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Das Wichtigste

Die neurobiologischen Grundlagen der
Alzheimer-Krankheit

Makroskopische Verdnderungen
Die klinischen Symptome der Alzhei-
mer-Krankheit werden durch einen
fortschreitenden Verlust von Nerven-
zellen hervorgerufen. Folge hiervon ist
die Schrumpfung des Gehirns um bis
zu 20%, und eine damit verbundene
Vertiefung der Windungsfurchen an der
Hirnoberflache sowie eine Erweiterung
der Hirnkammern. In mittleren und fort-
geschrittenen Krankheitsstadien kann
diese Schrumpfung durch bildgebende
Verfahren wie Computertomographie
(CT) oder Magnetresonanztomogra-
phie (MRT) sichtbar gemacht werden.
Diese Untersuchungen kdnnen dabei
helfen, andere Krankheiten abzugren-
zen, die mit einem ahnlichen klinischen
Erscheinungsbild einhergehen. Dazu
zahlen zerebrovaskulare Krankheiten,
Degenerationen des Stirnhirns, die
Lewy-Kérperchen-Krankheit und die
Parkinson-Krankheit.

Mikroskopische Verdnderungen
Der Verlust von Nervenzellen tritt nicht
nur in der Hirnrinde auf, sondern auch
in tiefer liegenden Hirnstrukturen.
Durch den Untergang der Nervenzellen
werden auch die der Informationswei-
terleitung und -verarbeitung dienenden
Ubertragungsstellen zwischen den
Nervenzellen zerstért. Gleichzeitig
kommt es zu einer Wucherung von
Stltzzellen. Eine tiefer liegende Hirn-
struktur, die besonders frihzeitig
Nervenzelluntergénge aufweist, ist der
Meynert-Basalkern, dessen Nerven-
zellen den Ubertragerstoff Acetylcholin
erzeugen. Infolge des Absterbens von

Zellen in diesem Kern kommt es zu
einer erheblichen Verminderung des
Ubertragerstoffs in der Hirnrinde. Diese
Veranderung bewirkt Stérungen der In-
formationsverarbeitung und ist urséch-
lich am Gedé&chtnisverlust beteiligt.
Das Typische der Alzheimer-Krankheit
besteht darin, dass das Absterben

von Nervenzellen mit der Bildung von
abnorm verédnderten EiweiBbruchsti-
cken einhergeht, die sich in Form von
Féserchen im Gehirn ablagern. Dabei
handelt es sich erstens um die von
Alois Alzheimer beschriebenen Neuro-
fibrillenblndel. Diese innerhalb vieler
Nervenzellen nachweisbaren Knéuel
bestehen aus Tau-Protein, einem nor-
malen Bestandteil des Zellskeletts.

Bei der Alzheimer-Krankheit wird das
Tau-Protein jedoch tbermaBig mit
Phosphatgruppen beladen. Dadurch
kommt es in der Zelle zu Stérungen
von Stabilisierungs- und Transportpro-
zessen, die letztlich zum Absterben der
Zelle fUhren.

Die zweite fir die Alzheimer-Krank-
heit charakteristische pathologische
EiweiB-Ablagerung sind die zwi-

schen den Nervenzellen zu findenden
Plaques. Sie bestehen aus einem zen-
tralen Amyloid-Kern, der von patholo-
gisch verénderten Nervenzellfortsatzen
und Stitzzellen umgeben wird. Bei
zahlreichen Patienten lagert sich das
Amyloid auch in der Wand kleiner Blut-
gefaBe ab. Dadurch verschlechtert sich
ihre Durchlassigkeit und es kommt zu
Stérungen der Sauerstoff- und Energie-
versorgung des Gehirns. Das Amyloid
ist ein Spaltprodukt eines gréBeren

EiweiBmolekuls, dessen Funktion bis-
her nicht genau bekannt ist. In seltenen
Fallen werden sie durch Verdnderungen
des Erbgutes auf den Chromosomen 1,
14 oder 21 hervorgerufen (siehe Infor-
mationsblatt 4 zur Genetik).

Ahnliche Krankheiten
Zerebrovaskuldre Krankheiten: Durch-
blutungsstérungen des Gehirns kénnen
Alzheimer-ahnliche Symptome verursa-
chen, wenn sie zu wiederholten Hirn-
infarkten oder zu einer ausgedehnten
Schéadigung der Faserverbindungen
zwischen Nervenzellen flhren. Klini-
sche Merkmale sind Schlaganfélle und
ein schwankender Verlauf.

Degenerationen des Stirnhirns ein-
schlieBlich der seltenen Pick-Krankheit:
Sie werden durch einen Nervenzellun-
tergang im Stirnlappen hervorgerufen.
Herausragende klinische Merkmale
sind Persdnlichkeitsverédnderung, An-
triebsverlust und Verédung der Spra-
che. Gedéchtnis und Orientierungs-
féhigkeit bleiben verhéltnismaBig gut
erhalten.

Lewy-Kérperchen-Krankheit: Hierbei
finden sich in der Hirnrinde zusétzlich
zu den typischen Merkmalen der Alz-
heimer-Krankheit Einschlusskérper
(Lewy-Korper) in zahlreichen Nerven-
zellen. Das klinische Bild &hnelt der
Alzheimer-Krankheit, jedoch beste-
hen zusétzlich ausgepragte optische
Sinnestduschungen, starke Befund-
schwankungen, leichte Parkinson-
Symptome, eine Neigung zu Stlrzen,



sowie eine Uberempfindlichkeit auf be-
stimmte Medikamente (Neuroleptika).

Parkinson-Krankheit: Ursache ist ein
Nervenzelluntergang in Kerngebieten,
die fur die Koordination der Bewe-
gungsablaufe verantwortlich sind.
Dieser Prozess kann mit Hirnleistungs-
stérungen einhergehen, die durch eine
ausgepragte Verlangsamung der Denk-
ablaufe gekennzeichnet ist, wahrend
die Sprache nicht betroffen ist.

Creutzfeldt-Jakob-Krankheit: Sie wird
durch infektidse Partikel (Prionen)
hervorgerufen. Sie fihren zu einer
schwammartigen Veranderung der
Hirnrinde. Klinische Kennzeichen sind
ein sehr rascher Verlauf sowie das
Auftreten von Muskelzuckungen und
Gehstérungen.

Weitere Informationen unter
http://www.alzheimersche-erkrankung.de
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