Die Untersuchung von Herrn Müller ergab folgendes Bild:
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Benennen Sie die Untersuchungsmethode.














Quelle: Science History Images / Alamy Stock Foto
                   Gesunder Mensch                               Herr Müller im Verlauf von 3 Jahren
Eine hohe Gehirnaktivität wird durch die gelbe Farbe in den Bildern angezeigt, eine sehr geringe Aktivität durch die blaue Farbe.





Herr Müller muss seit der Diagnose seiner Erkrankung regelmäßig zum Arzt, um die Medikamenteneinstellung überprüfen zu lassen und den Zustand seiner Krankheit zu erfassen. 
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Amyloidpeptide stellen Bestandteile eines Transmembranproteins dar, d.h. sie befinden sich in der Lipid-Doppelmembran. 
Dieses Protein, das Amyloidvorläuferprotein wird von der ∝-Sekretase, einem spezifischen Enzym, überall im Körper in seine Bausteine, die Peptide, zerlegt. 
Die spezifischen Enzyme, β- und ɣ- Sekretase, zerlegen das Protein zusätzlich in Peptide, wobei ihre Wirkungsstellen in anderen Bereichen des Proteins liegen. Es resultieren daher durch die zwei weiteren Enzyme Bruchstücke, die aus anderen Aminosäuren bestehen. Dabei lagern sich Bruchstücke des sogenannten β- Amyloidpeptids im Cytoplasma zu wasserunlöslichen Ablagerungen, den Plaques, zusammen. Plaques befinden sich bereits in einem frühen Entwicklungsstadium der Alzheimer Erkrankung im Gehirn. 
Eine kontinuierliche Erzeugung der Plaques stellt man auch beim  normalen Stoffwechsel fest, jedoch kommt es dabei nicht zu Ablagerungen.
Die Amyloidablagerungen beeinflussen vermutlich den Zellstoffwechsel von Neuronen durch das Blockieren der Kalziumkanäle und eine Störung des Glucosetransports. Der gestörte Glucosetransport bedingt das letztendliche Absterben und den Abbau der Neurone. Eine Reduktion der Gehirnaktivität in den betroffenen Bereichen ist die Folge. Für die Weiterleitung von Informationen an Neuronen ist jedoch eine bestimmte Menge des Proteins erforderlich. Eine gezielte Regulierung der Enzymtätigkeit durch Medikamente ist kaum möglich, da die Enzyme auch  eine wichtige Funktion für das Immunsystem haben.































[image: ]





[image: ]


Herr Müllers Sohn Andreas macht seit der Diagnose regelmäßig Übungen mit seinem Vater. Dabei malt Herr Müller Bilder und bekommt Aufgaben, die er bearbeitet. 
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vor 5 Jahren				vor 6 Monaten











Die Therapiemöglichkeiten bei psychischen Störungen oder Erkrankungen sind außerordentlich vielfältig. Die beiden Hauptsäulen der Behandlung bilden die Psychotherapie und die Pharmakotherapie. Auf welche dieser beiden Komponenten der Behandlungsschwerpunkt gelegt wird, ist abhängig von der Art und dem Schweregrad der Störung bzw. Erkrankung. 
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Verschiedene Stoffgruppen stehen heute als Antidepressiva zur Verfügung. Sogenannte Trizyklika sind benannt nach ihrer chemischen Struktur. Sie wurden bereits Ende der 50er Jahre entdeckt und eingesetzt. Ihre Vertreter Amitriptylin oder Doxepin sind bis heute weit verbreitet. Sie erhöhen die Konzentration der Hirnbotenstoffe Noradrenalin und Serotonin an den Kontaktstellen der Nerven, z.B. als sogenannte Serotoninaufnahme-Hemmer. Ein Effekt, der sich positiv auf die Stimmung auswirkt.





















Es werden heute zahlreiche Typen von Demenz unterschieden. Tatsächlich ist die häufigste Form der Demenz (mit 60% aller Erkrankungen) die Alzheimer Krankheit. 
Charakteristisch für das Krankheitsbild sind Störungen des Gedächtnisses, der Sprache, der Wahrnehmung, des planerischen Handels und damit verbunden der Bewältigung des Alltags und auch der sowohl zeitlichen als auch örtlichen Orientierung.
Der Verlauf von Alzheimer kann grob in drei Stadien eingeteilt werden.
1) Frühstadium: Zu Beginn treten viele Defizite im Kurzzeitgedächtnis auf. Der Erkrankte vergisst gerade genannte Namen, kann Gesprächen nicht mehr gut folgen und versäumt Verabredungen. 

2) Mittleres Stadium: Das Langzeitgedächtnis zeigt erste Schädigungen und alle Störungen der ersten Phase schreiten weiter fort.  

3) Spätstadium: Im Spätstadium der Alzheimer-Erkrankung kann das Gedächtnis keine neuen Informationen mehr speichern. Der Wortschatz ist stark reduziert und Angehörige werden oft nicht mehr erkannt. Der eigene Name wird nicht mehr zugeordnet. Die Menschen sind vollständig von Betreuung und Pflege abhängig. 
Sowohl präventiv als auch bei Erkrankung sind die geistige und körperliche Aktivität effektive Maßnahmen um einem Gedächtnisverlust entgegenzuwirken und sogar die Erkrankung zu verhindern. Auch eine gesunde Ernährung, unter anderem mit viel Omega 3 Fettsäuren, scheint eine wichtige Bedeutung im Schutz vor der Erkrankung zu haben.















Welche Rolle Aluminium für die Alzheimer-Erkrankung spielt ist seit langer Zeit in der Forschung diskutiert. In Regionen, in denen Aluminium-Verbindungen zur Aufbereitung des Trinkwassers verwendet wurden, zeigte sich bereits in den 1960er Jahren ein erhöhtes Alzheimer-Erkrankungsrisiko in der Bevölkerung. 

Es ist allgemein anerkannt, dass Aluminium-Verbindungen auf Nervengewebe toxisch wirken, inwieweit Aluminium jedoch die Auslösung degenerativer Prozesse im Gehirn bewirken kann, ist umstritten. 
Im Jahr 2017 ergab eine Studie, dass bei allen Alzheimer-Patienten, - zumindest in einigen Bereichen des Gehirns – sehr hohe Aluminium Einlagerungen vorlagen. Der Aluminium-Gehalt lag durchschnittlich dreimal höher als in der Kontrollgruppe von Menschen, die nicht an Alzheimer verstorben waren. Die Aluminium-Ansammlungen konnten auch optisch eindeutig identifiziert werden. Sie lagen jeweils im Zentrum der zerstörten Gehirn-Areale, dabei zeigte die neuartige Markierungstechnik, dass sich Aluminium innerhalb der Nervenzellen im Gehirn einlagern können und die Zellen anschließend degenerieren. 
















Der führende Aluminium-Forscher Dr. Christopher Exley, der auch Mr. Aluminium genannt wird, schreibt in einem Artikel:














Depressionen gehören neben einer demenziellen Erkrankung zu den häufigsten psychischen Erkrankungen im höheren Lebensalter. 
Klassische Anzeichen für eine Depression sind eine depressive Stimmung, aber keine Trauer; ein Interessenverlust und eine Freudlosigkeit, oftmals verbunden mit einem Rückzug von sozialen Kontakten und Antriebsmangel sowie erhöhte Ermüdung. 
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Neben diesen klassischen Merkmalen gibt es noch eine Reihe an möglichen Zusatzsymptomen: vermindertes Selbstwertgefühl, Gefühle von Schuld und Wertlosigkeit, negative Zukunftsvorstellungen, verminderter Appetit, Schlafstörungen, Störungen der Konzentration und des Denkvermögens und auch Selbsttötungsgedanken bzw. -handlungen.
Im äußerlichen Erscheinungsbild kann man diese Antriebshemmung mit einer Verlangsamung der Reaktion, Bewegung und Sprache erkennen. Die Mimik und Gestik sind oft starr. Auch die Kreativität und Merkfähigkeit schwinden, sodass im Extremfall fälschlicherweise eine Demenz vermutet wird. Dies wird oft als Pseudodemenz bezeichnet, da grundlegendes Vergessen wird z.B. wie man einen Apfel schält.
Schmerzen, Druckgefühl auf der Brust oder Atembeschwerden können körperlicher Ausdruck einer Depression sein. 



































Mikrotubuli sind Bestandteile des Cytoskeletts und werden von Tauproteinen stabilisiert. Die Mikrotubuli dienen als eine Art Schienensystem für Motorproteine, die wiederum Mitochondrien und synaptische Vesikel im Neuron vom Soma hin zu den Synapsen transportieren. Die Versorgung der Synapsen wird mit diesem Transport gewährleistet (siehe Abbildung a). 
Tauproteine können bei Alzheimer-Patienten nicht mehr an die Mikrotubuli binden, da sie stärker phosphoriliert werden. Die Alzheimer-Patienten haben phosphorilierte Tau-Proteine in Form von faserigen Strukturen, den Neurofibrillen. Dadurch werden die Mikrotubuli instabil und das Cytoskelett zerstört. Ein Transport ist nicht mehr möglich und die Versorgung der Synapsen abgebrochen, wodurch diese absterben. Es sterben die gesamten betroffenen Neuronen, sodass es in diesen Gehirnregionen zu einer Degenerierung kommt. In nur 2 Tagen werden die Verbindungen abgebaut und die neuronale Signalübertragung ist für immer unterbrochen. In den Gehirnregionen Hippocampus und im vorderen Bereich des Großhirns konnten diese Abbauprozesse beobachtet werden. Diese Bereiche sind für das Gedächtnis, die Orientierung und das Lernen zuständig.


















Antidementiva sind Medikamente, die Demenzkranke nehmen können, um das Fortschreiten der Krankheit aufzuhalten. Ein Beispiel ist Donepezil. Es erhöht die Verfügbarkeit des Neurotransmitters Acetylcholin zur Verbesserung der Hirnleistung.
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Eine wichtige Erkenntnis aus Studien der letzten Jahre ist, dass die Behandlung mit Medikamenten sehr frühzeitig begonnen werden muss, wenn sie noch wirksam ins Krankheitsgeschehen eingreifen soll, also nicht erst, wenn die Alzheimer-Symptome schon ausgeprägt sind. Dies ist problematisch, da die meisten Betroffenen sich erst dann beim Arzt melden.

















Frau Müller trifft sich seit einiger Zeit mit anderen Angehörigen von Betroffenen dienstags zum Stammtisch. Diese Treffen geben ihr viel Kraft, sie bekommt viele Informationen über die Krankheit und erfährt Unterstützungsmöglichkeiten. 
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Ihren eigenen Kummer und ihre Hilflosigkeit mit anderen Betroffenen zu teilen, hilft ihr sehr mit dem Schicksal umzugehen und sich mit ihrem Mann verbundener zu fühlen, gerade wo er ihr oft fremd geworden ist.



















Herr Müller geht mit seiner Frau Susanne mittwochs Tanzen. Die Musik und die Bewegung tun ihm gut. Die Verbindung von fröhlicher Musik und ungezwungenen rhythmischen Bewegungen erzeugt gute Laune und körperliches Wohlbefinden. Die sozialen Kontakte halten ihn fit, hier ist er ausgelassen und lacht auch mal wieder. 
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In der Hirn-Rückenmarksflüssigkeit depressiver Patienten hat man erniedrigte Spiegel eines Hauptabbauprodukts von Serotonin gemessen, was auf eine verminderte Ausschüttung des Transmitters im Gehirn schließen lässt. Außerdem ist ein charakteristisches Oberflächenmolekül, an dem man serotonin-freisetzende Zellen im Gehirn erkennt, seltener als sonst anzutreffen; demnach könnte die Zahl dieser Zellen abnorm klein sein. Dagegen tritt im Hirngewebe verstorbener Patienten zumindest eine Form des Serotonin-Rezeptors, der Typ 2, in größerer Dichte auf – wohl eine Maßnahme, dem Mangel an Botenstoff im synaptischen Spalt zu begegnen.
Bisherige Tiermodelle, z.B. bei chronisch unvorhersehbarem Stress, und Post-mortem-Ergebnisse von depressiven Patienten zeigen übereinstimmend neuronale Unterversorgung, Reduktionen von Gliazellen und GABAergen Interneuronen, z.B. im dorsolateralen präfrontalen Kortex. Im Hippocampus (Schnittstelle zwischen Kurz- und Langzeitgedächtnis) depressiver Patienten wurden post mortem eine reduzierte Anzahl von Nervenzellen und ein reduziertes Volumen gefunden. Im MRT ist dies durch eine verringerte Menge grauer Substanz sichtbar. 
Serotonin ist für das Funktionieren von Neurogenese (Neuronen Neuentstehung) im Hippocampus notwendig. Diese Daten zeigen eine enge Verbindung zwischen Veränderungen der serotonergen Funktionalität bei Depression und veränderter Neurogenese. Die molekularen Mechanismen in Zusammenhang mit Serotonin sind derzeit im Fokus der Forschung.
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