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ZUR SOFORTIGEN FREIGABE
Orthomolekularer Medizinischer Informationsdienst, 15. Februar 2023

Ernahrung verursacht die meisten Demenzen, nicht die Gene
Die ApoE4-Ubertreibung

Von Patrick Holford

OMNS (15. Februar 2023) Zu Zeiten von Hippokrates wurden Krankheiten den Géttern
zugeschrieben. Er glaubte das nicht und erforschte die Ursachen von Krankheiten, indem er sagte:
"Lass die Nahrung deine Medizin sein". Heutzutage werden viele Krankheiten den Genen
zugeschrieben - denn das Wissen tiber Gene und ihre Auswirkungen hat sich in den letzten
Jahrzehnten enorm weiterentwickelt. Gene sind der Code oder die Anweisungen fiir den
Zusammenbau von Proteinen, z. B. zur Herstellung eines Enzyms, eines Hormons oder eines
biochemischen Stoffes wie Cholesterin oder Phospholipide.

Nehmen wir als Beispiel die Alzheimer-Krankheit, die fiir zwei Drittel aller Demenzerkrankungen
verantwortlich ist. Es gibt nur drei Gene, die Alzheimer verursachen kénnen (APP, PSEN1,
PSEN?2), und diese aber sind fiir deutlich weniger als einen von hundert (1%) Alzheimer-Féllen
verantwortlich. [1]

Es gibt jedoch 76 weitere Gene [2], die offenbar ein sehr geringes zusétzliches (Alzheimer-)Risiko
mit sich bringen. Schitzungen gehen davon aus, dass 75-85 % des Risikos durch die Kombination
dieser Gene in einem polygenen Risikoscore erkldrt werden konnen. [3] Der wichtigste Pradiktor ist
das Vorhandensein der ApoE4-Variante des ApoE-Gens, die etwa einer von fiinf Personen tragt. Es
wird angenommen, dass sie (die APOE4 Variante) 4 bis 6 % des absoluten Risikos fiir die
Alzheimer-Krankheit ausmacht. [4,5]

Dieser Risikofaktor wird oft iibertrieben, denn wenn eine Person das ApoE4-Gen trdgt und nichts
verdndert, ist die Wahrscheinlichkeit, im spdteren Leben an Alzheimer zu erkranken, um etwa 20 %
hoéher als bei einer Person, die das Gen nicht trdgt. Dies wird als 'relatives Risiko' bezeichnet. Es
bedeutet jedoch nicht, dass jemand mit dem ApoE4-Gen eine 20 %ige Chance hat, an Alzheimer zu
erkranken. Denn eine Person ohne das ApoE4-Gen hat in einem bestimmten Alter beispielsweise
eine 5 %ige Chance, an Alzheimer zu erkranken, wéhrend eine Person mit dem ApoE4-Gen eine 6
%ige Chance hat, so dass sich ihr Risiko in diesem Beispiel um 20 % erhoht hat. In absoluten
Zahlen widre das Risiko jedoch nur um 1 % hoher.

Die Vorhersage des Risikos und die tatsdchliche Verringerung des Risikos durch Anderungen der
Erndhrung und des Lebensstils sind zwei verschiedene Dinge. Ein geringer Verzehr von
Meeresfriichten und/oder Omega-3-Fettsauren erhoht das Alzheimer-Risiko um 22 %, ebenso wie
eine geringe Zufuhr von B-Vitaminen, die zu einem hohen Homocysteinspiegel im Blut fiihrt.
Rauchen birgt ein dhnliches Risiko. [6] Weitere wichtige Risikofaktoren sind ein inaktiver
Lebensstil und ein niedriger Bildungsstand. Rechnet man die pradiktiven Gene zusammen, so ergibt
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sich ein offensichtliches Risiko von weit iiber 100 %, auch weil es Uberschneidungen gibt.

Die einzige Moglichkeit, herauszufinden, um wie viel man das Risiko einer Person tatsdchlich
senken kann, besteht darin, entweder Beobachtungsstudien durchzufiihren, in denen z. B. Raucher
und Nichtraucher oder Menschen mit guter und schlechter Erndhrung verglichen werden, und zu
sehen, wie viele von ihnen Demenz entwickeln. Noch besser ist es, etwas zu dndern, z. B. zu
untersuchen, was passiert, wenn eine Person mit dem Rauchen aufthort oder Omega-3-Fischéle oder
Homocystein senkende B-Vitamine einnimmt.

Modifizierung von ApoE4 mit orthomolekularer Medizin

Alle diese so genannten Alzheimer-Gene, mit Ausnahme der ursdchlichen, kénnen nur iiber nicht-
genetische Mechanismen wirken, und diese Mechanismen sind haufig verdnderbar, wobei die
Erndhrung eines Menschen den direktesten Einfluss hat. Mit anderen Worten: Vorhandene
Genvarianten sind nicht entweder aktiv oder inaktiv. Selbst wenn man eine Genvariante wie ApoE4
hat, ist sie eher wie ein Dimmschalter und kann "{iberexprimiert" oder "herunterreguliert”, hoch-
oder heruntergedimmt werden. Das ist der Grund, warum etwa die Halfte der Frauen mit dem
BRCA-Gen Brustkrebs entwickelt und die andere Hélfte nicht. Die Umgebung, der das Gen
ausgesetzt ist, macht den Unterschied aus.

Die Expression und die schiadlichen Auswirkungen des ApoE4-Gens scheinen durch eine Erndhrung
mit niedriger glykdamischer Last (GL) oder eine eher ketogene Didt mit spezifischen mediterranen
Lebensmitteln wie fettem Fisch, Kreuzbliitlergemiise, Olivendl und geringem Alkoholkonsum
herunterreguliert zu werden. Fiir sechs ergdnzende Nahrstoffe gibt es recht gute Belege dafiir, dass
sie ApoE4 herunterregulieren. Dabei handelt es sich um Omega-3-DHA, B-Vitamine (B2, B6, B12
und Folat), die Vitamine D3 und K2, Quercitin und Resveratrol. [7] Dieser Ansatz, die
Auswirkungen der ererbten Gene durch eine personalisierte Erndhrung zu verdandern, ist ein
Grundgedanke der orthomolekularen Medizin, die auch als personalisierte, prazise oder optimale
Erndhrung bezeichnet wird.

Aber was passiert mit dem Risiko, wenn eine Person diese Dinge bereits tut? Ein gutes Beispiel
hierfiir ist eine aktuelle Studie in China, an der 29 072 Personen teilnahmen, von denen 20 % das
ApoE4-Gen hatten. [8] Bei allen Teilnehmern wurden die Erndhrung und der Lebensstil iiber einen
Zeitraum von 10 Jahren untersucht, um festzustellen, wer einen kognitiven Verfall oder eine
Demenz entwickeln wiirde und wer nicht.

Die Studie zeigte, dass das Risiko durch eine einfache Anderung der Ernihrung und des Lebensstils
gesenkt werden kann und es dabei keinen Unterschied macht, ob eine Person das
ApoE4-"Alzheimer-Gen" hat oder nicht. "Diese Ergebnisse stimmen optimistisch, da sie darauf
hindeuten, dass, obwohl das genetische Risiko nicht verdnderbar ist, eine Kombination gesiinderer
Lebensstilfaktoren unabhdngig vom genetischen Risiko mit einem langsameren Gedachtnisverfall
verbunden ist", schreiben die Studienautoren.

Eine gesunde Erndhrung war die wichtigste Praventionsmalfnahme, gefolgt von einem aktiven
Lebensstil, wobei das intellektuelle Leben, die kdrperliche Aktivitdt und die sozialen Interaktionen
die ndchsten wichtigen Schritte waren. Eine gesunde Erndhrung war bei der Vorhersage des
kognitiven Verfalls etwa doppelt so wichtig wie korperliche Aktivitdt. Bei Personen mit gesunder
Erndhrung war die Wahrscheinlichkeit eines altersbedingten kognitiven Riickgangs oder einer
Demenz etwa siebenmal geringer als bei Personen mit einer "durchschnittlichen" Erndhrung und
etwa neunmal geringer als bei Personen mit einer ungiinstigen Erndhrung.



Die Bewertung einer gesunden Erndhrung basierte auf dem Verzehr von Fisch, Eiern, Obst,
Gemiise, Hiilsenfriichten, Niissen und Tee, neben anderen Lebensmitteln, die bekanntermallen ein
geringeres Risiko vorhersagen.

B-Vitamine verandern die Methylierung von Genen, die mit Demenz in Verbindung stehen

Andere mit der Alzheimer-Krankheit in Verbindung stehende Gene beeinflussen einen Prozess, der
Methylierung genannt wird. Eine gesunde Methylierung héngt von einer ausreichenden Zufuhr von
B-Vitaminen ab, vor allem von B6, B12 und Folsdure. Die Vererbung einer Variante eines wichtigen
Methylierungsgens, MTHFR 677TT, erhoht das Risiko fiir Alzheimer. [9-11] Etwa einer von drei
Menschen hat diese Genvariante. Sie wirkt sich auf das Risiko aus, indem sie Homocystein erhoht,
eine giftige Aminosdure, die das Gehirn und die BlutgefdlSe schddigt. Ein erhdhter
Homocysteinspiegel erhoht das Risiko einer zerebrovaskuldren Dysfunktion um das 17-fache. [12]

Da Methylierung fiir die Herstellung von Phospholipiden erforderlich ist, Biochemikalien, die fiir
das Gehirn wichtig sind und auch in Eiern und Fisch vorkommen, fiihrt eine in dieser Hinsicht
schlechte Erndhrung zu einem héheren Methylierungsbedarf und folglich zu einem héheren Bedarf
an B-Vitaminen.

In einer placebokontrollierten Studie an dlteren Menschen mit leichter kognitiver Beeintrachtigung
wies etwa ein Drittel der Teilnehmer die MTHFR-Variante auf, die das Alzheimer-Risiko erhoht.
Eine Ergdnzung mit B-Vitaminen senkte jedoch das Homocystein sowohl bei den Teilnehmern mit
als auch bei denen ohne dieses "Alzheimer"-Gen wirksam. Die B-Vitamin-Ergdnzung stoppte fast
den weiteren Geddchtnisverfall und verlangsamte die Schrumpfungsrate des Gehirns um 52 %
[13,14] und reduzierte die Schrumpfung der Alzheimer-Bereiche des Gehirns um das Neunfache.
[15] Die positive Wirkung der B-Vitamine hing nicht davon ab, ob eine Person dieses "Alzheimer"-
Gen hatte oder nicht.

Bei Personen mit ausreichenden Omega-3-Blutspiegeln war die Schrumpfung des Gehirns sogar um
73 % geringer als in der Placebogruppe. [16-17] In zwei weiteren Studien wurde ein erheblicher
Schutz festgestellt, entweder durch die Verabreichung von B-Vitaminen an Personen mit
ausreichender Omega-3-Zufuhr [18] oder durch die Verabreichung von Omega-3 an Personen mit
niedrigeren Homocysteinwerten [19], was wiederum bestatigt, dass man sowohl B-Vitamine als
auch Omega-3-Fette benotigt, um die Neuronen gesund zu halten - ein Beispiel fiir Synergie -
unabhdngig von den Genen. Ob eine Person die MTHFR-Variante hatte oder nicht, machte keinen
signifikanten Unterschied.

Allzu oft werden die Gene fiir die Entstehung von Krankheiten verantwortlich gemacht, obwohl
(mit Ausnahme seltener ursachlicher Gene) die Hauptursachen darin liegen, was man in den Mund
nimmt oder wie man sein Leben lebt - beides Faktoren, die wir kontrollieren konnen. So kénnen
beispielsweise DNA-Gentests Panik auslosen, wenn einer Person mitgeteilt wird, dass sie ein
Dutzend oder mehr Genvarianten hat. Wenn man die Bedeutung der Gene iiberbewertet, werden die
Menschen davon abgehalten, ihre eigenen Krankheiten durch eine bessere Erndhrung und
Lebensweise zu verhindern.

(Patrick Holford , BSc, DiplON, FBANT, NTCRP, hat zahlreiche Publikationen verdffentlicht und
ist Mitglied der Orthomolecular Medicine Hall of Fame. Er ist Direktor der gemeinniitzigen, im
Vereinigten Konigreich ansdssigen Kampagne "Alzheimer's is preventable (Alzheimer ist
vermeidbar)" [foodforthebrain.org]).
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Erndhrungsmedizin ist orthomolekulare Medizin

Die orthomolekulare Medizin setzt eine sichere und wirksame Erndhrungstherapie zur Bekdmpfung
von Krankheiten ein. Fiir weitere Informationen: http://www.orthomolecular.org

Der von Experten begutachtete Orthomolecular Medicine News Service ist eine gemeinniitzige und
nicht-kommerzielle Informationsquelle.
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