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Vage Hoffnung fiir
Alzheimer-Patienten

Neurologe Gereon Fink iiber den Stand der
Demenzforschung und neue Medikamente
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GESUNDHEIT

»~Demenz Ist ein Flachenbrand”

Neue Wirkstotfe sollen friihzeitig in die Erkrankung eingreifen

Demenz

Herr Professor Fink, mit ,, Honig
im Kopf* und ,,Still Alice* waren
kiirzlich zwei Filme in den Kinos,
in denen es um die Alzheimer-De-
menz geht. Es scheint so, als werde
versucht, Alzheimer ein bisschen
Lalltiglicher ™ zu machen. ...

Ich begriifie es sehr, dass zuneh-
mend auch in Biichern und Filmen
die Alzheimersche Erkrankung
thematisiert wird. Es hilft zu zei-
gen, dass die Betroffenen — auch
wenn im Laufe der Erkrankung
immer mehr von ihrer urspriingli-
chen Personlichkeit verloren geht
— doch Menschen bleiben, die Ge-
fuhle haben und Freude empfin-
den kénnen. Mir ist wichtig, dass
in der Gesellschaft die Botschaft
ankommt, dass die Diagnose De-
menz nicht gleichzusetzen ist mit
einem unwiirdigen Dasein, einem
Leben ohne Lebensqualitit.

Haben Sie das Gefiihl, dass das zu-
nehmende Wissen um die Erkran-
kung dazu gefiihrt hat, dass man
offener iiber die Alzheimer-De-
menz spricht?

Es wird besser, auf jeden Fall. Da-
bei hilft natiirlich das stetige Inte-
resse der Medien. Auch die Bun-
desregierung hat mit der Griin-
dung des Zentrums fiir Neurode-
generative  Erkrankungen ein
wichtiges Zeichen gesetzt. Trotz-
dem ist der Weg noch weit. Es ist
immer noch die Ausnahme, dass
Betroffene mit ihrer Erkrankung
an die Offentlichkeit gehen.

Die gute Versorgung der Alzhei-
mer-Erkrankten wird eine immer
wichtigere gesellschaftliche Auf-
gabe. Was sagen Sie als Mediziner:
Was ist héher zu bewerten, die me-
dizinische Versorgung oder das
Aufgenommensein in einem funk-
tionierenden sozialen Umfeld?

Der soziale Aspekt 1st meines
Erachtens bei vielen Erkrankun-
gen mindestens  gleichwertig,
wenn nicht sogar der wichtigere
Teil der Betreuung. Gerade bei
Alzheimer-Patienten ist ein ganz-
heitliches Therapiekonzept wich-
tig — umso mehr als wir im Ver-

Neue Medikamente

Die bisherigen Arzneimittel auf
dem Markt verzogern den Krank-
heitsverlauf flir kurze Zeit. Mit viel
Euphorie wurde deshalb im Vor-
feld des Alzheimer-Kongresses in
Washington im Juli die Prdsentati-
on neuer Studien begleitet.

Zwei neue Wirkstoffe sind im Ge-

sprach: Solanezumab (Eli Lilly) und
Aducanumab (Biogen). Anders als
vorherige Antikérper-Therapien
richten sich die beiden neuen
Wirkstoffe nicht gegen die iber
Jahre angesammelten Amyloidab-

lagerungen, sondern gegen die |Gs-

lichen Amyloid-Vorldufer der Pla-

ques, die sogenannten Amyloidbe-

ta- oder Abeta-Oligomeren.

In einer Studie von Eli Lilly mit Pa-

tienten im Frihstadium einer De-
menz mit nur leichten Sympto-
men konnte, so das jetzt in Wa-
shington vorgestellte Ergebnis ,
Solanezumab den kognitiven Ab-

bau um gut 30 Prozent verringern.
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Bereits im April hatte der US-Bio-
techkonzern Biogen das Ergebnis
einer Studie mit 166 Patienten vor-
gestellt. Darin bewirkte die Gabe
von Aducanumab eine Reduzie-
rung der Amyloid-Plaques. Zu-
gleich verlangsamte sich bei den
betreffenden Patienten der Ver-
lust an geistigen Fahigkeiten.

Kritiker warnen jedoch vor ver-
frihten Hoffnungen. Grundsatz-
lich sei bei beiden Therapien das
schon das zugrundeliegende Mo-
dell fragwirdig. Eine Amyloidthe-
rapie gegen Alzheimer sei nur sinn-
voll, wenn Amyloid wirklich die
primdre krankheitsauslésende
Substanz ist. Dazu musse die Kor-
relation von Amyloid und Demenz
sehr stark sein, was bisher nicht
bewiesen ist. Zudem sei bei Eli Lilly
die Zielgruppe, in der das Praparat
wirke, sehr klein. Bei Biogen seien
die Tests bisher in einer zu kleinen
Cruppe durchgeflihrt worden.
Weitere Studien mussten folgen.

Interview

Professor Gereon R. Fink ist Direk-
tor am Institut flir Neurowissen-
schaften und Medizin (Kognitive
Neurowissenschaften) am For-
schungszentrum Jilich und Direk-
tor der Klinik und Poliklinik flr
Neurologie der Universitat zu Koln.

gleich zu anderen Krankheiten
schlechtere therapeutische Mog-
lichkeiten  haben.  Alzheimer
schreitet unaufhaltsam voran. Das
tun viele andere Krankheiten zwar
auch, aber bei neurodegenerativen
Erkrankungen wie Alzheimer geht
es um unser Gehirn und unseren
Verstand. Das macht Angst. Wich-
tig ist deshalb, dass wir nicht
schon an der Diagnose verzweifeln
—und dafiir sind familidre, psycho-
und sozialtherapeutische Malinah-
men unerldsslich.

Aber bemessen Sie jetzt den Stel-
lenwert der sozialen Versorgung
nicht nur deshalb so hoch, weil es
medizinisch keine Heilung gibt?
Nein, das sehe ich nicht so negativ.
Bei jeder Erkrankung ist es wich-
tig, nicht nur auf die Medikamente
zu setzen, sondern bel den Betrof-
fenen fiir eine Akzeptanz zu sor-
gen. Das gilt genau so etwa auch
fiir Parkinson- oder Multiple-Skle-
rose-Patienten. Auch fiir sie ist
wichtig, dass sie ihre Erkrankung
akzeptieren und flankierend zu
den in den beiden Fillen zugege-
benermalfien deutlich besseren the-
rapeutischen Moglichkeiten
schauen, was sie dariiber hinaus
tun konnen, um eine gute Lebens-
qualitét zu erreichen. Natiirlich ist
die Diagnose ,,Alzheimer* nicht
toll, umso wichtiger ist, dass ich
lerne damit umzugehen, schlief3-
lich muss ich mein Leben ordnen,
so lange ich dies noch selber kann.
Ich betreue Alzheimer-Patienten,
die tiber viele Jahre mit ihren Part-
nern gut zusammenleben und
nicht in ein Heim missen. Das
sind diejenigen, die rechtzeitig th-
re Dinge geregelt haben und ge-
lernt haben, die Erkrankung als
Teil ihrer Personlichkeit zu akzep-
tieren, und sich gemeinsam mit ih-
rem Umfeld auf die Erkrankung
einstellen.



Tatsdchlich geht die Alzheimerfor-
schung im Moment sehr in Rich-
tung Versorgungsforschung ...

Die verstarkte Versorgungsfor-
schung ist nicht die Antwort auf
die mangelnden therapeutischen
Optionen, sondern schlichtweg ei-
ne Notwendigkeit. Alzheimer wird
ein Riesenproblem fiir unsere Ge-
sellschaft. Unsere Lebenserwar-
tung liegt bei etwa 85 Jahren, da-
mit liegt die Wahrscheinlichkeit
eine Demenz zu entwickeln bei et-
wa 25 bis 30 Prozent. Das heil3t Ei-
ner von Dreien wird erkranken, ein
Weiterer wird betroffen sein, weil
der Partner erkrankt. Das ist ein
Flachenbrand, der auf uns zu-
kommt und deshalb ist es gut, dass
so viel Geld in die Versorgungsfor-
schung flief3t.

Warum gestaltet sich die Suche
nach einem geeigneten Medika-
ment denn so schwierig?

Zunéchst einmal: Wir haben be-
reits eine Reihe von Medikamen-
ten, die zwar nicht umwerfende,
aber doch sehr solide Effekte ha-
ben und die Gedachtnisfunktion
verbessern, obwohl der degenera-
tive Prozess voran schreitet. Das
bringt den Betroffenen durchaus
tiber Jahre eine Verbesserung. Al-
lerdings sind das ausschlieflich
symptomatische Therapien, die
die Ursache nicht beheben.

Welches ist denn die Ursache?
Genau das ist das Problem. Bei der
Alzheimer Erkrankung gibt es ver-
schiedene Pathologien und es wird
immer klarer, dass es nicht nur die
eine Ursache gibt, sondern ver-
schiedene Dinge zusammenkom-
men. Deshalb gehen auch immer
mehr Wissenschaftler davon aus,
dass es nicht nur die eine Therapie
geben wird, sondern eine Kombi-
nation von Therapien notwendig
sein wird. Im Sinne der Prézisions-
medizin  wird moglicherweise
dann der Behandlungsmix von Pa-
tient zu Patient verschieden sein.
Das macht die Sache schwierig.

Lange Zeit stand die Bekdmpfung
der Amyloidplaques, der Eiweif-
ansammlungen auferhalb  der
Nervenzellen, im Fokus der For-
schung. Inzwischen steht infrage,
welche Rolle sie im Krankheitsge-
schehen iiberhaupt spielen.

Diese Plaques spielen eine wichti-
ge Rolle, aber sie sind eben nicht
die einzige Ursache. SchlieBlich
konnen Plaques auch bei Gesun-
den vorkommen. Und selbst eine
vermehrte Ansammlung — wie sie
fir Alzheimer-Patienten typisch
ist — bedeutet nicht zwingend, dass
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Moderne bildgebende Verfahren sollen kiinftig noch frither krankhafte Verdnderungen (r.) zeigen.

jemand dement wird. Eine weitere
wichtige Rolle spielen die Tau-
Fibrillen, EiweiBfaltungen, die in
den Nervenzellen auftreten und
die die Zellen zugrunde richten.
Beides hat tibrigens schon Alois
Alzheimer 1906 an seiner Patien-
tin Auguste D. beschrieben. Aber
immer noch ist nicht einhundert-
prozentig klar, was diese Prozesse
auslost und was sie unterhilt.

Im Moment miissen die Forscher
eher Riickschldige einstecken.

Tatsichlich hat die Forschung in
den vergangenen Jahren ihr Au-
genmerk vor allem darauf gelegt,
die Amyloidplaques wegzuriu-
men. Das war eine grofie Hoffnung
und da gab es auch gut durchge-
fithrte Studien. Der Einsatz von
Antikorpern hat in Studien auch
an Menschen tatsichlich erfolg-
reich die Plaques zerstort. Aller-
dings hat das allein nichts ge-
bracht. Das Gedachtnis der Pro-
banden wurde nicht wieder besser.
Die Zerstérung der Plaques allein
half den Betroffenen offensicht-
lich nicht mehr, weil die Nerven-
zellen schon kaputt waren. Da hat
man sozusagen versucht einen
Brand zu loschen, als die Bude
schon abgebrannt war. Die Bemii-
hungen konzentrieren sich jetzt
deswegen darauf, diese Antikorper
so frith im Erkrankungsverlauf wie
moglich einzusetzen — bevor die
Nervenzelluntergiinge zu weit vor-

angeschritten sind. Die kiirzlich
vorgestellten Studien geben hier
Anlass zu geddmpfter Hoffnung.

Ist es denn gut, dass so viel in der
Pharmaindustrie geforscht wird?
Wiire es nicht notwendig, die uni-
versitdre  Grundlagenforschung
mehr zu fordern?

Die Aufgabenteilung ist klar: Die
Grundlagenforschung passiert an
der Uni und die Industrie versucht
deren Erkenntnisse in Medika-
mente umzusetzen. Die Verwer-
tung ist nicht mehr primére Aufga-
be der Hochschule. Da sind Aus-
griindungen von Firmen vom Ge-
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setzgeber  ausdrlcklich  ge-
wiinscht. Natiirlich hat die Phar-
maindustrie selbst auch ein Inte-
resse zu forschen. SchlieBlich ist
Alzheimer weltweit ein Riesen-
markt. Allerdings finde ich, dass
die Unterstiitzung der Wissen-
schaft in Deutschland und den
USA im Bereich der Alzheimer-
Forschung sehr gut ist. Da gibt es
andere Bereiche, die deutlich
schlechter versorgt sind.

Lesen Sie weiter auf Seite 4

Die Krankheit in Zahlen

Weltweit leiden mehr als 40 Mil-
lionen Menschen an einer De-
menz. Allein in Deutschland leben
gegenwdrtig etwa 1,5 Millionen
Demenzkranke, zwei Drittel von
ihnen sind von der Alzheimer-
Krankheit betroffen. Knapp 70
Prozent der Betroffenen haben
bereits das 80. Lebensjahr vollen-
det, nur etwa 20 000 sind jinger
als 65. Sofern es keinen Durch-

bruch in Prdvention und Therapie
gibt, wird die Zahl der Erkrankten
jedes Jahr um 40 000 zunehmen
und bis 2050 auf etwa drei Millio-
nen steigen, schdtzen Experten.
Entdeckt und spater nach ihm be-
nannt wurde die Erkrankung im
Jahr 1901 von dem Frankfurter
Psychiater Alois Alzheimer, der die
erste bekannte Betroffene Augus-
te Deter behandelte.

Elektroliaden

laufen leicht,
leise & alleine

Markisen-Bergmann, 51067 KéIn

Berg. Gladbacher Str. 635, = 63 1110
Reparatur-Schnelldienst ¢ Funkservice
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Alois Alzheimer dokumentierte als
Erster den Weg ins Vergessen.

Drei Medikamente, die es in 15
Jahren auf den Markt geschafft ha-
ben, sind aber keine gute Ausheu-
fe...

Das heil3t aber auch, dass vermut-
lich 3000 ausprobiert wurden. Das
i1st eine grofle Krux in allen Berei-
chen der Medizin. Bei der Alzhei-
mer-Forschung ist in den letzten
Jahren viel Energie in die Antikor-
per-Therapie gesteckt worden.
Das ist ein plausibler Ansatz, von
dem auch ich tiberzeugt war und
bin. Aber wir haben wie gesagt
feststellen miissen, dass wir 1m
Krankheitsverlauf damit zu spit
dran waren. Trotzdem bin ich zu-
versichtlich, dass wir irgendwann
auch bei Alzheimer dahin kommen
werden, ihre eigentliche Ursache
behandeln zu konnen. Aber es dau-
ert linger als wir erhofit hatten.

Der Trend geht dahin, in der The-
rapie friiher anzusetzen, eben be-
vor die Nervenzellen kaputt sind?

Ja. Weltweit ist derzeit Trend, da-
hin zu kommen, moglichst friih in
die Erkrankung eingreifen zu kon-
nen — in die priklinische Phase,
wenn es noch gar keine Sympto-
me, sprich kognitive Einschrin-
kungen gibt, sehr wohl aber schon
eine Pathologie. Wir wissen, dass
die Verdnderungen im Gehirn
schon viele Jahre vor den ersten
Symptomen passieren.

Wie sehen die aktuellen Bestrebun-
gen konkret aus?

Sie gehen im Moment dahin, Risi-
koprofile in der Normalbevolke-
rung zu entdecken, um die Perso-
nen herauszufiltern, die mit einer
hohen Wahrscheinlichkeit eine
Alzheimer-Demenz  entwickeln
werden. Und dafiir brauchen wir
Biomarker, die messbar und quan-
tifizierbar sind. Das konnen Ver-
haltenstests genauso sein, wie zum

Julianne Moore erhielt fiir ihre tiberzeugende Darstellung einer
Alzheimer-Patientin in ,, Still Alice* in diesem Jahr einen Oscar.

Beispiel ein hoher Body-Mass-In-
dex. So wissen wir etwa, dass es
auch einen Zusammenhang zwi-
schen der Alzheimerschen Erkran-
kung und dem Fettstoffwechsel
gibt. Oder aber auch ein Biomar-
ker, der im Blut oder Nervenwas-
ser nachzuweisen ist. Schon heute
konnen wir etwa bei Menschen mit
allerersten Anzeichen einer kogni-
tiven Beeintrichtigung im Ner-
venwasser Tau- und Amyloidpro-
teine nachweisen und, je nach
Wert, die Wahrscheinlichkeit be-
stimmen, in finf Jahren eine De-
menz zu entwickeln. Unser Ziel
ist, diesen Nachweis schon vor den
allerersten  Beeintrachtigungen
fuhren zu konnen, um dann frih
das Bilden dieser Ablagerungen zu
verhindern.,

In welche Richtung wird die For-
schung gehen?

Ich gehe davon aus, dass auch die
Bedeutung der Tau-Belastung ge-
nauer betrachtet werden wird. Wir
wissen schon heute, dass bevor die
Erkrankung zu Verhaltensauffil-
ligkeiten fiihrt, erste Ansammlun-
gen von Tau-Fibrillen im Schlifen-

lappen zu finden sind, einem Teil
des Gehirns, der fiir Gedéchtnis-
prozesse von besonderer Bedeu-
tung ist. Wir miissten dahin kom-
men, diese Belastung zuverlissig
frith z.B. mit bildgebenden Verfah-
ren darstellen zu konnen. Aller-
dings macht so etwas nur Sinn,
wenn sich aus dieser Erkenntnis
fiir den Betroffenen eine klinische
Konsequenz ergibt und nicht nur
ein verangstigter Mensch zurtick-
bleibt, der Sorge hat, Alzheimer zu
bekommen.

Einen Test um sein personliches
Alzheimer-Risiko ermitteln,
wiirden Sie noch nicht empfehlen?
Ich rate allen davon ab, sich testen
zu lassen — solange sie keine Prob-
leme haben, Was hat man denn da-
von? Ich selbst werde mich zum
jetzigen Zeitpunkt jedenfalls nicht
testen lassen. Sollte i1ch aber 1r-
gendwann  Gedichtnisprobleme
bekommen, wiirde ich die Tests
machen und gegebenenfalls dann
auch in die Behandlung reingehen.
Und dazu gehort wie gesagt nicht
nur die medikamentdse, sondern
auch die nicht-medikamentdse
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Vortragsreihe .,Leben mit Demenz”

Update Demenz

Wo steht die Demenzforschung
heute? Was kann die Pravention?
Donnerstag, 3. September,

19 Uhr

Mit Prof. Gereon Fink (Direktor der
Uniklinik fir Neurologie Kéln)

Frieden schlieBen mit Demenz
Mittwoch, 9. September, 19 Uhr
U.a. mit der Buchautorin Sabine
Bode, die f(ir einen gelasseneren
Umgang mit der Erkrankung pld-
diert und Sanger Purple Schulz

Neue Wohnformen

fiir Demenzerkrankte
Donnerstag, 1. Oktober, 19 Uhr
Wie kann das Zusammenleben mit
Demenzerkrankten funktionie-
ren? U.a. mit Monika Schneider
(Agentur flr Wohnkonzepte)

Alle: studio stumont, Breite Str.
Tickets: je 12,55 Euro/10,55 Euro
Kombiticket: 31,80 Euro/29 Euro
erhdltlich im Servicecenter Breite
Str, & 0221/ 2801 /= 0221/ 280344
€3 www.koelnticket.de

3 www.abocard.de/tickets

Auguste Deter gilt als die erste
Alzheimer-Patientin

Therapie. Wichtig sind dann noch
einmal mehr als in der Vorbeugung
korperliche, geistige und soziale
Betitigung. Inzwischen gibt es
auch wissenschaftliche Nachweise
dafiir, dass ein Training, dass nicht
nur Gedichitnisstrategien vermit-
telt, sondern auch eine Lebensstil-
modifikation sehr positiven Effek-
te auf den Krankheitsverlauf hat.

Was kann ich tun, um mein Alzhei-
mer-Risiko zu senken?

Wenn man keine kausale Therapie
hat, ist die Prévention umso wich-
tiger. Und darauf setze ich person-
lich im Moment meine grofiten
Hoffnungen. Privention verstehe
ich im Sinne von Lebensstildnde-
rung. Denn wir wissen, dass be-
stimmte lebensstilbedingte Risi-
kofaktoren wie Fettleibigkeit oder
a ein Diabetes Mellitus aufgrund
der Gefalischadigungen mit einem
deutlich erhéhten Alzheimer-Risi-
ko einhergehen. Das Problem ist
allerdings, dass sich die Leute sel-
ten an die Empfehlungen zur Le-
bensstilinderung halten. Dabei
kann ich diese Risikofaktoren et-
wa durch korperliche Betitigung
oder ausgewogene Erndhrung be-
einflussen. Die beste Moglichkeit
der Pravention sind zusitzlich eine
rege geistige Tatigkeit und soziale
Kontakte. Ich bin zwar kein
Freund von Bridgerunden, aber als
Demenz-Privention konnen sie
durchaus sinnvoll sein, weil beim
Bridgespielen das Gedéchinis ak-
tiviert wird und gleichzeitig im
Spiel eine soziale Interaktion statt-
findet. Die Einnahme von Ginkgo-
Priparaten oder auch Nahrungser-
ginzungsmitteln wie Vitamin E
bringt hingegen nichts. «

Das Gespridch fiihrten
Silke Offergeld und
Angela Horstmann
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