Morbus Alzheimer als Stoffwechselerkrankung
Veranderungen im Insulin- und Glukosestoffwechsel als ursidchliche Verdnderung

Von: Tobias F. Keller, Diplom-Verwaltungswissenschaftler, Tobias Keller Beratungsgesellschaft, Neumarkt 15
8001 Ziirich, Schweiz, info@fkw.ch

Forschungsarbeiten zeigen seit Ende der 80er Jahre des letzten Jahrhunderts, dass Stoffwechselstorungen im Gehirn
als urséchlich fiir die Entwicklung einer Alzheimer-Demenz gelten konnen. Diese Storungen betreffen den Insulin-

und Glukosestoffwechsel im Gehirn. Dieser Aufsatz fasst einen Teil diese Arbeiten zusammen. Und zeigt auf, dass die
heutigen Forschungsansiitze nicht ohne Grund in einer Sackgasse stecken.

Zusammenfassung:

Bisher konnte nicht nachgewiesen werden, dass die Alzheimersche Erkrankung auf Beta Amyloid (3A4) oder das Tau-
Protein zuriickzufiihren wire. Trotzdem beschéftigt sich die Forschung & Medikamentenentwicklung fast ausschliesslich
mit diesen Ansdtzen. Stattdessen wiirde ein Blick auf den Glukose- und Insulinstoffwechsel im Gehirn einen weitaus
tiberzeugenderen Erklidrungsansatz liefern.

Bereits bei Patienten mit leichten kognitiven Storungen kann eine deutliche Verminderung des Glukosestoffwechsels im
Gehirn festgestellt werden. Diese Verminderung verstirkt sich noch in der weiteren Entwicklung der Erkrankung zu
einem Morbus Alzheimer. Erst als Folge des Energiemangels im Gehirn entstehen Sekundirverdnderungen wie
neuritische Plaques und Tangles.

Grund fiir die Verminderung des Energiestoffwechsels ist eine Storung des Insulinstoffwechsels durch die Schédigung
des Insulinrezeptors, welche wiederum u.a. durch einen erhdhten Cortisol- und Noradrenalin- und Ammoniakspiegel
verursacht wird. Diese sind Ergebnis eines chronischen Stressstoffwechsels.

Es gibt vielversprechende Ansdtze um dieser Entwicklung zu begegnen, die hauptsdchlich in einem verdnderten
Lebensstil liegen. Das Hauptaugenmerk sollte dabei auf Bewegung, der Erndhrung und ausgesuchten Substanzen liegen,
welche die Risikofaktoren der Erkrankung und die mangelnde Energieversorgung der Gehirnzellen zum Ziel haben.

Die bisherigen Forschungserfolge der Therapie der
Alzheimerschen Erkrankung sind bescheiden — trotz
grosser Anstrengungen. Ein Grund dafiir konnte in der
falschen Hypothesenbildung der Entstehung von
Alzheimer liegen. Aktuell werden in der Forschung vor
allem zwei Ansdtze verfolgt: Die krankhaften
Veridnderungen des Tau-Proteins und die Rolle des Beta
Amyloid als Ursachen fiir die Entstehung der Erkrankung.

Definitionen:

Demenz ist ein Ubergriff verschiedener neuro-
degenerativer Erkrankungen wie Morbus Alzheimer,
Morbus Parkinson, Lewy-Korperchen-Erkrankung
oder Morbus Pick. Die bei weitem am haufigsten
auftretende Form mit rund 70 % der Erkrankungen ist
die Alzheimersche Erkrankung.

Die folgenden Aussagen beziehen sich auf die
sporadische Alzheimer-Demenz. Von dieser nicht-
genetischen (nicht-vererbbaren) Form des Morbus
Alzheimer sind rund 95% der Alzheimer-Patienten
betroffen.

Beta Amyloid

Beta Amyloid (BA4) ist ein Abbauprodukt des Amyloid-
Vorléufer-Proteins (Amyloid Precursor Protein/APP). APP
spielt im Gehirn eine wichtige Rolle bei der Synapsen-
Bildung, des Zellschutzes und dem Zustandekommen von

Gedachtnisleistungen. Bei Alzheimer-Patienten hat man
einen erhohten Spiegel an PA4 nachgewiesen. Die
Erhohung der Konzentration kommt durch einen
verminderten Abtransport des Proteins zustande und wird
im Gehirn problematisch. Es verklumpt zu so genannten
amyloiden Plaques und wirkt neurotoxisch. Es besteht
kein Zweifel, dass diese auch senilen oder neuritischen
Plaques genannten Ablagerungen teilweise typisch fiir die
Alzheimersche Erkrankung sind. Allerdings bestehen
Zweifel, inwiefern es sich hierbei um die ursédchliche
Entwicklung der Erkrankung handelt. Dafiir, dass die
Bildung von Plaques am Anfang der Erkrankung steht,
und fiir die Symptomatik verantwortlich ist, wurde bis
heute kein wissenschaftlicher Beweis erbracht.

Einen ersten Anhaltspunkt fiir Zweifel an der fA4-Theorie
lieferte die ,,Nonnenstudie“, welche von David Snowdon
1996 publiziert wurde." In der Studie wurden Nonnen
eines amerikanischen Klosters iiber Jahre hinweg auf Ihre
geistige Leistungsfdhigkeit hin untersucht. Nach Threm
Tod wurden die Gehirne der Nonnen analysiert. Dabei
zeigte sich ein erstaunliches Ergebnis: im Gehirn einiger
Nonnen fanden sich neuritische Plaques, welche einer
schweren Alzheimer-Demenz entsprechen miissten. Aller-
dings waren diese Nonnen bis ins hohe Alter geistig fit
und verfligten liber ein sehr gutes Gedéchtnis.

Weitere Studien konnten ebenso keinen Beweis erbringen,
dass es eine Korrelation zwischen fA4 und der Schwere
der Erkrankung gibt.?
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Tau-Protein

Das Tau-Protein spielt in den Nervenzellen eine wichtige
Rolle als ,,Stiitzsubstanz“. Die Zellforstsidtze (Axone und
Dendriten) werden durch das Tau-Protein stabilisiert und
so in ihrer Funktion ,unterstiitzt“. Man kann sich das
Eiweiss wie Eisenbahnschwellen vorstellen, welche die
Schienen stabilisieren.

Das Tau-Protein wird an verschiedenen Stellen
phosphoryliert. Das heisst, dass Phosphor-Reste angelagert
werden. Dies gewéhrleistet die Funktion des Proteins erst.
Bei Alzheimer-Patienten kann man nun feststellen, dass
das Tau-Protein hyperphosphoryliert wird. Also zu viel
Phosphor angelagert wird. Die Fahigkeit zur Stabilisierung
geht hierdurch verloren. Das Protein 10st sich von den
Schienen und biindelt sich zu Neurofibrillen zusammen.
Die Zellfortsdtze kollabieren und konnen Signale nicht
mehr weiterleiten. Zudem konnen wichtige Substanzen
wie das APP nicht mehr zu den Nervenenden/Synapsen
transportiert werden. Was wiederum zu einem Anstieg von
APP und $A4 in den Zellen fiihrt.

Aber auch bei dieser Theorie stellt sich die Frage,
inwiefern die Hyperphosporylierung des Tau-Proteins
ursdchlich fiir die Erkrankung ist. Einige Arbeiten sehen
diese Verdnderung als Folge eines gestorten Glukose-
stoffwechsels.” Es gibt aber auch andere Zweifel:
Einerseits ist die Verdnderung des Tau-Proteins nicht
spezifisch fiir die Alzheimer Erkrankung. Sie wird auch
bei anderen Erkrankungen nachgewiesen. Das verdnderte
Tau-Protein kann in diesem Sinne auch lediglich einen
Nervenzelluntergang widerspiegeln, unabhéngig von der
Ursache. Zudem haben Studien teilweise keinen
Zusammenhang zwischen der Verdnderung des Tau-
Proteins und der Schwere der Erkrankung gefunden.* Und
schliesslich wird sogar diskutiert, inwiefern die Tangles
ein Schutz des Korpers gegen oxidativen Stress sind.’

Ein anderer Erklirungsansatz

Ein vielversprechender Ansatz zur Erkldrung der
Entstehung des Morbus Alzheimer beschiftigt sich mit
dem Glukosestoffwechsel und dessen Regulierung.

Der Glukosestoffwechsel spielt im menschlichen Korper
eine entscheidende Rolle zur Gewinnung von Energie in
Form von Adenosintriphosphat (ATP). Diese Energie
dient nicht nur zur Sicherstellung von mechanischer
Arbeit, sondern z.B. auch fiir die Synthese von Molekiilen
und den aktiven Stofftransport in den Zellen und durch
Zellmembranen. Im Gehirn wird unter normalen
Umsténden lediglich Glukose als Ausgangsstoff zur
Gewinnung von ATP genutzt. Reguliert wird der
Glukosestoffwechsel dabei durch den Insulinstoffwechsel.
Wenn der Glukose-Spiegel im Blut ansteigt produziert der
Kérper Insulin. Das meiste Insulin stammt dabei aus der
Bauchspeicheldriise. Allerdings kann das Gehirn ebenfalls
Insulin produzieren, was in der Wissenschaft lange
ignoriert wurde. Das Insulin ,,dockt® nun im néchsten
Schritt am Insulinrezeptor an, der in der Zellmembran

integriert ist. Der Insulinrezeptor wiederum sendet ein
Signal in das Zellinnere, worauthin Glukosetransporter in
die Zellmembran integriert werden. Wichtig ist zu
betonen, dass die meisten dieser Transporter nur aufgrund
der Signale des Insulinrezeptors in die Zellmembran
integriert werden. Durch die Glukosetransporter gelangt
die Glukose dann in das Zellinnere.

Prof. Hoyer hat bereits Ende der 80er Jahre festgestellt,
dass der Glukosestoffwechsel bei Alzheimer-Patienten
verringert ist. Spidtere Studien lieferten genaue Daten
hierzu: danach haben Patienten mit einem frithen
Alzheimer einen um 45% verminderten Glukoseverbrauch
im Gehirn. Im spéten Stadium der Erkrankung betrédgt die
Verminderung sogar 55%-65%.°

Und mehrere Studien zeigten, dass der Energie-
stoffwechsel im Gehirn vermindert ist, bevor ein
Riickgang der Gehirnleistung festgestellt werden kann.
Dies legt den Schluss nahe, dass im Energiestoffwechsel
tatsdchlich die erste Verdnderung bei der Entstehung der
Alzheimerschen Krankheit zu finden ist. Diese Studien
kamen ebenfalls zum Schluss, dass der Grund fiir den
verminderten Energiestoffwechsel in einer Insulinresistenz
und der verminderten Aktivitédt von Insulin zu finden ist.

Diese Verringerung des Glukosestoffwechsels und der
einhergehende Energiemangel hat weitreichende Konse-
quenzen auf die Funktionsféhigkeit und das Uberleben der
Zellen. Wichtige Substanzen wie Acetylcholin, ein
wichtiger Neurotransmitter, und Cholesterin, das fiir die
Funktionsfdhigkeit der Zellmembran notwendig ist,
konnen nicht mehr in ausreichender Form gebildet
werden.

Der verminderte Glukoseverbrauch zeigt sich im Ubrigen
bereits bei  Patienten mit leichten kognitiven
Storungen/LKS (Mild Cognitive Impairment/MCI). MCI
kann als Vorstufe des Morbus Alzheimer gelten: Uber die
Halfte der Menschen mit LKS entwickeln innerhalb von 5
Jahren eine Alzheimer-Demenz.

Desweiteren konnte in Tierversuchen gezeigt werden, dass
eine Storung des Glukosestoffwechsels durch eine
Schidigung des Insulinrezeptors die Bildung von Plaques
und Tangles nach sich zichen.” In diesem Sinne sind
Plaques und Tangles also Folgeverdnderungen der
metabolischen Storung.

Auch hier stellt sich die Frage nach der Ursache dieser
Stoffwechselstorung, die sich in einem verminderten
Glukoseverbrauch im Gehirn zeigt.

Insulinstoffwechselstorung — Alzheimer als Diabetes
Typ 3

Bereits 1983 hat Bucht abnormale Insulinspiegel bei
Alzheimer-Patienten nachgewiesen.® Epidemiologische
Daten zeigen, dass Patienten mit Diabetes Typ 2 ein
erhGhtes Risiko tragen an Alzheimer zu erkranken.’
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Ebenso zeigt sich ein deutlicher Zusammenhang zwischen
dem Vorliegen einer Insulinresistenz und Morbus
Alzheimer. Wobei die Forscher, die Alzheimer im
Zusammenhang mit einer diabetischen Stoffwechsellage
sehen, darauf hinweisen, dass es sich um einen Diabetes
des Gehirns handelt, der nichts oder wenig mit einem
peripheren Diabetes zu tun haben muss. Deswegen
verwenden sie die Begriffe ,Gehirndiabetes oder
,Diabetes Typ 3“. Vor allem ein Forscherteam aus den
USA um Suzanne de la Monte haben letzteren Begriff in
die Forschung eingebracht.'

Die Entstehung einer Insulinresistenz

Unter Insulinresistenz versteht man die verminderte
Sensibilitit der Insulinrezeptoren auf Insulin. Einerseits ist
die Zahl der Rezeptoren verringert. Andererseits sind die
Rezeptoren in ihrer Funktion beschadigt.

Der menschliche Organismus reagiert hierauf in der Regel
mit einer erhdhten  Ausschiittung von Insulin
(Hyperinsulindmie). Um die verminderte Funktion der
Rezeptoren auszugleichen. Kurzfristig mag dies zu einer
Kompensation fithren. Mittelfristig fiihrt es zu einer
Schédigung (Ausbrennen) der insulin-produzierenden
Zellen. Und damit zu einem Insulinmangel. Desweiteren
gibt es Grund zur Annahme, dass eine Hyperinsulindmie
zu einer geringeren Insulinproduktion im Gehirn fiihrt,
was wiederum negative Auswirkungen auf den Abbau von
Amyloid hat.""

Es gibt - neben dem Alter - zahlreiche Risikofaktoren fiir
die Entstehung einer Insulinresistenz. Darunter sind:

Chronischer Stress

In Stresssituationen schiittet der Korper das Hormon
Cortison aus. Das ist als kurzfristige Strategie durchaus
erfolgreich. Bei einer chronischen Erhéhung des Cortison-
spiegels wird jedoch der Insulinstoffwechsel geschadigt.
Denn Cortison schwicht die Wirksamkeit von Insulin
durch die Schidigung des Insulinrezeptors.'

Dazu kommt die schddigende Wirkung des Stresshormons
Noradrenalin auf den Insulinrezeptor.

Tatsdchlich wurde bei Alzheimer-Patienten sowohl ein
dramatisch erhohter Cortisol-Spiegel'® wie auch ein
erhéhter Noradrenalin-Spiegel'* gefunden.

Bewegungsmangel und Ubergewicht

Es ist heute noch nicht gekldrt in welchem exakten
biochemischen Zusammenhang Ubergewicht und Insulin-
resistenz stehen. Es scheint so, dass das Fettgewebe nicht
einfach nur ein Energiespeicher ist, sondern {iber
Adipokine und Cytokine negative Wirkungen auf den
Insulinrezeptor entfaltet.'”

Es sticht bei der Aufzéhlung dieser Risikofaktoren ins
Auge, dass sich alle drei Faktoren gegenseitig verstirken
konnen. Chronischer Stress kann eine schlechte Erndhrung
fordern und ldsst hdufig wenig zeitlichen Spielraum fiir

korperliche Betitigung. Ubergewicht kann uns die Freude
an Bewegung mindern, was wiederum zu einer weiteren
Gewichtszunahme fiihren kann, usw.

Daraus ist auch zu folgern, dass eine grundsétzliche
Verdnderung des Lebenswandels und der Lebensein-
stellungen notwendig ist, um den genannten Risiko-
faktoren erfolgreich zu begegnen.

Therapeutische Massnahmen

Die Theorie der Alzheimer-Demenz als Stoffwechsel-
storung liefert einige Ansatzpunkte fiir eine Therapie. Es
sei jedoch an dieser Stelle bemerkt, dass alle Massnahmen
nur einen begrenzten Erfolg zeigen. Selbst mit einer
Kombination aller Massnahmen ist keine Heilung zu
erzielen. Aber doch immerhin eine deutliche Verbesserung
und Stabilisierung der Symptome.

Bewegung

Bewegung ist der entscheidende Faktor in der Pravention
und Behandlung von frithen Verdnderungen, die in einem
Morbus Alzheimer miinden. Durch Bewegung wird die
Sensitivitit des Insulinrezeptors erhdht. Zudem wird durch
Bewegung der Spiegel der Stresshormone Cortisol und
Noradrenalin gesenkt, welche die Gegenspieler des
Insulins sind. Somit sinkt der Insulinspiegel im Korper
und das Risiko eines , Ausbrennens der insulin-
produzierenden Zellen.

Die beste Wirkung wird im Ubrigen mit Ausdauer-
sportarten wie Laufen, Rad fahren oder Schwimmen
erzielt. Allerdings geht es im Sinne einer mittelfristige
Verianderung auch um die Freude an der Bewegung. Sport
soll nicht zum Stress werden.

Durch Bewegung werden des Weiteren Insulin-like-
growth factor (IGF) positiv beeinflusst. IGF kontrollieren
den Glukosestoffwechsel im Gehirn. Durch eine
Steigerung des Spiegels an IGF I durch Bewegung'® kann
eine Verbesserung des Glukosestoffwechsels erzielt
werden. Zudem erhoht sich die Neubildung von Zellen
(Neurogenese). Dabei ist es interessant zu beachten, dass
unser Korper bis ins hohe Alter stindig neue Zellen
produziert. Wie gut diese dann ausgebildet werden liegt
jedoch an den Anforderungen, welche wir an unseren
Organismus stellen. Mit Bewegung und geistiger Aktivitét
konnen diese Zellen bereits abgestorbene Zellen teilweise
ersetzen.

Schliesslich verbessert sich durch Bewegung auch die
Durchblutung des Gehirns. Dies ist gerade bei Alzheimer-
Patienten  wichtig, da bei lhnen hdufig eine
Minderdurchblutung im Gehirn festgestellt werden kann
(iber das Mass des ,normalen Alterns“ hinaus). Durch
eine verbesserte Durchblutung kann auch eine grossere
Menge an Nahrstoffen ins Gehirn gelangen. Medikamente
auf Basis von Gingko erzielen iiber dieses Prinzip eine
symptomatische Verbesserung bei Morbus Alzheimer.
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Ernihrung

Die finnische Diabetes-Praventionsstudie hat aufgezeigt,
dass neben Bewegung auch die Erndhrung eine wichtige
Rolle bei einer Insulinresistenz spielt.'” Uber eine
Erndhrungsberatung wurde der Hélfte der 522 Patienten,
welche an der Studie teilnahmen, eine Verdnderung der
Erndhrung (und Lebensweise) empfohlen. Dabei wurden 5
Ziele formuliert: eine geringe Gewichtsreduktion von 5%,
ein Anteil von Fett gemessen am gesamten Energiewert
von nicht mehr als 30%, von gesittigten Fetten von nicht
mehr als 10%, Ballaststoffe von mindestens 15g je 1000
kcal und mindestens 4 Stunden Bewegung pro Woche.
Das Risiko aus einer gestdrten Glukosetoleranz einen
Diabetes Typ 2 zu entwickeln konnte durch diese Mass-
nahmen iiber einen 6-Jahres-Zeitraum um 58% gesenkt
werden.

Neben dem beeindruckenden Wert von 58% vermindertem
Risiko eines Diabetes Typ 2 ist es aufschlussreich eine
genauere Analyse vorzunehmen. Die Patienten wurden
danach bewertet, inwiefern sie den Empfehlungen zur
Verdnderung des Lebenswandels tatséchlich gefolgt sind.
Wenn man nun nur die Menschen betrachtet, die 4 von 5
definierten Zielen erreichte, so ist das Ergebnis noch
beeindruckender: Es hat kein einziger Patient aus dieser
Gruppe einen Diabetes Typ 2 entwickelt!

Noch ein letzter Hinweis zu dieser sehr gross und lang
angelegten Studie: bereits eine Gewichtsabnahme von
»hur” 5% hat eine deutliche Verbesserung des Krankheits-
verlaufs zur Folge.

Bei diesen Ergebnissen verwundert es nicht, dass eine
solche ,,Behandlung® deutlich erfolgreicher ist als eine
medikamentdse Therapie, wie eine &hnlich angelegte
Studie zeigte.'®

Es ist spekulativ zu behaupten, dass ein solches
Erndhrungs- und Bewegungsprogramm auch das Auftreten
von Alzheimer vermindern kann. Doch ist es aufgrund der
Ahnlichkeit von Diabetes Typ 2 und Diabetes Typ 3
durchaus naheliegend.

Dariiberhinaus senkt eine kalorienreduzierte Erndhrung die
Produktion freier Radikaler im K&rper."” Eine hohere
Produktion freier Radikaler senkt die Lebenserwartung.”’

Gedichtnistraining

Prof. Oswald hat in einer Studie mit Demenzpatienten
aufgezeigt, dass es eine weitere wichtige Komponente bei
der Behandlung gibt: Gedéchtnistraining in Verbindung
mit einem psychomotorischen Training bewirkt eine
deutliche Verbesserung der Demenzsymptomatik, die tiber
Jahre hinweg anhilt>' Und auch hier geht die
Verbesserung iiber das Mass von mit Medikamenten
erzielten Verbesserungen deutlich hinaus.

Bemerkenswert ist, dass es anspruchsvolle geistige
Aufgaben sind, die eine Verbesserung der Gedédchtnis-
leistung bewirken. Das Losen von Kreuzwortritseln
beispielsweise stuft er als nicht protektiv ein.

Nicht protektive Aktivititen

* Routinetitigkeiten

* TV-Konsum

* Lesen

* Gesellschaftsspiele

» Kreuzwortritsel 16sen

« Immer die gleichen Musikstiicke spielen

Protektive Aktivititen

* Fordernde Tétigkeiten

* Reisen

* Schwieriges Stricken

* Anspruchsvolle Gartenarbeit

* Vereinsarbeit im Vorstand

* Schach, Backgammon, Bridge

» Uben neuer Stiicke fiir ein Musikinstrument

Galactose als Brain Sugar

Nach neuen Untersuchungen und Ver6ffentlichungen von
Prof. Reutter von der Charité in Berlin kann Galactose
eine Unterstiitzung bei der Behandlung von Morbus
Alzheimer bieten. Dies wurde durch eine Studie von Prof.
Hahn von der Universitdt Hannover zumindest teilweise
bestitigt. Prof. Hahn schreibt hierzu: ,, Patienten mit MCI
[und beginnendem Morbus Alzheimer] erhielten {iber
sechs Monate tdglich Galaktose. Zu Beginn, in der Mitte
und am Ende der Interventionsphase wurde mit Hilfe
verschiedener Testverfahren die kognitive Leistung
ermittelt. Dabei konnten in bestimmten Bereichen
signifikante Verbesserungen erzielt werden. Es handelt
sich damit um einen interessanten und viel versprechenden
Ansatz zur didtetischen Beeinflussung der Erkrankung.**
Prof. Hahn schreibt weiter, dass es fiir eine grundsétzliche
Empfehlung fiir die Einnahme von Galactose noch zu frith
sei. Weitere Untersuchungen seien noch notwendig.

Verschiedene Arzte unterstreichen die positive Wirkung
von Galactose bei Alzheimer. Darunter etwa Dr. Maurer
von der rennomierten Max Grundig Klinik bei Baden-
Baden oder Dr. Mosetter vom ZIT in Konstanz. Auch sind
in einem Internet-Forum iiber Morbus Alzheimer
(onmeda.de) weitere vielversprechende Anwendungs-
beobachtungen zu lesen, so dass sich ein genauerer Blick
auf die Galactose anbietet.

Was ist Galactose?

Galactose (syn. D(+)Galactose) ist ein Monosaccharid,
also ein Einfachzucker. Wie beispielsweise auch Glukose
(Traubenzucker). Galactose und Glukose werden auch als
Schwesterzucker bezeichnet. Sie unterscheiden sich nur
durch einen kleinen Unterschied im Aufbau des Molekiils.
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Eine "OH-Gruppe" (Hydroxygruppe) ist seitenverkeht
angeordnet. In der Verstoffwechselung im Organismus
macht dies einen enormen Unterschied. Denn Galactose
kann im Gegensatz zu Glucose ohne Insulin (insulin-
unabhingig) verstoffwechselt werden kann.

Wirkungsweisen von Galactose
Galactose wirkt im menschlichen Korper iiber
verschiedene Wege:

Verbesserung der Energieversorgung

Einerseits kann Galactose bei einer Insulinstoffwechsel-
storung zu einer Stabilisierung des Energiehaushaltes
beitragen, indem Galactose an der Storung vorbei in die
Zelle gelangt. Somit kann der ,,Energienotstand* der Zelle
zumindest teilweise aufgefangen werden. Desweiteren
haben Untersuchungen gezeigt, dass Galactose den
GAPDH-Spiegel (Glycerinaldehyd-3-phosphat-Dehydro-
genase) erhoht. GAPDH ist ein Schrittmacherenzym fiir
die Glycolyse und damit fiir die Bildung von ATP.

Verbesserung der Insulinsensitivitéit

Eine Studie aus dem Jahr 1986 hat bereits gezeigt, dass
durch Galactosegabe die Anzahl der Insulinrezeptoren und
die Insulinsensitivitit erhoht werden kann.” (Wohingegen
Fructose einen gegenteiligen negativen Effekt hat.)

Abbau von Ammoniak
Als Strategie um das Energiedefizit im Gehirn
auszugleichen werden hirn-eigene Aminosduren genutzt

Literaturverzeichnis

um ATP zu bilden. Dabei handelt es sich vor allem um die
Glutaminsdure und Asparginsdure. Bei diesem Prozess
entsteht jedoch im Gehirn auch Ammoniak (NH;). Und
Ammoniak ist ein Zellgift. Beispielsweise wird auch der
Insulinrezeptor durch Ammoniak geschiadigt. In einer
neuen Arbeit konnte Prof. Reutter zeigen, dass Galactose
dieses ~ Ammoniak zu  wichtigen = Aminosduren
umwandelt.** Der "Katalysator" Galactose trégt so zu einer
Entgiftung der Gehirnzellen bei.

Weitere Substanzen

Eine wachsende Anzahl von Studien zeigen den Nutzen
weiterer Nahrungsmittel bzw. Substanzen auf:

- Folsiure (Senkung des Homocysteinspiegels)™

- Fetter Fisch (hoher Anteil von Omega 3)*°

- Griintee (Polyphenole, die als Antioxidantien wirken)?’
- Obst und Gemiise (Flavonoide — eine Untergruppe der
Polyphenole — wirken als Antioxidantien)”®

Abschliessende Bemerkungen:

In Forschung und Medizin wird Morbus Alzheimer als nur
begrenzt behandelbar betrachtet. Dies basiert auf den
Erfahrungen aus Arzneimittelstudien. Ein anderer Blick
auf die Erkrankung zeigt jedoch durchaus Moglichkeiten
der Behandlung auf. Wobei hier keine unrealistische
Erwartungen geweckt werden sollen. Eine Genesung ist
nicht erreichbar — aber doch eine Linderung und
Verzogerung. Das Hauptaugenmerk muss letzten Endes
auf der Privention liegen, wofiir dieser Ubersichtsartikel
einige wissenschaftlich iliberpriifte Hinweise liefert.
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