Ist Hyperinsulinamie verantwortlich fiir eine vermehrte Ablagerung von Beta-Amyloid-Plaques?

Alzheimer als metabolisches Syndrom im Gehirn

LONDON - Immer mehr deutet auf | Typ-2-Diabetes verbundenen ko-
eine enge Verbindung zwischen | gnitiven Einschrinkungen als frithes
Ubergewicht, Typ-2-Diabetes und | Alzheimer-Stadium aufzufassen.

M. Alzheimer hin. Ist die Glukose- |

Verwertungsstérung eine friihe ~ -osliche Al;ylni:l-‘ihntufen
Etappe auf dem Weg zur Demenz? | K'itischer als Plaques

Und lasst sich das Ruder noch her- | Als pathologisches Alzheimer-Kor-
umreissen? relat gelten f-Amyloid-Plaques im

Dass Typ-2-Diabetiker ein deutlich |
erhihtes Risiko fiir eine Alzheimer-
Demenz haben, weiss man schon
linger. Der Ursache ist man auf der ‘
Spur: Schon 2005 wiesen Forscher
nach, dass bei Alzheimer-Patienten
der fir Lernen und Gedéchtnis zu-
stindige Hippocampus weniger
sensitiv aul Insulin reagiert.

Insulin entscheidend fiir
die Gedachtnisleistung

Micht nur Leber, Muskeln und
Fettzellen werden also «diabe-
tisch» — sondern offenbar auch
das Gehirn. Fiir die Deutung der
Alzheimer-Demenz als «Hirn-
Diabetes» spricht auch, dass
Insulin fiir die Gediichtnisleis-
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Gehirn. Einiges weist aber heute
darauf hin, dass losliche Vorstufen
des fi-Amyloids — sogenannte Oli-
gomere - die eigentlichen Ubeltiiter
sind. Hierzu haben Wissenschaft-
ler der Universitiit Albany in New
York ein interessantes Experiment

| durchgefithrt. Nachdem sie bei Rat-

ten durch Uberfiitterung
einen Typ-2-Diabetes

hervorgerufen hat-

ten, priiften sie die
Gedichtnisleistung der
Tiere. Alle wurden trainiert,
die Faktoren «Elektroschocks
und «dunkler Kifigs zu ver-
kniipfen.

Gesunde Ratten erstarrten
angesichts des dunklen Kifigs
deutlich linger vor Furcht
als die vergesslichen diabe-
tischen Tiere. Anschliessend
priiften die Kollegen, ob fiir
diese Gedichtniseinbussen
f-Amyloid-Plaques oder de-
ren lasliche Vorstufen verant-
wortlich sind. Und siche da:

Nur Antikorper gegen

IS5T,

tung entscheidende Bedeutung
hat. Dann wiiren die hiufig mit

die Oligomere, nicht aber
gegen die Plaques hoben

die Gediichtnisstérungen wieder
vollstindig auf.
Vorangegangene Experimente ha-
’ ben bereits gezeigt, dass Insulin und
Oligomere um die gleichen Enzyme
konkurrieren. Oligomere verhin-
dern, dass Insulin an scinen Rezep-
tor im Hippocampus bindet. Bei
Hyperinsulindmie sind die Enzym-
systeme mit dem Abbau tiberfordert,
und die Oligomere verklumpen zu
Plaques, die die Rezeptorbindung
des Insulins noch stirker behindern.

Antidiabetika als Mittel
gegen Alzheimer?

Wenn sich dies wirklich alles so
abspielt, hat das wichtige Impli-
kationen fiir die Klinik. Lisst sich
die f-Amyloid-Bildung im Gehirn
bei Typ-2-Diabetikern durch Anti-
dementiva sehr frith unterbinden,
hat man vielleicht eine Moglich-
| keit gefunden, der Entstehung einer
Alzheimer-Demenz vorzubeugen.
Aufl der anderen Seite sollte auch
untersucht werden, welchen Effekt
die Giblichen Antidiabetika auf Alz-
heimer-Patienten haben. MW
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