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Pathophysiologie der Demenz. Die gestorte Informationsweiterleitung.
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Siehe Abbildung 1: Das menschliche Gehirn besteht etwa aus 100 Milliarden Nervenzellen, sogenannten
Neuronen, die durch Weiterleitung elektrischer und chemischer Energie miteinander kommunizieren. Die fur
die Kommunikation zwischen den Nervenzellen zustandigen Kontaktstellen werden als Synapsen
bezeichnet. Diese heften sich an Dendriten! einer anderen Nervenzelle oder an die motorische Endplatte
einer Muskelzelle. In Abbildung 1 sind sie durch grine Punkte dargestellt.
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Abbildung 2: Informationstibertragung von Zelle zu Zelle an der Synapse, zwischen Dendrit und
Neurit und durch Neurotransmitter im synaptischen Spalt.

L Dendriten sind Zellfortsitze, die der Reizaufnahme dienen.




Siehe Abbildung 2: Der synaptische Spalt trennt die Zellen voneinander. Alleinig ein elektrischer Impuls
kdénnte diesen Spalt nicht (berwinden, weshalb die Ubertragung tiber zwei Kommunikationswege erfolgt:
Zum einen werden die Informationen durch elektrische Impulse weitergeleitet, zum anderen erfolgt die
Informationstibertragung auf biochemischen Weg Uber Molekule, auch als ,Trdgersubstanzen®,
,Botenstoffe” oder ,Neurotransmitter” bezeichnet. Sie sind maBgeblich an der Steuerung von Befinden und
Verhalten beteiligt. Der am meisten verbreitete Neurotransmitter, zugleich Tragersubstanz aller das zentrale
Nervensystem verlassenden Nervenfasern, ist das Acetylcholin. Die roten Punkte in Abbildung 2 markieren
die Neurotransmitter, die blauen Punkte skizzieren die definierten Kontaktstellen fiir die Ubergabe bzw.
Aufnahme der Tragersubstanzen am Dendriten. Axone, auch als Nervenfasern oder Neuriten bezeichnet,
haben definierte Kontaktstellen, an denen Botenstoffe an die andere Zelle abgegeben werden. Trifft nun
ein Nervenimpuls unmittelbar vor der Synapse auf, I8st er die Ausschittung des Neurotransmitters aus, der
in den Blaschen des prasynaptischen Neurons gespeichert ist, siehe rote Punkte. In weiterer Folge kdnnen
diese Molekile dann den synaptischen Spalt Uberwinden und an den Rezeptoren unmittelbar nach der
Synapse andocken. Diese Rezeptoren sind nur fur bestimmte Neurotransmitter empfanglich, vergleichbar
mit einem Schlissel, der nur in ein bestimmtes Schloss passt.

i Abbildung 3: EiweiBhaltige Amyloid-Ablagerungen zwischen den Nervenzellen.

Siehe Abbildung 3: Bei der Alzheimererkrankung wird das Amyloidvorldauferprotein (APP) in krankhaftes
Amyloidbeta 40 (AB40) umgewandelt. Es lagert sich in Form von Plagues, das sind Beta-Amyloid-
Ablagerungen, zwischen den Nervenzellen und rund um die kleinen GefdBe in der GroBhirnrinde ab. AB40
behindert dort die Kommunikation, wie in Abbildung Nr. 3 ersichtlich (Férstl et al,, 2011, S. 59-60). Die
Plagues wiederum fiihren zu einer gestorten Glukoseverwertung der Nervenzellen, was den HeiBhunger
auf SUBes von Menschen mit Alzheimerdemenz erklart (Grond, 2014, S. 17). Sowohl Volumen als auch
Dichte der Plaques nehmen mit Fortdauer der Erkrankung zu. Eine weitere Auffalligkeit besteht in der
Verdnderung innerhalb der Zelle und betrifft die Tau-Proteine, welche flr die Stabilisierung des
Transportsystems in den Nervenzellen zustandig sind. Ist ihre Funktion gestort, zerfallen die
Transportbahnen und die Nervenzellen sterben durch den gestdrten Stoffwechsel nach und nach ab. Sind
die Transportbahnen zerfallen, blndeln sich die Tau-Proteine und verfilzen die Neurofibrillen in den
Nervenzellen zu sogenannten ,Tangles®, das bedeutet Blndel. Da dieser Prozess zundchst in der
Gedachtnisregion des Gehirns erfolgt, ist die Beeintrachtigung des Kurzzeitgedachtnisses eines der ersten
Symptome der Alzheimerkrankheit (Forstl et al., 2011, S. 59-60).
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