoren fur jewells
Individuelle Verhaltensanderung
nutzbar gemacht werden
(Mein Praventionsprogramm)?




Einflussfaktoren fur die Alzheimer-Demenz
laut epidemiologischen Studien

genetische psychosoziale
Faktoren Faktoren




Homaccystein

Blutfette,
Cholexterin

Ubergewicht
Ostrogene
weitere
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Erndhrung

Einnghme von NSAID, Statinen etc

Kopfverletzungen

korperlicheAktivitat

Geistige
Aktivitat

Bildungsstatus

Chronischer
Streass

Veranderungen im Gehirn
Amyloide Plaques

Schadigung der kleinen Hirngefal3e
Schadigung der gro3en Hirngefalle
Anzahl der Synapsen

Konnektivitat
Neuroneogenese
Gehirndurchblutung
.Plastizitat”
,Reservekapazitat”
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Frage des intraindividuellen
Zusammenwirkens der
gesicherten Einflussfaktoren
(Modell?)



Einflussfaktoren fur die Alzheimer-Demenz
laut epidemiologischen Studien




Risiko

Schutz







Schutz Risiko




Schutz Risiko




,,Kognitive Beeintrachtigung*



Schutz Risiko




,,Kognitive Reserve*




Frage der Interaktion
bzw. Interkorrelation der
Einflussfaktoren
(Komplexitat)



Indirekte Einflussfaktoren

Direkte Einflussfaktoren

Veranderungen im Gehirn

Nicht beeinflussbare
Faktoren

Alter
Geschlecht

Genetische Veranlagung

Beeinflussbare Faktoren

Geistige Aktivitat
Kérperliche Aktivitét
Soziale Aktivitat
Bildungsstand
Erndhrung

Genussgifte
(Alkohol, Zigaretten)

Einnahme von
Medikamenten und anderen
Substanzen

Chronische Krankheiten*
(arterielle Hypertonie, Diabetes,
Depression?)

Psychologischer Stress

Blutfette (incl. Cholesterin)

Glucose-Stoffwechsel
(incl. Insulin)

Blutdruckwerte

Kérpergewicht

~otoffwechselstress” (z.B. freie
Radikale)

Hormone?

Amyloide Plaques (Alzheimer)

Schadigung der  kleinen
HirngefédRe (vaskuldre Demenz

und Mischdemenz)

Schadigung der grolRen
Hirngefa3e (vaskulire Demenz
und Mischdemenz)

Anzahl der Synapsen
(Alzheimer)

Untergang von Nervenzellen
(Alzheimer und vaskulare Demenz)

Gehirndurchblutung

.Plastizitat”

,Reservekapazitat”



http://perso.wanadoo.fr/l.vanbeethoven/images/goethe.jpg

Indirekte Einflussfaktoren

Direkte Einflussfaktoren

Veranderungen im Gehirn

Nicht beeinflussbare
Faktoren

Alter
Geschlecht

Genetische Veranlagung

Beeinflussbare Faktoren

Geistige Aktivitat

Koérpgrliche Aktivitéat

iale A?(tivitéit
i

Bildungsstand

Erndhrung

Genussgifte

(Alkohol, Zigaretten)

Einnahme von
Medikamenten und anderen
Substanzen

Chronische Krankheiten*
(arterielle Hypertonie, Diabetes,
Depression?)

Psychologischer Stress

Blutfette (incl. Cholesterin)

Hormone?

i Amyloide Plaques (Alzheimer)

Schadigung der  kleinen
" HirngeféRe (vaskulire Demenz

und Mischdemenz)

Schadigung der grolRen
Hirngefa3e (vaskulire Demenz
und Mischdemenz)

. Anzahl der Synapsen
(Alzheimer)

Untergang von Nervenzellen
(Alzheimer und vaskulare Demenz)

i Gehirndurchblutung

Plastizitat”

. Reservekapazitat"




Indirekte Einflussfaktoren

Direkte Einflussfaktoren

Veranderungen im Gehirn

Nicht beeinflussbare
Faktoren

Alter
Geschlecht

Genetische Veranlagung

Beeinflussbare Faktoregn

Geistige Aktivitat

Kérperliche Aktivitat’' /7~ —~

Nl

Soziale Aktivitat
Bildungsstand
Erndhrung

Genussgifte
(Alkohol, Zigaretten)

Einnahme von
Medikamenten und anderen
Substanzen

Chronische Krankheiten*
(arterielle Hypertonie, Diabetes,
Depression?)

Psychologischer Stress

Blutfette (inc‘

Glucose-Stc

(incl. Insulin)
A

Blutdruck

. Cholesteriny—>

chsel

rte

Kérpergewicht

Hormone?

Amyloide Plaques (Alzheimer)

. Schadigung der  kleinen
HirngefédRe (vaskuldre Demenz

und Mischdemenz)

Schadigung der grolRen
Hirngefa3e (vaskulire Demenz
und Mischdemenz)

Anzahl der Synapsen
(Alzheimer)

Untergang von Nervenzellen
(Alzheimer und vaskulare Demenz)

Gehirndurchblutung

.Plastizitat”

,Reservekapazitat”




Indirekte Einflussfaktoren

Direkte Einflussfaktoren

Veranderungen im Gehirn

Nicht beeinflussbare
Faktoren

Alter
Geschlecht

Genetische Veranlagung

Beeinflussbare Faktoren

Geistige Aktivitat
Kérperliche Aktivitét
Soziale Aktivitat
Bildungsstand
Erndhrung

Genussgifte
(Alkohol, Zigaretten)

Einnahme von
Medikamenten und anderen
Substanzen

Chronische Krankheiten*
(arterielle Hypertonie, Diabeteg,

Depression?) /

Psychologischer Stress

Blutfette (incl. Cholesterin)

Glucose-Stoffwechsel
(incl. Insulin)

Blutdruckwerte

Kérpergewicht

~otoffwechselstress” (z.B. freie

Radikale)

/

Hormone?

Amyloide Plaques (Alzheimer)

Schadigung der  kleinen
HirngefédRe (vaskuldre Demenz

und Mischdemenz)

Schadigung der grolRen
Hirngefa3e (vaskulire Demenz
und Mischdemenz)

Anzahl der Synapsen

yheimer)

| Untergang von Nervenzellen
/@Izheimer und vaskulare Demenz)

Gehirndurchblutung

r ,Plastizitat”

,Reservekapazitat”




Indirekte Einflussfaktoren Direkte Einflussfaktoren Veranderungen im Gehirn
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Vom Einflussfaktor
zur (individuellen)
Intervention?



Pravention der Demenz

i

Verhinderung von
Neuerkrankungen
bei Gesunden;
Ausschaltung von

Risikofaktoren
(Allgemein-
Bevdlkerung)

-

Friherkennung
mit dem Ziel, der
Intervention, um
die Manifestation
des klinischen Voll-
bildes zu verzbgern
(Risikopopulation)

Therapeutische
Intervention
zur Verhinderung
eines Fortschreitens
(manifest
Erkrankte)
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Einflussfaktoren fur die Alzheimer-Demenz
laut epidemiologischen Studien




beeinflussbar Nicht beeinflussbar



CAIDE Score

Einflussfaktoren

Wertebereich

Alter

< 47 Jahre
47-53 Jahre
> 53 Jahre

o

Bildungsstand

> 10 Jahre
7-9 Jahre
< 7 Jahre

Geschlecht

Weiblich

Mannlich

3
4
0
2
3
0
1

Blutdruck

< 140 mmHg
> 140 mmHg

Body Mass Index

< 30 kg/m?
> 30 kg/m?

Gesamt-Cholesterin

< 6,5 mmol/L
> 6,5 mmol/L

Korperliche Aktivitat

Ja

Nein

= QO] N Ol N O N O




CAIDE Score

12 bis 15 16,4%




AKTIVA
Aktive Kognitive
Stimulation: Vorbeugung im Alter




Erhalt kognitiver Fahigkeiten

Aktiva
Das Risiko fiir Alters-
demenz aktiv reduzieren

Teilnabime ab 65 Jahren

Jetzt bewerben und kostenlos an dem
Pilotprojekt teilnehmen

amwww‘:
Prankfurt am Main

—— ‘ Artefany
Sportmedizin BHF$ BANK STIFTUNG

Kontakt und Bewerben

Ihre Ansprechpartnerin fiir AKTIVA ist:
Frau Dipl.-Psych.Valentina Tesky
Klinikum der Johann Wolfgang Gocethe-
Universitit Frankfurt am Mam
Hemrich-Hoffmann-Ser. 10
60528 Frankfurt am Main
Telefon: 069 - 6301-3571
E-Mail: valentina. teskvi@ kgu. de

Wissenschaftliche Leimng: Stiftungsprofessur
Gerontopsychiatrie (Prof. |. Pantel)

Malgeblich gefordert durch:
BHF-BANK-Stiftung

In einem Forschungsprojekt der
Professur Gerontopsychiatrie
werden Strategien zum Erhalt
der kognitiven Fahigkeiten im
Alter systematisch erforscht

Als praventive Intervention
werden neben kognitiver
Aktivitat auch die korperliche
Bewegung und gesunde
Erndhrung untersucht

300 Senioren aus der
Frankfurter Bevolkerung wurden
in das interdisziplinare
Programm eingeschlossen
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WIE MAN MIT DER AKTIVA-METHODE
DEMENZ VORBEUGEN KANN

Geistig fit in jedem Alter
Wie man mit der AKTIVA-Methode Demenz
vorbeugen kann. Mit vielen Ubungen und

Selbsttests
Johannes Fantel

Mehr als Gehirnjogging und Denksportaufgaben - was wirklich
vorbeugend gegen Demenz hilft: Mit der vielfach erprobten
AKTIVA-Methode Demenz vorbeugen - dieses Buch richtet sich
an alle, die sich fruhzeitig Uber Risiko- und Schutzfaktoren...
mehr

a Autoren-Portrat @ Inhaltsverzeichnis

m 2009, 251 Seiten, mit zahlreichen Schwarz-Weil-Abbildungen,
*7 Malke: 13,5 x 20,8 cm, Kartoniert, Deutzch
Unter Mitarb. v. Valentina Tresky © Beltz © ISBN-10: 3407258780
ISBM-13: 9783407358764




News Focus

Recent research suggests that keeping mentally and ]
and middle-aged can help stave off the brain degeneration
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