Das Individuelle Risikoprofil fur DAT

Risikoer h6hende Faktoren *
Score
Familidre Belastung mit Préaseniler Demenz
Trager des Risiko-Gens Apo-E4
Frih beginnende essentielle arterielle Hypertonie
Pradiabetes bzw. manifester Diabetes mellitus
Erhohte Konzentration des Low Density Lipoproteins (LDL)

Erhohte Gesamt-Cholesterin-Konzentration im Serum

Hypertriglyzeridamie
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Erniedrigte Konzentration des High Density Lipoproteins (HDL) 2
2
1
Rauchen 1
10.Ubergewicht 1
11.Bewegungsmangel 1

3

12.Soziale Isolation

Summenscore = Maximaler Risikoscore 25
Riskomindernde Faktoren Score
1. Tréger des DAT-protektiven ,,Langlebigkeits-Gens* Apo-E2 -4

2. Uberdurchschnittliche geistige, korperliche und soziale Regsamkeit - 3
3. Uberdurchschnittlich bewusst-gesunder Lebenswandel/Ernghrung - 3
Die riskomindernden Faktor-Scores sind bei Ermittlung des tatsichlichen
individuellen Risikoscores vom Summenscore der risikoerhohenden Faktoren zu
subtrahieren.
Wer dlter als 50 Jahre ist und dazu noch einen Risiko-

Score Uber 12 aufweist, gilt als Kandidat fur das ITA
Praventiv-Screening-Angebot.



Erlauterungen zu den einzelnen Risikofaktoren:

Zu 1. Be eadgradigen Vewandten von DAT-Patienten ist das
Erkrankungsrisiko drei bis vier mal so grof3; bei Patienten mit sog. Praseniler
Demenz (Demenz-Beginn bereits vor dem 65. Lebengjahr) liegt das Risiko noch
erheblich hoher.

Zu 2. Das im Serum durch Immunel ektrophorese zu bestimmende ApoE4-Allel
ist ein Gen (Protein), dessen Pravalenz in der Bevolkerung bei 25% liegt. 60-
70% aller DAT-Erkrankten und 90% der Patienten mit Préaseniler Demenz sind
ApoE4-Tréger.Das ApoE4-Allel gilt derzeit trotz maldiger Spezifitét als der
herausragende Marker fur eine DAT-Gefdhrdung. Vermutlich fordert es die
Produktion und Verklumpung von Beta-Amyloid im Gehirn. Aul3erdem erhoht
ApoE4 das Risko ischdmischer Insulte und der koronaren Herzkrankhelt,
vermutlich tUber eine Vermehrung des Low Density Lipoproteins (LDL).

Die Bestimmung des Risiko-Gens ApoE4 wurde bis vor kurzem nur sehr
zurtickhaltend praktiziert. Eine solche Zurtickhaltung ist nicht mehr vertretbar,
da es ba frihzeitigem Nachwels eines erhbhten DAT-Riskos eine Reihe
therapeutischer Ansatzpunkte gibt, um die genetische Benachteiligung der

Tréger effizient auszugleichen.

Zu 3. Alzheimertypische Gewebsveranderungen bei Personen mit langjahriger,
Im mittleren Lebensalter einsetzender essentieller arterieller Hypertonie, lassen
letztere as einen wichtigen Risikofaktor erscheinen. Da en solcher
Zusammenhang Uber den Renin-Angiotensin-Mechanismus vermittelt sein
dirfte, wird eine gezielte DAT-prophylaktische Blutdrucksenkung mit
Medikamenten vom Typus der Angiotensin-l1-Rezeptorantagonisten nahe
gelegt. Verschiedenen Studien zufolge lasst sich durch frihzeitige und
konsequente Blutdrucksenkung die DAT-Haufigkeit im héheren Lebensalter
deutlich, d. h. um den Faktor 3 bis4 verringern.



Ein erhdhter Blutdruck liegt vor wenn der systolische Wert 140 mm Hg
und/oder der diastolische 90 mm Hg Uberschreitet. Gemessen wird in sitzender
Position mit dem Sphygmomanometer und Oberarmmanschette nach wenigstens
3-minutiger korperlicher Ruhe, dreimal an beiden Armen. Gewertet wird das
arithmetische Mittel der beiden letzten Messungen auf der Seite der héheren
Werte.

Zu 4. Eine diabetische Stoffwechsellage (beginnend im mittleren Lebensalter)
stellt neueren Untersuchungen zufolge einen bisher kaum bericksichtigten
Riskofaktor fur das Auftreten einer DAT dar. Da die enfache
Harnzuckerbestimmung haufig falsch negative Befunde zeigt und be blofer
Bestimmung des Nuchternblutzuckers ein hoher Prozentsatz der Pradiabetiker
(bis zu 30%) unerkannt bleibt, ist der wesentlich aufwendigere, daftr aber sehr
zuverléssige orae Glucosetoleranztest (0GTT) vorzuziehen. Eine gestorte
Glucosetoleranz liegt vor, wenn der Blutzucker zwel Stunden nach oraler
Aufnahme von 75 mg Glucose (,, Probetrunk®) im vendsen Blut tber120 mg/dl
(6.7 mmol/l) liegt. Werte Uber 180 mg/dl, entsprechend 10 mmol/I, beweisen
einen manifesten Diabetes mellitus. Erganzend wird der HbA1c-Wert bestimmt.
Es handelt sich dabel um eine Art Integra der Blutzuckerwerte Uber die letzten
drei Monate. Liegt der HbAlc-Wert Uber 6%, ist von einer diabetischen
Stoffwechsellage auszugehen. Sollte, aus welchen Grinden auch immer, der
oGTT falsch positiv sein, dann lé&sst sich dies aufgrund eines nicht erhchten
HbA 1c-Wertes wahrscheinlich machen.

Zu 5. Wahrend bel einer bereits klinisch diagnostizierbaren DAT das LDL in der
Regel eher erniedrigt ist (was Ubrigens auch fur den Blutdruck und das
Korpergewicht gilt), besteht bei nicht-dementen Personen mit erhhtem LDL ein
erhohtes Risiko fur eine DAT im Alter.

Von einer Erhéhung des (, schlechten”) LDL spricht man bel Werten Uber 160
mg/dl (4.16 mmol/l). Als ideal gelten Werte unter 100 mg/dl (2.60 mmol/l).



Solange sich das Verhdtnis von LDL zu HDL im Bereich zwischen 3:1 hdlt,
sind auch héhere Werte als 160 m/dl (4.16 mmol/l) tolerabel.

Zu 6. Von einer Erniedrigung des (,,guten) HDL spricht man bel Werten unter
40 mg/dl (1.03 mmol/l). Hier gilt: je hoher der Wert, desto besser. |dealwerte
liegen bei 60 mg/dl (1.55 mmol/l) und dartiber.

Zu 7. Als Kriterium fir die Feststellung einer Erhdhung des Gesamt-
Cholesterins gelten derzeit Werte Uber 240 mg/dl (6.2 mmol/I).

Zu 8. Eine Triglyzerid-Erhohung beginnt bei Uberschreitung von 200 mg/dl (2.2
mmol/l). Ausgepragtere Erhohungen gehen in der Regel mit einer Erhdhung des
LDL einher.

Zu 9. 10. 11. Hierbae handelt es sich um unspezifische, den Lebensstil
charakterisierende Faktoren fir ein generell erhdhtes Krankheitsrisiko, die sich
besonders unglnstig auf die spezifischeren Riskofaktoren 3, 4, 5, 6, und 7

auswirken.

zu 12. Soziale Isolation bedeutet geistige und korperliche Inaktivitét, wodurch
die Risikofaktoren 3 bis 11 geftrdert werden.

In Gang gesetzt wird eine soziale Isolation oft durch schleichend einsetzende
Schwerhorigkeit (Presbyakusis) und Schwachsichtigkeit (Katarakt); Faktoren,

die sich durch entsprechende Prothetik sehr gut beeinflussen lassen.
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