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Herausforderungen

Das Schicksal der Patientin Auguste D., deren Krankheits-
bild der deutsche Neurologe Alois Alzheimer (1864-1915)
im Jahr 1906 beschrieb, schien damals eine seltene Aus-
nahme zu sein. Dies hat sich in den vergangenen 100 Jah-
ren radikal gewandelt: Rund eine Million Menschen leiden
heute in Deutschland an der gleichen Krankheit wie Au-
guste D. — an , Alzheimer”. Jedes Jahr kommen 120.000
neue Fille hinzu. Die Rate der Neuerkrankungen steigt
jahrlich um ca. 20.000. Fiir das Jahr 2050 wird mit zweiein-
halb bis drei Millionen Alzheimer-Patienten gerechnet.!
Auguste D. hat mittlerweile viele Leidensgenossen. Der
Morbus Alzheimer ist die haufigste Demenz.

Hinter dem Begriff ,Demenz” stehen mehr als 50 ver-
schiedene Erkrankungen. Allen gemeinsam ist das Nach-
lassen hoherer Geistesfunktionen, wie Denkvermdogen, Ur-
teilsfihigkeit, Gedichtnis, Sprache, Wahrnehmung und
Orientierung. Die Alzheimer-Krankheit macht 50 bis 60
Prozent aller Demenzen aus. Sie gehort zur Gruppe der so
genannten ,neurodegenerativen Demenzen”, genauso wie
die selteneren Frontotemporale Demenz (FTD, Morbus
Pick) und die Lewy-Korperchen-Demenz (LBD, Lewy Bo-
dies Demenz). Diese Formen der Demenz entstehen durch
Defekte in Nervenzellen und damit einhergehend durch
Gewebeschidigungen des Gehirns. Die so genannten ,,vas-
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kuldre Demenzen” (VAD) entstehen dagegen durch Gefaf3-
schiden, durch die die Durchblutung von Gehirnarealen —
und dadurch die Leistungsfihigkeit der betroffenen Be-
reiche — vermindert wird. Eine dritte Gruppe von Demen-
zen entsteht als Folge anderer Erkrankungen, wie Infektio-
nen oder Vergiftungen.

Im Gegensatz zu vaskulidren Demenzen, die in vielen
Fillen erfolgreich therapiert werden konnen, steht fir die
Alzheimer-Demenz keine sichere Therapie zur Verfiigung.
Bisher gelingt es nur, durch verschiedene medikamentose
und nicht-medikamentose Therapieformen den Krank-
heitsverlauf um etwa ein Jahr zu verlangsamen. Eine Hei-
lung ist nicht moglich. Im Hinblick auf die wachsende
Zahl Erkrankter und die geringen Therapiemoglichkeiten
der Medizin muss die Demenzforschung mit Nachdruck
vorangetrieben werden.?

Altern und Demenz

Von Demenzen betroffen sind fast ausschlielich Altere.
Wihrend die Neuerkrankungsrate von unter 55-Jihrigen
bei nur 0,01 Prozent liegt, steigt sie bei dlteren Menschen
rapide und kontinuierlich an und liegt bei tiber 90-Jdhrigen
bei tiber zehn Prozent. Der Anteil von Alzheimer-Patien-
ten in den Altersgruppen von tber 65-Jihrigen verdoppelt
sich jeweils im Abstand von fiinf Lebensjahren. Insgesamt
nimmt die Wahrscheinlichkeit, an einer Demenz zu er-
kranken, mit steigendem Lebensalter exponentiell zu.
Wahrscheinlich erkrankt jeder Mensch an einer Demenz —
unter der Voraussetzung, dass er lange genug lebt.
Alzheimer-Demenz hat fur die Betroffenen tief greifende
Veranderungen zur Folge. Sie fiihrt zum Verlust kognitiver
Fihigkeiten bis hin zur vollstindigen Ausléschung personli-
chen Wissens. Sie ist mit korperlichen Gebrechen verbun-
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den, insbesondere mit abnehmender Mobilitit und Wahzr-
nehmungsfihigkeit. Aufierdem andert sich das soziale Ver-
halten dementer Menschen, ihre Emotionen und ihr ,We-
sen” insgesamt, so dass sie sich selbst nahe stehenden
Personen oftmals entfremden. Mit fortschreitender Alzhei-
mer-Demenz geht ein Verlust an Autonomie einher. Ein
selbstbestimmtes Leben wird zunehmend nicht mehr mog-
lich.? Im Verlaufe der Erkrankung - die durchschnittliche
Krankheitsdauer liegt bei sechs bis zehn Jahren - ver-
schlechtert sich der Zustand und fiihrt schlief8lich zum Tod.

Demente Menschen benétigen eine intensive Betreuung
und Pflege. Sie wird grofitenteils von Familienangehorigen
tibernommen, nur 40 Prozent der Menschen mit mittel-
schweren und schweren Demenzen sind in Langzeitpfle-
geheimen untergebracht. Auch fiir die Angehorigen, die
diese Aufgabe tibernehmen, ist Demenz eine schwere Belas-
tung. , Hilfe zur Hilfe”, etwa in Form von ambulanten Pfle-
gediensten oder Tageskliniken, kann eine wirksame Entlas-
tung bieten. In spiten Stadien der Demenz ist eine Pflege zu
Hause oft nicht mehr moglich, so dass eine Einweisung in
ein Pflegeheim unumginglich wird. In Deutschland gibt es
rund 8.500 Altenheime mit 717.000 Bewohnern. 50 bis 60
Prozent der Heimbewohner leiden unter einer Demenz-
erkrankung. Rund 75 Prozent sind schwerpflegebediirftig.

Alzheimer ist eine teure Krankheit. Pro Patient und
Jahr fallen durchschnittlich Kosten in Hohe von ca.
44.000 Euro an.

Das Leid der Patienten, firr die keine wirkliche Heilung
moglich ist, die Belastung fiir das soziale Umfeld des Kran-
ken und auch die hohen Kosten sind wichtige Griinde, die
Erforschung des Morbus Alzheimer voranzutreiben. Auch
wenn bisher entscheidende Durchbriiche in der Forschung
noch nicht zu verzeichnen sind, gibt es Fortschritte, die
Anlass fir Optimismus geben. Seit Alois Alzheimer gibt
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es eine kontinuierliche Weiterentwicklung der Alzheimer-
Forschung und einen steten Zuwachs an Erkenntnissen.

Neurodegenerative Prozesse und ihre molekular-
biologischen Grundlagen

Zwischen dem normalen Nachlassen der Leistungsfihig-
keit des Gehirns im Alter und einer Demenz mit Krank-
heitswert gibt es flieRende Uberginge. Die Diagnose ist
schwierig und oft nicht eindeutig. Erst postmortal lisst
sich eine Alzheimer-Demenz anhand der morphologischen
Veranderungen im Gehirn eindeutig diagnostizieren. Eine
frithzeitige und eindeutige Diagnose ist jedoch eine wich-
tige Vorbedingung fiir eine wirksame Behandlung. Die Di-
agnosemoglichkeiten fiir Alzheimer und andere Demenzen
zu verbessern, stellt daher ein wichtiges Forschungsziel
dar. Neben psychologischen Tests wird mit Nachdruck ver-
sucht, Laborverfahren zu entwickeln, mit denen — durch
den Nachweis von Marker-Proteinen im Blut oder Liquor —
eine Alzheimer-Demenz schnell und eindeutig nachgewie-
sen werden kann.

Die Gehirne von Alzheimer-Patienten weisen typische
Verinderungen auf. Besonders im parietalen, temporalen
und entorhinalen Kortex und im Hippokampus treten Atro-
phien und Neuronenverluste auf, die letztlich zu den Alz-
heimer-typischen Symptomen fithren. Jihrlich verlieren
die Patienten funf Prozent ihrer gesamten Gehirnmasse; im
Hippocampus gehen sogar rund 10 Prozent verloren.* Post-
mortal durch Gewebeschnitte und zunehmend auch beim
lebenden Patienten durch moderne bildgebende Verfahren
wie SPECT (single photon emission computertomographie),
PET (Positronenemissionscomputertomographie) und MRT
(Magnetresonanztomographie) lassen sich immer besser
diese neurodegenerative Verinderungen erkennen.
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Auf zelluldrer Ebene lassen sich im Gehirn von Alzhei-
mer-Patienten charakteristische — extra- und intrazellu-
lire — Ablagerungen nachweisen. Besonders auffillig sind
die amyloide Plaques, die aus Proteinfragmenten , AB”
(amyloid beta protein) bestehen, einem Abbauprodukt ei-
nes grofieren Vorlauferproteins ,,APP* (beta-amyloid peptid
precursor protein), das als Membranprotein in Nervenzel-
len zu finden ist. Die Plaques wirken auf Neuronen toxisch
und fithren zu deren Absterben.

Auch innerhalb der Neurone lassen sich bei Alzheimer-
Patienten Proteinablagerungen nachweisen, namlich cha-
rakteristische fibrillire Strukturen in den Axonen der Ner-
venzellen, die aus dem Protein ,, Tau” gebildet werden. Tau
ist unter normalen Bedingungen ein Mikrotubuli-assoziier-
tes Protein, das in den Axonen am Stofftransport beteiligt
ist.’ Die normale Form des Tau unterscheidet sich von der
pathogenen Form durch eine stirkere Phosphorylierung.
Insbesondere das ,Pospho-Tau-199“ (mit einer Phosphory-
lierung an der Aminosdure 199) scheint fiir Alzheimer spe-
zifisch zu sein und scheint sich auch als Indikator fir die
Alzheimer-Diagnostik zu bewihren.

Sowohl die amyloiden Plaques aus AP als auch die fibril-
liren Tau-Ablagerungen behindern vermutlich die norma-
len interzelluiren Kommunikationsprozesse, den Stoff-
wechsel sowie Reparaturmechanismen.

AB wird als Hauptursache fiir das Krankheitsbild der
Alzheimer-Demenz diskutiert.® Mitte der 1980er Jahre
wurde die Aminosiure-Sequenz des 4 KD groflen AB, das
als Hauptbestandteil der amyloiden Plagaues indentifiziert
wurde, verdffentlicht.” Das Gen fiir das Vorlduferprotein
APP konnte auf Chromosom 21 identifiziert und charakte-
risiert werden.® Im APP-Gen wurden Mutationen identifi-
ziert, die offensichtlich fiir den Ausbruch der Alzheimer-
Krankheit verantwortlich sein kénnen. Bei 5 Prozent der
Alzheimer-Erkrankungen sind sie die Krankheitsursache.
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Sind diese Mutationen im APP-Gen vorhanden, dann kann
mit Sicherheit von einer Manifestation der Erkrankung
ausgegangen werden. Durch genetische Analysen wurden
weitere Gene identifiziert, die zu einem erhéhten Erkran-
kungsrisiko beitragen kénnen.

Mittlerweile sind mehr als 16 Mutationen im APP-Gen,
140 Mutationen im Gen fir Presenilin 1 (Chromosom 14)
und 10 Mutationen im Gen fiir Presenilin 2 (Chromosom
1) identifiziert worden, die mit Alzheimer-Demenz in ei-
nem ursichlichen Zusammenhang stehen.” Auch in wei-
teren Genen, u. a. im Gen fiir APO E auf Chromosom 19,
konnten Mutationen identifiziert werden, durch die das Er-
krankungsrisiko erhoht wird.!©

Die zentrale Rolle der amyloiden Plaques fiir den Aus-
bruch der Alzheimer-Krankheit konnte sowohl im Tiermo-
dell als auch in Zellkultur-Experimenten erhirtet werden.
Offensichtlich entsteht ein Ungleichgewicht zwischen der
Bildung und dem Abbau des AB, so dass es zur Plaque-Bil-
dung kommt und gleichzeitig auf molekularer und zelluli-
rer Ebene ein Prozess angestofden wird, der zu allen tibrigen
Symptomen der Alzheimer-Krankheit fithrt. Genetische,
molekularbiologische, biochemische und neuropathologi-
sche Befunden untermauern diese Annahme.!!

Zur verstirkten Bildung von amyloiden Plaques kommt
es offensichtlich durch eine fehlerhaftes ,Processing” des
APP, aus dem nicht normale AB-Proteinfragmente (,,AB40")
hervorgehen, sondern eine besondere Form (, AB42*). Das
fehlerhafte enzymatische Schneiden des APP wird durch so
genannte Sekretasen verursacht. Der grof3te Teil des APP
wird normalerweise in einem ersten Schritt durch eine al-
pha-Sekretase und eines der entstehenden Bruchstiicke in
einem zweiten Schritt durch die gamma-Sekretase gespal-
ten. Alternativ kann APP aber auch zunichst durch eine be-
ta-Sekretase und dann durch die gagmma-Sekretase gespalten
werden; AB ist das Produkt dieses alternativen Weges.
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Ist das AB-Peptid entstanden, wird es fiir den Transport an
ein Rezeptor-Protein ,,LRP” (lipoprotein receptor-related pro-
tein) gebunden. Fiir den AB-Transport in Lysosomen, speziel-
len Zellorganellen, in denen AB normalerweise abgebaut
wird, oder durch die Blut-Hirn-Schranke, in dessen spiterem
Verlauf dann ebenfalls ein Abbau von AB erfolgt, tibernimmt
LRP eine Schliisselrolle. Defekte im LRP-Gen konnen daher
ebenfalls das Risiko erhohen, an Alzheimer zu erkranken.

Am Abbau von AP sind verschiedene Proteasen beteiligt,
unter anderem Neprilysin, Plasminogen und das IDE (insu-
lin-degrading enzym). Insbesondere fir das IDE konnte
man nachweisen, dass es auf die AB-Konzentration im Ge-
hirn einen grofien Einfluss hat.

Die Wirkung der AB-Plaques auf die Neuronen, ihre To-
xizitit, ist bisher nicht in allen Einzelheiten verstanden.
Wie aus Tierversuchen und aus Experimenten mit Zellkul-
turen deutlich wird, entfaltet AB nur in einer oligomerisier-
ten Form, aber nicht als Monomer eine zellschidigende
Wirkung. Der genaue Mechanismus, wie AB zur Apoptose
von Neuronen fiithrt, ist nicht bekannt, es gibt jedoch Hin-
weise, dass das oligomerisierte AR wie ein Ionenkanal in
den Zellmembranen der Neuronen wirkt und dadurch den
programmierten Zelltod einleitet. Hinweise auf Wechsel-
wirkungen mit Mitochondrien-Proteinen und mit Metall-
Ionen deuten daraufhin, dass die Induktion der Apoptose
durch AP jedoch sehr viel komplizierter sein kénnte und
Prozesse umfasst, die bisher noch unverstanden sind.

Amyloide Plaques aktivieren auch Mikroglia-Zellen,
Immunabwehrzellen des Gehirns, und setzen daher Im-
munreaktionen und entziindliche Prozesse in Gang. Die
Rolle der Cytokine und ihre Bedeutung fiir die Krankheits-
entstehung im Kontext der ibrigen molekularen und zellu-
liren Prozesse ist noch nicht geklart.

Amyloide Plaques aus AB finden sich nicht nur im Ge-
hirn von Alzheimer-Patienten, sondern auch bei Patienten
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mit Down Syndrom (Trisomie 21). Nachdem das APP-Gen
auf Chromosom 21 lokalisiert werden konnte, erhirtete
sich der Verdacht, dass Alzheimer und Down Syndrom
eventuell auf die gleichen Gen-Produkte zuriickzufiihren
sind.

Proteinablagerungen scheinen tiber die Alzheimer-De-
menz hinaus ein zentrales Merkmal auch fiir viele andere
neurodegenerative Erkrankungen zu sein. Bei Morbus Par-
kinson und der Lewy-Ko6rperchen-Demenz findet man Ab-
lagerungen aus Alpha-Synuklein, bei der Frototemporalen
Demenz Ablagerungen aus dem Tau-Protein und Ubiqui-
tin; auch bei der Chorea Huntington und bei der Creutz-
feld-Jacob-Krankheit spielen Proteinablagerungen eine zen-
trale Rolle bei der Krankheitsentstehung.

Neuronale Entwicklung — Neurodegeneration

Viele der Proteine, die bei der Entstehung von Alzheimer
beteiligt sind, haben eine zentrale Funktion fiir die neuro-
nale Entwicklung.!?

Bei der neuronalen Entwicklung bilden sich corticale
Neurone im Inneren des Gehirns und wandern dann auf
festgelegten Bahnen entlang von Glia-Zellen nach aufien.
Als Signalmolekiil, das die Wanderung steuert, dient ein
Protein mit der Bezeichnung , Reelin”. Dabei bindet Reelin
an Rezeptorprotein-Komplexe der wandernden Neurone,
Cadherine (CNR), ApoE-Rezeptor 2 (ApoER2) und VLDL-
Rezeptor (VLDLR). Durch diese Bindung wird ein intrazel-
luldres Protein ,Dab” durch die Tyrosin-Kinase CDK5
phosphoryliert. Diese Phosphorylierung bewirkt, dass das
Neuron am Zielort im Gehirn die Wanderung einstellt
und sich ausdifferenziert.

Die Tyrosin-Kinase CDK5, die bei diesem Vorgang eine
zentrale Rolle spielt, scheint durch eine fehlerhafte Akti-
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vierung mitverantwortlich fir die Entstehung von Alzhei-
mer zu sein. In betroffenen Gehirnen ist nimlich eine
Untereinheit p35/p25 nachweisbar, die durch eine Uber-
aktivierung der Kinase-Aktivitit zur Phosphorylierung des
Tau-Proteins fiihren koénnte, das sich dann in dieser Form
zu den fir die Alzheimer-Krankheit typischen intrazelluli-
ren fibrilldren Strukturen ablagert.

Auch das APP, aus dem bei Alzheimer die plaquebilden-
den Peptide entstehen, ist ein Membranprotein in Nerven-
zellen mit Rezeptorfunktion, das auch mit den Dab-Protei-
nen interagieren kann. Von anderen Membranproteinen,
wie z. B. den so genannten Notch-Proteinen, weif$ man,
dass sie dhnlich wie APP durch Sekretasen prozessiert wer-
den und dass die intrazelluldr entstehenden Peptide wich-
tige Signalfunktionen ubernehmen, nimlich indem sie
sich mit einem bestimmten DNA-bindenden Protein ver-
binden und dann in den Zellkern wandern, wo sie als Tran-
skriptionsfaktor an der Genregulierung mitwirken. Es gibt
Hinweise, dass dhnlich wie das Notch-Protein auch das
APP ein wichtiger Bestandteil intrazelluldrer Regulations-
mechanismen ist. Es wird vermutet, dass durch eine fehler-
hafte Sekretase nicht nur extrazellulir Peptide entstehen,
die die fiir Alzheimer typischen Plaques bilden, sondern
dass auflerdem, vielleicht sogar als der wichtigere krank-
heitsauslosende Mechanismus, intrazellulir eine fehler-
hafte Singalibermittlung stattfindet. Unter anderem
konnte die Hyperphosphorylierung des Tau-Proteins und
in der Folge die interzelluliren fibrilliren Ablagerungen da-
durch verursacht werden.

Durch diese komplizierten molekularen Mechanismen,
die zunehmend identifiziert werden, beginnt man die Zu-
sammenhinge zwischen den beiden fiir Alzheimer typi-
schen Kennzeichen, nimlich der amyloiden Plaques aus
AB-Proteinfragmenten auflerhalb der Neuronen und der
Bildung der fibrilliren Tau-Ablagerungen innerhalb der
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Neuronen zu verstehen. Beide Phinomene sind trotz ihrer
,makroskopischen” Verschiedenheit offensichtlich auf
molekularer Ebene eng miteinander verkniipft.

Die Analyse dieser komplexen Zusammenhinge auf zel-
luldrer und molekularer Ebene fiithrt zu einem neuen Ver-
stindnis der Erkrankung und langfristig hoffentlich auch
zu neuen Ansatzpunkten fiir therapeutische Mafinahmen.

Therapieorientierte Forschung

Obwohl die Krankheitsursachen der Alzheimer-Demenz
noch lange nicht in ihren Zusammenhingen vollstindig
verstanden sind, wird aufgrund der vorhandenen Kennt-
nisse schon jetzt nach Moglichkeiten gesucht, fiir die Alz-
heimer-Krankheit neue Therapieformen zu entwickeln.
Folgende wichtige Ansitze einer therapieorientierten For-
schung werden verfolgt:'3

— Nichtsteroidale Antirheumatika (NSAR), wie Acetylsa-
licylsdure und Ibuprofen, kénnen nach einigen Studien
zu urteilen, das Demenzrisiko vermindern, indem sie
die Bildung der amyloiden Plaques verhindern. Der
Wirkmechanismus ist bisher unbekannt, die entziin-
dungshemmende Wirkung der NSAR spielt dabei offen-
sichtlich keine Rolle.

— FEin viel versprechender Ansatz versucht mit Antikor-
pern die Proteinablagerung im Gehirn von Alzheimer-
Patienten abzubauen. Mit einer solchen ,Impfung gegen
Alzheimer” mit Plaque-Proteinen konnte erfolgreich die
Antikorperbildung gegen die amyloiden Plaques indu-
ziert und dadurch der Krankheitsverlauf gemildert wer-
den. Bei ersten klinischen Tests wurden jedoch bei man-
chen Probanden schwerwiegende Nebenwirkungen
festgestellt. Deshalb wird jetzt anstelle einer aktiven
auch eine passive Immunisierung getestet.
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— In einem weiteren Ansatz wird die Moglichkeit verfolgt,
die gamma-Sekretase, die bei der Bildung des AB aus dem
APP-Vorlduferprotein eine entscheidende Rolle spielt,
gezielt zu hemmen. Allerdings haben Sekretasen andere
wichtige zellulire Funktionen. Sekretase-Inhibitoren
fihren daher zu erheblichen Nebenwirkungen. Ziel der
Forschung muss eine APP-Selektivitit sein.

— Fir eine Reduktion des AB-Levels im Gehirn kénnten
eventuell auch Proteasen wie IDE, Neprilysin und Plas-
min eingesetzt werden.

— Fir die Bildung der amyloiden Plaques ist Zink und
Kupfer notwendig. Mit dem Einsatz von Chelatoren,
die diese Metalle binden, soll versucht werden, die Bil-
dung unloslicher Plaques zu reduzieren. Als ein Kan-
didat far einen geeigneten Chelator wird das Antibioti-
kum Clioquinol getestet.

— Bei Alzheimer-Demenz wird — zumindest in der An-
fangsphase — das so genannte cholinerge System beson-
ders stark in Mitleidenschaft gezogen, so dass es offen-
sichtlich zu einem Mangel an Acetylcholin, einem
wichtigen Neurotransmitter, im Gehirn von Alzheimer-
Patienten kommt. Eine gezielte Hemmung der Acetyl-
cholinesterase, einem Enzym, das den Neurotransmitter
abbaut, soll die Verfiigbarkeit von Acetylcholin erhéhen
und damit die Symptome der Alzheimer-Demenz lin-
dern. Als Wirkstoffe stehen Donepezil, Rivastigmin
und Galantamin zur Verfiigung. In ersten Studien deu-
ten sich eine Verlangsamung der Krankheit und damit
ein , Zeitgewinn” fiir die Patienten zwischen sechs Mo-
naten und bis zu zwei Jahren an.

- Eine dhnliche Strategie wird mit dem NMDA-Rezeptor-
antagonist Memantin verfolgt: L-Glutamat ist neben
Acetylcholin ein weiterer wichtiger Neurotransmitter.
Im Falle einer Alzheimer-Erkrankung kommt es zu ei-
ner Uberaktivierung des Glutamat-Systems und da-
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durch zu Zellschidigungen. Mit Memantin wird ver-
sucht, eine solche Uberaktivierung zu verhindern.

— Schliefilich gibt es bereits heute Versuchsansitze, die
eine Regeneration der geschidigten Hirnareale zum
Ziel haben. Dazu setzt man den Wachstumsfaktor NGF
(Nerve Growth Factor) ein, um die Regeneration von
Neuronen zu stimulieren.

Alternde Gesellschaft und Demenzforschung

Demenzen sind keine neuartigen Erkrankungen unserer
Zeit. In Einzelfillen wurden sie bereits seit dem Altertum
beschrieben. Mit deutlich zunehmender Lebenserwartung
der Menschen ab der zweiten Hilfte des 19. Jahrhunderts
werden sie jedoch zu einer Krankheit, von der sehr viele
Menschen betroffen werden. In der heutigen modernen Ge-
sellschaft, die im Hinblick auf den demographischen Wan-
del als ,alternde Gesellschaft” bezeichnet werden kann,
werden Demenzen zur Volkskrankheit.

Die zunehmende Lebenserwartung kann als ein Erfolg
des medizinischen Fortschritts gewertet werden. Die mit
der lingeren Lebensspanne verbundenen gesundheitlichen
Probleme werden jedoch eine andauernde Herausforderung
fir den medizinischen Fortschritt bleiben.

Alt werden wollen alle, alt sein dagegen niemand. Be-
sonders jene Erkrankungen, die mit dem Altern verbunden
sind und die ein selbstbestimmtes Leben in dramatischer
Weise einschrinken und schlieflich unméglich machen,
wie es bei der Alzheimer-Krankheit der Fall ist, lassen vie-
len das Alt-Sein als unertrigliche Last erscheinen. Hier hat
die Medizin eine wichtige Aufgabe, den Menschen zu hel-
fen. Jeder, der aus eigener Anschauung das Leid alter de-
menter Patienten kennt, wird dies bestitigen.

Damit Medizin ihren Auftrag erfiillen kann, muss biolo-
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gisch-medizinische Forschung — als wichtigste Quelle neuer
Optionen fir Diagnostik und Therapie — gestirkt werden.
Dies gilt besonders in einer ,alternden Gesellschaft”, in der
sich die ,Grenzen der Gesundheit” verschieben: Viele iltere
Menschen leben mit gesundheitlichen Beschwerden, die
korperliche und geistige Leistungsfihigkeit ldsst nach und
chronische Erkrankungen werden fast zum Normalfall. Vor
diesem Hintergrund muss der Gesundheitsforschung — und
insbesondere der Demenzforschung - ein hoher Stellenwert
zugemessen werden.
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