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Fakt des Monats

Fakt: (17%); und Erkrankungen des Verdauungstraktes (9%). Zu ge-
ringen Teilen liegen andere Griinde vor (vgl. Abb. 1 & 2) [3].
Weitere Studien belegen, dass Menschen mit einer Demenzer-
krankung ein sieben Prozent hoheres Risiko besitzen im Kran-
kenhaus zu sterben als Menschen ohne eine Demenzerkran-
kung. [4]

Menschen mit einer dementiellen Erkrankung verbringen sig-
nifikant mehr Zeit im Krankenhaus und benodtigen wesentlich
mehr Pflegeleistung als Menschen ohne eine dementielle Er-
krankung.

Der aktuellen Studienlage zufolge wird geschatzt, dass der An-
teil von Menschen mit einer dementiellen Erkrankung in den
Krankenhdusern bei mindestens zehn Prozent liegt. Diese Da-
ten sind Aufgrund von inhomogenen Diagnosekriterien aller-
dings mit Vorsicht zu betrachten [1]. Als gesichert gilt, dass 37%

Griinde fiir den Krankenhausaufenthalt von
Personen mit einer dementiellen Erkrankung Il

40%
eine Person mit einer dementiellen Erkrankung im Jahr 2012
im Durchschnitt 23 Tage im Krankenhaus verbrachte, im Ver- 30%
gleich zu finf Tagen fir die Durchschnittsbevolkerung tiber 65 20%
Jahren. Somit haben Menschen mit einer dementiellen Er- 10% 6% 5%
krankung signifikant mehr und ldngere Krankenhausaufent- 0% [ ] -

halte als Menschen ohne eine dementielle Erkrankung. [2] Lungenentziindung  Mentale Probleme Andere

Die haufigsten Griinde fir einen Krankenhausaufenthalt von
Menschen mit einer Alzheimer Erkrankung sind: Ohnmacht,

. Abbildung 2: Griinde fiir den Krankenh thalt P,
Sturz und Trauma (26%); koronare Herzkrankheiten rating rande fur den Krankenhausaufenthalt von Personen

mit einer Alzheimer Erkrankung (in Anlehnung an [3])

Griinde fiir den Krankenhausaufenthalt von
Personen mit einer dementiellen Erkrankung |

40% Umfra ge
30% 26%
Sehr geehrte Leser*innen,
17%
20%
9% um diesen Newsletter noch ansprechender fiir Sie zu gestalten und
0,
10% - um Sie weiterhin mit interessanten Themen zu versorgen, haben
wir eine kleine anonyme Umfrage vorbereitet. Hier konnen Sie uns

0%
alle Wiinsche mitteilen und uns Feedback geben. Wir freuen uns
Uber Ihre konstruktive Kritik.

Koronare Erkrankungen des
Herzkrankheiten  Verdauungstraktes

Ohnmacht, Stirze
und Traumata

Abbildung 1: Griinde fiir den Krankenhausaufenthalt von Personen
mit einer Alzheimer Erkrankung (in Anlehnung an [3])
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Hier geht es zur Umfrage:

https://www.soscisurvey.de/incope_newsletter_feedback/
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Exkurs: Der genetische Code des Menschen

Zellen

Die Zelle ist der Grundbaustein des menschlichen Kérpers. Ins-
gesamt besteht der gesamte Organismus aus etwa 75 Billionen
Zellen. Jede einzelne Zelle ist dabei wichtig und erfiillt eine be-
sondere Funktion im Korper. Den gréf3ten Anteil besitzen mit
25 Billionen Zellen die roten Blutkérperchen, gefolgt von den
Nervenzellen (100 Milliarden Zellen). Welche Aufgabe jede ein-
zelne Zelle im Organismus besitzt, ist in der Desoxyribonuklein-
saure (DNS [engl. DNA]) in den Genen, namlich im Zellkern fest-
gelegt. Obwohl Zellen in ihrer Funktion unterschiedlich sind,
besitzen sie einen dhnlichen Grundbauplan (vgl. Abb. 3). [5]
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Abbildung 3: Schem. Darstellung einer Zelle (in Anlehnung an [6])

Jede Zelle besteht grob aus drei Teilen: aus einer Zellmembran,
einem Zellleib (mit Zellorganellen) und einem Zellkern (Nu-
cleus). Die Zellmembran (vgl. Abb. 4) umgibt und schitzt die
Zelle. Sie besteht aus einer Lipiddoppelschicht, die so angeord-
net ist, dass die fettloslichen Anteile (Fettsduren) innen liegen
und die wasserloslichen Anteile auRen. Durch diese Anordnung
ist die Membran undurchlassig fir wasserlosliche Molekiile.
Diese konnen nur tiber Membranproteine und Rezeptoren (vgl.
Abb. 4) in die Zelle geschleust werden. Der Zellleib besteht aus
einer wassrigen Salzlosung (Cytoplasma) und wird durch Prote-
ine (Mikrotubuli, Mikrofilamente) gestitzt, die der Zelle Form
und Festigkeit geben. Zusatzlich gibt es verschiedene Zellorga-
nellen, die einzelne Funktionen der Zelle (z.B. Mitochondrium -
Energieerzeugung) ibernehmen. [5][7]
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Abbildung 4: Schematische Darstellung einer Zellmembran [8]

Neben einem Grundbauplan besitzen alle Zellen drei Grundei-
genschaften: (1) Stoffwechsel und Energiegewinnung: Um ihre
Aufgabe zu erfiillen, bendtigen alle Zellen Energie. Diese bilden
sie in Zellorganellen aus Nahrstoffen aus dem Blut. (2) Vermeh-
rung durch Zellteilung: Fast alle Zellen vermehren sich ein Le-
ben lang durch Zellteilung. (3) Reizaufnahme und Beantwor-
tung: Die meisten Zellen stehen Uber spezielle Rezeptoren mit
ihrer Umgebung in standiger Verbindung (vgl. Abb. 4). [3]
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Der genetische Code und die Vererbung von Genen
In fast jeder Zelle des menschlichen Korpers befindet sich ein
Zellkern. Dieser enthalt unsere kompletten genetischen Erbin-
formationen, die in der DNA als Doppelhelix in (normalerweise)
23 Chromosomenpaaren gespeichert sind. Die 23 Chromoso-
men des Menschen enthalten 21.500 Erbmerkmale bzw. Gene.
Hierbei wird die Halfte der Gene von der Mutter und die andere
Halfte vom Vater vererbt. Jedes einzelne dieser Gene erfillt
drei wichtige Aufgaben fiir den menschlichen Korper: (1) Spei-
cherung der genetischen Informationen, (2) Ubertragung der
Informationen fiir die Biosynthese von EiweiRen (Proteinen),
(3) identische Verdopplung der genetischen Informationen bei
der Zellteilung und Fortpflanzung. In den mannlichen und weib-
lichen Fortpflanzungszellen findet eine besondere Form der
Zellteilung statt. Diese wird Meiose genannt. Hier entsteht,
statt einer kompletten Kopie der DNA, nur eine Halfte. Diese
halbe DNA wird bei der Fortpflanzung durch die Vereinigung
von Spermium und Eizelle wieder zu einem vollstandigen Chro-
mosomensatz erganzt. Die Gene auf den speziellen mitterli-
chen und vaterlichen Chromosomen werden als Allele bezeich-
net. Sind die vererbten Allele in Bezug auf ihre genetischen In-
formationen vollig identisch, ist der/die Trager*in reinerbig (ho-
mozygot). Er besitzt also die gleichen Eigenschaften wie Mutter
und Vater (z.B. Haarfarbe oder Blutgruppe, Demenzrisiko). Un-
terscheiden sich die Allele jedoch ist der Trager mischerbig (he-
terozygot). Hierbei kann der/die Trager*in in der Regel nicht
beide Merkmale zugleich aufweisen. In diesem Fall setzt sich ein
Merkmal durch. Dieses wird als dominant bezeichnet. Als Bei-
spiel kann die Haarfarbe betrachtet werden. Wenn eine Frau
mit schwarzen Haaren (reinerbig) mit einem blonden Mann
(reinerbig) Kinder bekommt, so haben alle Kinder jeweils ein Al-
lel fiir schwarze Haare und ein Allel fiir blonde Haare. Sie sind
mischerbig. Die Kinder werden schwarze Haare haben, da das
schwarze Allel dominant ist. Bekommen diese Kinder nun selbst
Kinder mit ebenfalls mischerbigen Personen (angenommen die-
selbe Konstellation wie sie selbst), dann kann es Kinder geben,
die durch die Durchmischung der Gene zwei blonde Allele ha-
ben. Diese haben dann als Ausnahme blondes Haar. Johann
Mendel untersuchte diesen Sachverhalt bereits 1866 beim
Kreuzungsversuch mit Erbsen mit roten (dominant) und weiflen
Bliten (vgl. Abb. 5). [5][7]

1. Generation 2. Generation

0. Generation
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Abbildung 5: Mendelsche Vererbungslehre (eigene Darstellung)
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Ist Demenz vererbbar?

Auch wenn genetische Faktoren eine wichtige Rolle bei der
Entstehung von Demenzerkrankungen spielen und das Risiko
fiir eine Alzheimer-Erkrankung erh6hen kénnen, sind sie doch
in weniger als 3% der Falle der alleinige Ausloser. [9]

Vererbbarkeit von Alzheimer

Mehr als 97 Prozent der Demenzerkrankungen treten nach
dem 65. Lebensjahr auf und besitzen keine eindeutige gene-
tisch vererbbare Ursache. Lediglich 3 Prozent der Alzheimer-
und Demenzfélle kénnen auf eindeutige genetisch vererbbare
Ursachen zuriickgefiihrt werden. Diese treten bereits zwischen
dem 30. und 65. Lebensjahr auf, weshalb diese Alzheimerer-
krankungen auch ,Early-onset-Félle“ (aus dem englischen: friih
eintretende Félle [EOAD = Early-onset Alzheimer Disease)] ge-
nannt werden. Das Gegenteil zu den EOAD Fallen sind die nicht
vererbbaren, erstim spaten Lebensalter auftretenden Demenz-
formen. Diese werden als , Late-onset Alzheimer Disease“-Falle
bezeichnet (LOAD). (Vgl. Abb. 6).
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Abbildung 6: Unterschiede zwischen vererbbaren Demenzformen
und altersbedingter Demenz (eigene Darstellung nach [10])

Nur bei einem geringen Anteil der Alzheimerdemenzpatienten
ist die Genetik eindeutig die Ursache der Erkrankung. Diese Pa-
tient*innengruppe stellt einen kleinen Anteil unter den ohne-
hin schon wenigen Patient*innen mit einem frilhen Krankheits-
beginn vor dem 65. Lebensjahr dar (EOAD). Unter diesen friihen
Fallen finden sich etwa 5-10 Prozent, bei denen ein mutiertes
Gen von den Eltern an die Kinder weitergegeben wird. Der Ver-
erbungsweg dieser Mutationen ist autosomal-dominant, d.h.,
es reicht eine Mutation in einer der beiden elterlichen Genko-
pien (Allele), um die Erkrankung zu verursachen. Autosomal-
dominante Vererbung wird durch einen ,vertikalen” Verer-
bungsweg gekennzeichnet, d.h., die Erkrankung vererbt sich
Uber mehrere Generationen hinweg. Kinder von Betroffenen
haben ein 50-prozentiges Risiko, das mutierte Allel zu erben
und selbst wieder weiterzugeben. (vgl. Abb. 7)
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Abbildung 7: Ursachen der Alzheimerdemenz (eigene Darstellung
nach [11]

Bisher wurden drei Gene identifiziert, die fur die vererbbare
Form der Alzheimererkrankung verantwortlich sind. Diese sind:
Presenilin 1 (PSEN1), ,,amyloid precursor protein“ (APP) und
Presenilin 2 (PSEN2). Ein groRer Teil der auslésenden Gene der
vererbten Alzheimer Krankheit ist jedoch noch unbekannt. [10]
(vgl. Abb. 7).

Krankheitsrisiko bei Verwandten

Viele Menschen méchten wissen, ob Alzheimer und andere De-
menzformen erblich bedingt sind. Dies trifft besonders dann zu,
wenn es einen oder mehrere Falle im Bekannten- und im engen
Familienkreis gibt. Genetische Faktoren sind verantwortlich fur
gehauftes Auftreten der Alzheimer-Krankheit in Familien. Bei
ca. 30 Prozent der Alzheimer-Patient*innen finden sich weitere
erkrankte Personen in der Familie. Menschen, bei denen Ver-
wandte ersten Grades erkrankt sind (z.B. Eltern, Geschwister),
besitzen ein vier Mal héheres Risiko an Demenz zu erkranken
als die Durchschnittsbevdlkerung. Das bedeutet, dass eine 20-
prozentige Wahrscheinlichkeit besteht, irgendwann im Leben
an Alzheimer zu erkranken. Fiir Verwandte zweiten Grades (z.B.
Onkel, Tante etc.) ist die Wahrscheinlichkeit an Alzheimer zu
erkranken mit zehn Prozent doppelt so hoch. Je mehr Ver-
wandte an einer Demenzerkrankung leiden, desto hoher ist das
Risiko fur die Einzelpersonen. Im hoheren Lebensalter steigt die
Gefahr zu erkranken zudem weiter an. Tritt die Krankheit ge-
hauft vor dem 60. Lebensjahr auf, so kann eindeutig von einer
vererbbaren Form ausgegangen werden. [9]

Das Tragen eines Gens fiihrt nicht immer zum Ausbruch der
Krankheit, die Wahrscheinlichkeit ist lediglich deutlich erhoht.
So wurden weitere Gene, wie das Apolipoprotein Epsilon 4
(ApoE4) (siehe Newsletter Mai 2021), gefunden, die das indivi-
duelle Krankheitsrisiko beeinflussen. Das Gen ist vererbbar, al-
lerdings bedingt es nicht allein den Ausbruch der Krankheit.
[91[10][11][12]
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Ubung des Monats

Storchengang

Das Gleichgewicht und die allgemeine Koordination lassen sich
nicht nur trainieren, wenn man jung ist. Gerade im Alter dienen
diese Fahigkeiten der Sturzprophylaxe und beugen somit Ver-
letzungen vor.

Stellen Sie beim Storchengang zwei Stiihle mit den Riickenleh-
nen so aneinander, dass eine Gasse entsteht und Sie sich be-
guem dazwischen stellen kdnnen. Die Lehnen sollten ungefahr
so hoch wie lhre Hiifte sein. Heben Sie ihr angewinkeltes Bein
so hoch an, wie es lhnen ohne Schmerzen maglich ist (beson-
dere Vorsicht ist nach einer Hift- oder Knie-Operation gebo-
ten) und setzten Sie es, wie ein Storch, wieder ab. Wiederholen
Sie nun die Bewegung mit dem anderen Bein. Laufen Sie nun 4
Schritte auf der Stelle wie ein Storch, der durch hohes Wasser
geht. Alternativ kdnnen Sie auch einen Ful} direkt vor den an-
deren setzen. Fiihren Sie diese Ubung fiinf bis sieben Mal
durch. Zahlen Sie als kognitiven Input so viele Vogelarten auf,
wie Sie konnen. (z.B. Amsel, Drossel, Fink, Storch, etc.)

Abbildung 8: Beispiele fiir den Storchengang
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Wenn Sie sich vom Newsletter abmelden mochten, senden Sie uns
einfach eine E-Mail mit dem Betreff ,Newsletterabmeldung” an
incope@ifss.kit.edu oder fiillen Sie das Kontaktformular hier aus:

http://www.sport.kit.edu/incope/Team_und_Kontakt.php
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Rezept des Monats

Gebackene Holunderbliiten

Abbildung 9: Gebackene Holunderbliiten

Zutaten fiir 2 Portionen:

6 Holunderblitendolden 1 Ei
75g Mehl 1 Prise Salz
100ml  Milch 100ml  Wasser

Etwas Ol zum Ausbacken
Etwas Zimt & Zucker zum Garnieren

Arbeitszeit: 15 Minuten

Waschen Sie die Holunderbliitendolden nicht, sondern entfer-
nen Sie lediglich alle Verunreinigungen und Insekten. Verrihren
Sie alle weiteren Zutaten zu einem fliissigen Teig. Tunken Sie
nun die Dolden in den Teig und backen Sie diese in der Pfanne
goldgelb. Lassen Sie anschliefend die gebackenen Bliten auf
einem Kiichenkrepp abtropfen. Sie konnen die gebackenen Bl -
ten mit Sahne oder Zimt und Zucker servieren. [13]
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