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D(+)GALACTOSE BEI LEICHTEN KOGNITIVEN STÖRUNGEN UND DER  

ALZHEIMERSCHEN ERKRANKUNG 
 
Altersabhängige kognitive Störungen stellen eine der grossen Herausforderungen 
der modernen Medizin dar. Beispielsweise leben in Deutschland gegenwärtig bereits 
etwa eine Million Demenzkranke; rund 70 % von ihnen sind von Morbus Alzheimer 
betroffen. Im Zuge der demographischen Entwicklung wird die Bedeutung dieser 
„Alterskrankheit“ weiter zunehmen.  

Da eine ursachenbezogene Behandlung bis heute nicht möglich ist, sind Früherken-
nung der Erkrankung sowie die Entwicklung neuer Therapiemöglichkeiten ein wich-
tiger Forschungsschwerpunkt der MeroPharm AG. 

Im Rahmen der Früherkennung von Demenzen wird seid einiger Zeit der Begriff 
der leichten kognitiven Beeinträchtigung (Mild Cognitive Impairment) diskutiert. 
Hierunter versteht man ein Zwischenstadium zwischen physiologischer altersab-
hängiger Entwicklung und manifester Demenz. In einem Grossteil der Fälle stellt die 
leichte kognitive Beeinträchtigung ein Prodromalstadium der Alzheimer-Demenz 
dar. 

Studien zur Prävalenz von MCI zeigen, dass die Anzahl der Betroffenen um einen 
Faktor 2,1 höher liegt als die Zahl an Demenz-Erkrankten. Auf Deutschland bezogen 
bedeutet dies rund 2,1 Millionen MCI-Betroffene. 

Entwicklung und Verlauf von kognitiven Beeinträchtigungen werden nach heutiger 
Kenntnis auch durch Ernährungsfaktoren beeinflusst. So wird postuliert, dass sich 
eine Optimierung der Versorgung mit Antioxidanzien bzw. B-Vitaminen positiv auf 
die Pathogenese demenzieller Erkrankungen auswirkt (Grundman et al. 2002, Saler-
no-Kennedy u. Cashman 2005). 

Anwendungsbeobachtungen zeigen, dass sich neben Mikronährstoffen auch das 
Kohlenhydrat Galactose positiv auf den Krankheitsverlauf und die Lebensqualität 
von Personen mit leichter kognitiver Beeinträchtigung und Morbus Alzheimer aus-
wirken kann.  

Bei der Pathogenese von kognitiven Störungen und ihrer möglichen Weiterentwick-
lung zur Demenz vom Alzheimer-Typ ist eine Störung der Glukose-Verwertung in 
den Nervenzellen des Gehirns beteiligt (vgl. Frölich u. Hoyer 2002). Eine Herabset-
zung der Glukose-Oxidation konnte bei Alzheimer-Patienten mehrfach klinisch bes-
tätigt werden (Hirono et al. 2004, Drzega et al. 2005, Hoyer 1993). Sie lässt sich ver-
mutlich auf eine Störung der zerebralen Insulin-Signaltransduktion zurückführen: 
Frölich et al. (1998) fanden eine signifikante Beeinträchtigung der Tyrosinkinase-
Aktivität als essenziellen Bestandteil der Insulin-Signaltransduktion im Gehirn von 
Alzheimer-Patienten. Daneben gibt es Hinweise, dass die Konzentration der wich-
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tigsten Glukose-Transporter des Gehirns, GLUT-1 und GLUT-3, bei Alzheimer-
Patienten verringert ist. Insbesondere GLUT-3, der für den Transport in die Neuro-
nen zuständig ist, ist in verschiedenen Gehirnregionen signifikant reduziert. Dies 
könnte eine Ursache für die Glukoseverwertungsstörung sein (Simpson et al. 1994). 

Die Störung des Glukosestoffwechsels hat einen Mangel an dem zelleigenen Energie-
lieferanten ATP sowie an Acetylcholin und anderen Neurotransmittern zur Folge. 
Der Mangel an ATP beeinträchtigt einerseits unspezifisch die Funktionstüchtigkeit 
der Nervenzellen, der Mangel an Neurotransmittern die synaptische Signalweiterlei-
tung. Andererseits begünstigt der ATP-Mangel nach neuesten Veröffentlichungen 
die Entstehung demenzspezifischer Veränderungen: Gong et al. (2006) konnten so-
wohl in Zellkulturen als auch am Tiermodell zeigen, dass eine verringerte Glukose-
verwertung in Nervenzellen zur Hyperphosporylierung des Tau-Proteins führt. Aus 
hyperphosphoryliertem Tau bestehen Neurofibrillen, eine typische Ablagerung im 
Gehirn von Alzheimer-Patienten.  

Die Bildung amyloidogener Derivate, der zweiten zentralen pathogenetischen Ver-
änderung bei Morbus Alzheimer, wird vermutlich ebenfalls durch den ATP-Mangel 
beeinflusst. Die Prozessierung des Amyloid-Precursor-Proteins (APP), wird begüns-
tigt. Hierdurch kommt es zur Ansammlung amyloidogener Derivate wie des Ab42 
(Gabuzda 1994, Frölich u. Hoyer 2002).  

Vor dem Hintergrund einer Glukosestoffwechselstörung bei Morbus Alzheimer 
kann sich Galactose positiv auf die Krankheitsentwicklung auswirken. Galactose 
wird im Gegensatz zu Glukose insulinunabhängig in die Zellen aufgenommen. Die 
zusätzliche Gabe von Galactose verbessert somit die Energieversorgung der Ner-
venzellen. Ausserdem werden so Substrate für die Synthese von Zellbestandteilen 
geliefert, die für die spezifische Funktion der Nervenzellen und die Prävention der 
Ausprägung von Alzheimer-Symptomen essenziell sind.  

Die Verbesserung der Gedächtnisleistung durch Galactose bei zerebralem Diabetes 
konnte in neuesten Untersuchungen der MeroPharm AG am Tiermodell belegt wer-
den (Salkovic-Petrisic et al. 2006, unveröffentlichte Beobachtungen): Bei Ratten wur-
de durch eine intrazerebrale Streptozotocin-Injektion ein zerebraler Diabetes ausge-
löst und danach Galactose oral verabreicht. Die kognitiven Fähigkeiten der mit Ga-
lactose behandelten Tiere erholen sich im Gegensatz zu denen der Kontrollgruppe 
völlig. 

In einer klinischen Studie (placebokontrolliert, randomisiert, doppelblind mit rund 60 
Patienten) konnte unter Leitung von Prof. Andreas Hahn (Universität Hannover), 
gezeigt werden, dass Galactose den Gesundheitszustand von MCI-Patienten und Pa-
tienten mit beginnendem Morbus Alzheimer tatsächlich signifikant verbessert (Er-
gebnisse vorläufig und noch nicht veröffentlicht). 
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Bezugsquellen 

Achten Sie unbedingt auf die Reinheit des Produktes. Wir empfehlen ausschliesslich 
hochreine D(+)Galactose von MeroPharm. Diese wird in einem speziellen Verfahren 
hergestellt. Hiermit ist sichergestellt, dass das Produkt frei ist von unerwünschten 
chemischen Rückständen. 

 

Im Internet: 
www.galactose.biz 
 
In Deutschland, Österreich und Rest-Europa: 
MeroPharm AG 
Eugensbergstrasse 14 
CH-8268 Salenstein 
Tel: +41 71 660 10 90 
Fax: +41 71 660 10 91 (Fax D: +49 7531 99 12 75) 
Ihr Ansprechpartner: Florian Schönepauck  
E-Mail: florian.schönepauck@meropharm.com 
 
Unsere empfohlene Partnerapotheke in Deutschland mit bester Beratung ist: 
Purren Apotheke 
Martin-Schleyer-Str. 28 
78465 Litzelstetten 
Fon: +49 7531 4 42 68 
Fax: +49 7531 4 52 91 
E-Mail: info@purrenapo.de 
Ihr Ansprechpartner: Apotheker Stefan Wagner 
 
In der Schweiz ist das Produkt bei ebi-pharm erhältlich:  
ebi-pharm AG 
Lindachstrasse 8c 
3038 Kirchlindach 
Schweiz 
Tel: +41 31 828 12 22 
Fax: +41 31 829 25 19 
E-Mail: info@ebi-pharm.ch 
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