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Die Alzheimersche
Erkrankung

D(+)Galactose bei Morbus
Alzheimer und MCI

Entwicklung und Verlauf von kognitiven Beeintrdchtigungen werden
auch durch Erndhrungsfaktoren beeinflusst. Eine Optimierung der
Versorgung mit Antioxidanzienbzw. B-Vitaminen wirkt sich positiv auf
die Pathogenese und den Verlauf demenzieller Erkrankungen aus.

Anwendungsbeobachtungen  haben  gezeigt, dass sich neben
Mikrondhrstoffen auch das Kohlenhydrat Galactose positiv auf den
Krankheitsverlauf und die Lebensqualitdt von Personen mit leichter
kognitiver Beeintrdchtigung und Morbus Alzheimer auswirken.

Bei der Pathogenese von kognitiven Stérungen und ihrer mdéglichen
Weiterentwicklung zur Demenz vom Alzheimer-Typ ist eine Storung der
Glucose-Verwertung in den Nervenzellen des Gehirns von zentraler
Bedeutung. Die St6érung des Glucosestoffwechsels hat einen Mangel an
dem zelleigenen Energielieferanten Adenosintriphosphat (ATP) zur
Folge. Dieser Energiemangel fiithrt zu vielfdltigen Beeintrachtigungen
der Zelle. Sie reichen vom Abbau von Zellstrukturkomponenten bis zur
verringerten Synthese von Neurotransmittern, wie z.B. Acetylcholin.
Der Mangel an Neurotransmittern beeintrdchtigt die Weiterleitung von
Nervenimpulsen (synaptische Signalweiterleitung).
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Das Gehirn ist ein hochkomplexes Gebilde, das iiber
eine sehr hohe Plastizitdt verfiigt. Jeder dussere
Reiz, jeder Lernvorgang fithrt zu neuen
Verkniipfungen zwischen Nervenzellenund
Nervenzellverbanden.

Selbst in hohem Alter ist die Vermehrung
neuronaler Stammzellenund ihr Einwandern in
Regionen, die aktuell besonders angeregt werden, die
Erklédrung der Plastizitédt des Denkens.

Der Dendritenbaum einer einzigen (menschlichen)
Nervenzelle kann mit 100.000 bis 200.000 Fasern
anderer Neuronen im Kontakt stehen.

Axon verliert seine Stabilitat durch
krankhaft veranderte Microtubuli
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Der Zusammenhang zwischen dem Verlust an
Synapsenund Neuronen sowie der Schwere der
Demenz ist sehr gut belegt.

Eine verringerte Glucosezufuhr fithrt im Gehirn und
in Nervenzellen zu Alzheimer-typischen
pathologischen Verdnderungen wie Ablagerungen
(amyloidogene Plaques) und Fibrillenbildung
(Hyperphosphorylierung des Tau-Proteins), die das
normale Zellgefiige und damit deren Funktion
zerstoren.



Wirkungsweise von
Galactose

Bestitigung im
Tiermodell

Andererseits  begiinstigt ~der ~ ATP-Mangel nach  neuesten
Veroffentlichungen die Entstehung demenzspezifischer Verdnderungen.
Es konnte gezeigt werden, dass eine verringerte Glucosezufuhr in
Nervenzellen zu Alzheimer-typischen pathologischen Verdnderungen
wie Ablagerungen (amyloidogene Plaques) und Fibrillenbildung
(Hyperphosphorylierung des Tau-Proteins) fiihrt.

Vor dem Hintergrund einer Glucosestoffwechselstérung bei Morbus
Alzheimer wirkt sich die Gabe von Galactose positiv auf die
Krankheits-entwicklung aus. Galactose wird im Gegensatz zu Glucose
insulinunabhingig in die Zellen aufgenommen. Bei Morbus Alzheimer
ist durch eine Minderung der Funktion des Insulinrezeptors der
Glucoseeintritt in die Zellen reduziert. Dieser Befund ist die Basis fiir
den Einsatz von Galactose. Die Gabe von Galactose umgeht diese
Insulinrezeptor-Abhéngigkeit und normalisiert den
Glucosestoffwechsel, da Galactose in der Zelle problemlos in Glucose
umgewandelt werden kann. Dadurch wird die Energieversorgung der
Nervenzellen wiederhergestellt. Zusdtzlich werden so Substrate fiir die
Synthese von Zellbestandteilen geliefert, die fiir die spezifischen
Funktionen der Nervenzellen essentiell sind. Die Prédvention und
Therapie von Alzheimer-Symptomen wird durch die Verabreichung von
Galactose moglich.

In der Kooperation der Meropharm AG mit der Abteilung fiir
Pharmakologie an der Universitit Zagreb konnte die positive
Auswirkung der Galactose auf die Gedachtnisfunktionen iiberzeugend
gezeigt werden. Bei erwachsenen Ratten wurde ein Alzheimer-
dhnlicher Zustand ausgeldst. Unter der tdglichen oralen Gabe von
Galactose blieben die kognitiven Fihigkeiten im Gegensatz zu denen der
Kontrollgruppe vollstdndig erhalten.



Fiir die Aufrechterhaltung der Struktur und Funktion von Nervenzellen ist ausschliesslich das
Monosaccharid Glucose (Traubenzucker) notwendig. Ohne Glucose stirbt eine Nervenzelle ab.
Die Aufnahme der Glucose erfolgt jedoch nicht willkiirlich nach einem Konzentrationsgefille,
sondern steht unter der Kontrolle von Insulin. Insulin kann seine Wirkung nur durch die
Vermittlung des Insulin-Rezeptors entfalten. Wenn Insulin, vom Pankreas gebildet und tiber
den Blutweg an die Zelle gebracht, vom Insulin-Rezeptor erkannt und dadurch aktiviert wird,
sendet er sofort Signale ins Zellinnere mit dem Befehl, die in Vesikeln gespeicherten
Glucosetransporter an die Nervenzellmembran heranzubringen, wo sie sofort integriert
werden. Dadurch kann die extrazelluldre Glucose in die Zelle transportiert werden. Dort wird
sie in die Glykolyse und in den Citratzyklus eingeschleust. Wahrend dieser Metabolisierung
wird Energie (,ATP”) gewonnen. Ausserdem liefert sie Substrate fiir den Zellaufbau.
Signalmolekiile oder Botenstoffe werden an Synapsen, die der Zelle angelagert sind, abgegeben
und von spezifischen Rezeptoren erkannt.
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Bei Morbus Alzheimer ist der fiir die Aufrechterhaltung von Struktur und Funktion der
Nervenzelle alles entscheidende Insulin-Rezeptor defekt. Die Insulin-abhingige Glucose-
aufnahme ist nicht mehr oder nur noch eingeschrankt mdoglich. Im Unterschied zur Glucose
wird Galactose, ihr Schwesterzucker sozusagen, Insulin-unabhidngig von Zellen
aufgenommen. Einmal in der Zelle kann Galactose tiber spezifische Enzymsysteme leicht in
Glucose umgewandelt werden. Die intrazelluldire Glucosekonzentration wird normalisiert.
Dadurch wird die Zelle wieder in die Lage versetzt, Energie aus der Glykolyse und dem
Citratzyklus zu gewinnen. Das dort gebildete Wasserstoff-iibertragende Coenzym NADH wird
in die Atmungskette der Mitochondrien transportiert, wo es fiir die ATP-Synthese verwendet
wird. Nun kann die Zelle ihren normalen Funktionen wieder nachkommen. Die
Aufrechterhaltung der Struktur und Funktion der Zelle ist wieder gewé&hrleistet.

Zum Verlauf der Alzheimerschen Krankheit spielen auch sog. Sauerstoffradikale (Reactive
oxygen species / ROS) eine wichtige Rolle. ROS sind starke intrazelluldre Zellgifte, die aus
natiirlichem oder molekularem Sauerstoff gebildet werden. Die ROS greifen intrazelluldre
Proteine an und machen sie funktionsuntiichtig. Antioxidanzien wirken als wichtiges
Schutzsystem in unseren Korperzellen und verhindern die Entstehung aggressiver Sauerstoff-
radikale. Vitamin E ist ein wichtigstes Antioxidans. Aus diesem Grund ist im Produkt Logalan
neben Galactose auch Vitamin E enthalten. Die gleichzeitige Einnahme von Vitamin E
unterbindet die Bildung von Sauerstoffradikalen.
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