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»Alzheimer wird uns  
immer begleiten«
Konrad Beyreuther ist einer der weltweit führenden Alzheimerforscher.  

Ein persönlicher Schicksalsschlag brachte ihn einst auf die Spur von 

Eiweißablagerun gen im Gehirn, die schwere Erkrankungen verursachen 

 können. Im Gespräch mit G&G schildert der 70-Jährige, dass Altern  

zwar unausweichlich mit geistigen Abbauprozessen verbunden ist.  

Die Folgen lassen sich jedoch mildern.

spezial  i  alzheimerforschunG

hielten deutsche Neurologen »Alzheimer« für 

eine amerikanische Fehldiagnose. Ihrer Mei-

nung nach war die Krankheit nichts anderes als 

eine vaskuläre Demenz, also eine Verkalkung. 

Heute wissen wir, dass vaskuläre Demenz sehr 

selten ist. Nahezu jeder, der darunter leidet, hat 

auch Alzheimer, und dieses Krankheitsbild löst 

die Demenz aus. Das ist sicherlich eine der be-

deutendsten Erkenntnisse. Der zweite Durch-

bruch ist, dass wir heute feststellen können, ob 

ein Mensch in drei bis vier Jahren an Alzheimer-

demenz erkranken wird. Die Diagnostik ist mitt-

lerweile sehr weit fortgeschritten. Auf der ande-

ren Seite sind wir bei der Therapie gescheitert. 

Der erkrankte Patient hat schon so viele Nerven-

zellkontakte verloren, dass an eine Therapie 

nicht zu denken ist. Auch die Transplantation 

von Nervenzellen wird die Krankheit nicht hei-

len, weil diese Transplantate ebenfalls »infi-

ziert« werden.

Ist die fehlende Therapie für Sie die größte 

Enttäuschung in der Alzheimerforschung? 

Meine private größte Enttäuschung war, als 

meine Mutter Alzheimer bekam. Ich hatte da-

mals schon nahezu 20 Jahre über diese Krank-

heit gearbeitet – und dann dieser Schlag! Das 

hat mein Leben bis heute stark beeinflusst und 

mich auch zur Alternsforschung geführt. Der 

Kopf sitzt eben auf einem Körper, der genauso 

alt wird, und ich habe mir lange Zeit nur den 

Kopf angeschaut. Vielleicht ist das auch ein 

Herr Professor Beyreuther, wie kamen Sie 

dazu, sich mit der Alzheimerdemenz zu be-

schäftigen? 

Bei jedem Wissenschaftler gibt es eine per-

sönliche Komponente, die ihn in ein For-

schungsgebiet bringt. Bei mir war es eine sehr 

tragische: Mein jüngster Bruder bekam einen 

Hirntumor. Ich war damals Eiweißchemiker 

und arbeitete über Proteine, die überhaupt 

nichts mit dem Gehirn zu tun hatten. Durch die 

Krankheit meines Bruders habe ich damit ange-

fangen, mich mit dem Gehirn zu beschäftigen, 

und begann zunächst über die Prionenkrank-

heit Scrapie bei Schafen zu forschen. 1984 saß 

ich beim Abendessen auf einer Tagung in 

Schottland zufällig neben Colin Masters aus 

Melbourne. Er ermutigte mich, statt über so 

eine seltene Krankheit wie Scrapie besser über 

Alzheimer zu arbeiten. Schließlich bekäme je-

der Alzheimer, wenn er nur alt genug würde. So 

ist an diesem Tisch mein ganzes späteres Leben 

entschieden worden.

1906 beschrieb Alois Alzheimer zum ersten 

Mal die heute nach ihm benannte Krankheit. 

Was war seitdem die wichtigste Erkenntnis der 

Alzheimerforschung?

Auf diesem Gebiet ging es ja immer hin und 

her. Schon Alois Alzheimer glaubte später nicht 

mehr, dass die von ihm entdeckten Ablage-

rungen die Krankheit wirklich verursachen. Als 

ich begann, über diese Krankheit zu arbeiten, 

meh r zum th ema

> angespanntes Gedächtnis
Stress kann neurodegene
rative Leiden wie alzheimer 
und Parkinson auslösen  
(S. 72)
> »Opa, da ist wieder dein 
alzheimer!«
Der Psychologe richard  
taylor über sein Leben mit 
der Demenz (S. 76)
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Grund dafür, warum wir in den weit mehr  

als 100 Jahren seit der Erstbeschreibung der 

Krankheit keine wirksame Therapie entwickeln 

 konnten. Von 130 000 Neurowissenschaftlern 

forschen weltweit 25 000 über Alzheimer; auf 

1000 Alzheimerpatienten kommt ein For-

scher – aber wir haben bis heute keine Therapie.

Wenn Sie heute eine Prognose wagen: Wann 

wird Alzheimerdemenz heilbar sein?

Alzheimer wird uns Menschen wahrschein-

lich immer begleiten. Es sieht danach aus, als sei 

Alzheimer unvermeidbar, wenn wir alt werden. 

Selbst die berühmte Französin Jeanne Calment, 

die mit 122 Jahren starb, blieb zwar bis zum 

Schluss geistig gesund, zeigte aber bereits Alz-

heimeranzeichen. Wenn sie noch fünf oder 

zehn Jahre länger gelebt hätte, hätte sie die 

Krankheit vermutlich getroffen. Neueste Daten 

zeigen, dass ungefähr mit dem 75. Lebensjahr 

die kognitiven Ausfälle beginnen. Dabei fängt 

der Krankheitsprozess etwa 30 Jahre vor Aus-

bruch der Krankheit an. Dass er damit dann fak-

tisch mit Mitte 40 einsetzt, hat uns Alzheimer-

forscher überrascht. Aber das Altern selbst kann 

man ja beeinflussen. Es ist für mich eine der 

größten Hoffnungen, Alzheimer so eindämmen 

zu können, dass uns die Krankheit nicht quält. 

Das klingt jetzt sehr pessimistisch, aber wir wer-

den Medikamente bekommen, die den Alzhei-

merprozess verlangsamen. Das heißt natürlich 

nicht, dass wir auch einen bereits erkrankten 

Menschen mit sehr viel Nervenzellverlusten 

wieder heilen können. Ähnlich wie beim Herz-

infarkt wird die volle Funktion wohl nie wieder 

zurückkehren. Doch wir werden es schaffen, die 

Menschen zumindest vor dem Eintritt in die 

schwersten Stadien der Alzheimerkrankheit zu 

bewahren – es sei denn, die Lebenserwartung 

steigt auf 150 Jahre, was ich nicht glaube.

Ist es demnach normal, dass wir mit zuneh-

mendem Alter dement werden?

Wir Alternsforscher sagen: Wenn man nicht 

altert, wird man nicht alt. Das Problem liegt 

wahrscheinlich in den Mitochondrien, den 

 Energiefabriken unserer Zellen. Sie verwerten 

die Nahrung, und dabei entstehen aggressive 

Sauerstoffmoleküle, die zunächst die Mito-

chondrien selbst schädigen. Sie arbeiten somit 

immer ineffektiver. Das Gehirn wiederum be-

nötigt sehr viel Energie – etwa ein Fünftel der 

Energie, wie wir täglich verbrennen, wird hier 

verbraucht. Denken macht also schlank! Einen 

besonders hohen Energieverbrauch hat nun das 

so genannte »Default Memory«, eine Art Ruhe-

gedächtnis, das immer dann arbeitet, wenn das 

Gehirn von außen keine Informationen erhält. 

Hier werden vor allem traumatische Erlebnisse 

und Ängste wie Zukunftssorgen verarbeitet. Auf 

Grund des hohen Energieverbrauchs häufen 

sich hier die Alzheimerschäden an. Wir können 

nicht steuern, was auf uns traumatisch wirkt 

und was nicht; das hängt von der eigenen Bio-

Konrad Beyreuther wurde 1941 als Sohn eines evangelischen Pfarrers in Leuters-
dorf in der oberlausitz geboren. er studierte in München Chemie, fertigte seine 
doktor arbeit beim Chemie-nobelpreisträger adolf Butenandt am Max-Planck-Institut 
für Biochemie an und wurde 1968 promoviert. anschließend wechselte er zum  
Institut für Genetik der universität zu Köln, wo er sich 1975 habilitierte. 1978 bis 1987 
war er in Köln Professor für Genetik, 1987 bis 2007 Professor am Zentrum für Mole-
kulare Biologie der universität heidelberg, das er von 1998 bis 2001 auch leitete. 
Zusammen mit britischen Forschern entdeckte er 1988 den BSe-erreger und war ent- 
scheidend an der analyse der chemischen Struktur der alzheimertypischen amyloid-
ablagerungen sowie des krankheitsauslösenden Gens beteiligt. als Staatsrat für 
Lebens- und Gesundheitsschutz war er 2001 bis 2006 Mitglied der baden-württem-
bergischen Landesregierung. nach seiner emeritierung baute er 2006 das netzwerk 
 alternsforschung der universität heidelberg auf, dessen direktor er seitdem ist.

Kurz erKlärt
Prionen sind fehlgefaltete 
Proteine, die sich selbst 
vervielfältigen und das 
Nervensystem zerstören. Zu 
den wichtigsten Prionen-
erkrankungen gehören die 
Creutzfeldt-Jakob-Krankheit 
beim Menschen, die bovine 
spongiforme Enzephalopathie 
(BSE oder »Rinderwahn«) 
beim Rind und Scrapie beim 
Schaf (G&G 1-2/2008, S. 30).

Der deutsche Psychiater und 
Neuropathologe Alois Alzhei-
mer (1867 – 1915) beschrieb 
1906 das heute nach ihm 
benannte Krankheitsbild.

Bei einer vaskuläre Demenz 
(lateinisch vasculum = kleines 
Gefäß; demens = unvernünf-
tig) lassen die geistigen 
Fähigkeiten auf Grund einer 
Durchblutungsstörung im 
Gehirn nach.

Mitochondrien sind Zellbe-
standteile, die als »Kraft-
werke« die Energie der Zelle 
erzeugen.
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grafie ab. Aber wir können natürlich Risikofak-

toren wie Stress oder mangelnde Bewegung 

steuern.

Wie lässt sich Alzheimerdemenz diagnosti-

zieren?

Früher hieß es, eine sichere Diagnose sei erst 

nach dem Tod möglich, das ist jedoch längst 

überholt. Zusätzlich zur klinischen Diagnose 

gibt es heute im Wesentlichen zwei weitere Ebe-

nen. Erstens die Analyse der Körperflüssigkei-

ten: Man kann im Hirnwasser, im Liquor, die 

alzheimertypischen Eiweißablagerungen nach-

weisen. Die Messung von sehr kleinen Eiweiß-

mengen ist allerdings schwierig. Es kommt je-

doch nicht auf die absolute Menge an b-Amy-

loid an, sondern auf das Verhältnis der beiden 

Peptide Ab-40 und Ab-42. Vielleicht diagnos-

tisch noch wichtiger als die Amyloid-Ablage-

rungen sind die intrazellulären Ablagerungen 

des Tau-Proteins. Diese Proteine sind im Prinzip 

die Bohlen der Schienen, die den Transport in 

den Sendearmen der Nervenzellen, den Axo-

nen, ermöglichen. Wenn das Tau-Protein nicht 

aus dem Zellkörper heraustransportiert wird, 

verklumpt es zu den Neurofibrillenbündeln. 

Veränderungen dieser Tau-Proteine können wir 

etwa fünf Jahre vor Beginn der Krankheit in den 

Körperflüssigkeiten sehen.

Und die zweite Diagnosemöglichkeit?

Die zweite Möglichkeit bieten uns Bildgebungs-

verfahren, über die wir am besten erfassen kön-

nen, wie weit der Krankheitsprozess insgesamt 

fortgeschritten ist. So können wir etwa bei der 

so genannten Positronenemissionstomografie 

durch radioaktive Substanzen die Amyloid-Ab-

lagerungen sichtbar machen. Man kann sie heu-

te 15 Jahre vor Beginn der Krankheit nachwei-

sen. Und schließlich lässt sich auch noch das 

Hirnvolumen per Bildgebung messen. Mit den 

Körperflüssigkeitsanalysen und der Bildgebung 

sind Menschen identifizierbar, die in drei bis 

vier Jahren erkranken werden – bevor der Haus-

arzt mit klinischen Fragebögen die Krankheit 

feststellt. Allerdings lehnen wir es heute ab, die 

Erkenntnisse der Diagnoseforschung bei jedem 

Menschen anzuwenden. Das ist ethisch nicht 

vertretbar, denn nicht alle Menschen verkraften 

es zu wissen, was sie in Zukunft erwartet. Wenn 

wir Medikamente haben, die die Erkrankung 

wirksam hinauszögern können, dann werden 

wir natürlich früher diagnostizieren wollen, 

denn je früher wir mit der Behandlung begin-

nen, desto besser sind die Erfolgschancen.

Kann ich mich selbst auf eine beginnende 

Demenz testen?

Es ist sehr schwer, eine Selbstdiagnose zu ma-

chen. Am frühsten erkennen das noch die Ange-

hörigen. Wenn ein Mensch nicht mehr zwei Din-

ge auf einmal tun kann, dann ist das häufig ein 

Anzeichen für Alzheimer. Wenn Sie also spazie-

ren gehen und sich unterhalten, und ihr Partner 

bleibt neuerdings permanent stehen, wenn er 

antwortet, dann hat er ein Problem. Mein Kolle-

ge Klaus Hauer von der Arbeitsgruppe »Bewe-

gung bei Demenz« am Bethanien-Krankenhaus 

Heidelberg schickt seine Patienten über einen 

Teppich mit tausenden Elektroden und misst 

dabei Schrittgeschwindigkeit und Schrittbreite. 

Dabei lässt er sie von 100 rückwärtszählen. 

Wenn die Leute plötzlich wie Parkinsonpatien-

ten trippeln und die Schritte immer breiter und 

kürzer werden, dann steckt in neun von zehn 

Fällen eine Demenz dahinter. 

Was nützt eine Diagnose, wenn es – wie Sie ja 

schon betonten – keine Heilung gibt? 

In dem Moment, in dem erste Defizite auftre-

ten, ist eine Diagnose für die weitere Lebenspla-

nung essenziell. Wenn noch keine Defizite auf-

getreten sind, ist eine Diagnose für Patienten 

sinnvoll, die familiär vorbelastet sind. Es gibt 

zum Beispiel eine Variante des Gens ApoE, das 

bei 50 Prozent der Alzheimerpatienten, aber 

nur bei 15 Prozent der nicht erkrankten Bürger 

auftritt. Das Alzheimerrisiko ist also dreimal 

höher. Für das Leben bedeutet das: Wenn Sie 

diese Genversion von einem Elternteil geerbt 

haben, bricht die Krankheit im Schnitt zehn 

Jahre früher aus. Wenn beide Eltern Ihnen die 

ApoE-Version mitgegeben haben, beginnt die 

Krankheit 20 Jahre früher. Die gute Nachricht 

für Menschen mit dieser erblichen Belastung 

ist: Wenn Sie sich eine bestimmte Ernährung 

angewöhnen, wenn Sie sich bewegen und neu-

gierig, also geistig aktiv sind, dann sinkt das 

Alzheimerrisiko drastisch.

Wie gehe ich als Angehöriger mit Demenz-

kranken um?

Als Angehöriger sollte man sich über die Konse-

quenzen der Erkrankung im Klaren sein. Man 

muss damit leben, dass die geistigen Fähigkei-

ten des Betroffenen abnehmen, wie sie bei 

einem Kind zugenommen haben. Der normale 

Krankheitsverlauf umfasst neun Jahre: drei Jah-

re mild, drei Jahre mittelschwer, drei Jahre 

schwer. In den ersten sechs Jahren kann der Pa-

tient noch eine hohe Lebensqualität haben. Am 

Anfang braucht er eigentlich nur Spickzettel 

und ein bisschen Hilfe. Er sollte sich nicht auf 

die nächsten zehn Jahre konzentrieren, sondern 

auf das, was morgen passiert. Dazu gehört auch 

Kurz erKlärt
Als »Default Memory« oder 
»Default Mode« wird die 
Hirnaktivität im »Leerlaufmo-
dus« bezeichnet, wenn das 
Gehirn keine äußeren Reize 
empfängt (siehe G&G 9/2010, 
S. 60).

Das Peptid b-Amyloid bildet 
bei der Alzheimerdemenz die 
unlöslichen Eiweißplaques 
außerhalb der Nervenzellen. 
Es entsteht aus dem Amyloid-
Vorläuferprotein (APP), das in 
der Zellmembran sitzt (siehe 
Grafik rechts).

Das Protein Tau sitzt in den 
Leitungssträngen der Nerven-
zellen, den Axonen, und 
stabilisiert die Mikrotubuli – 
Zellskelettbestandteile, die 
den Transport von Substan-
zen gewährleisten. Bei 
Alzheimerpatienten löst es 
sich von den Mikrotubuli und 
verklumpt; die Mikrotubuli 
brechen daraufhin zusammen 
(siehe Grafik rechts).

Die Positronenemissions-
tomografie ist ein bildgeben-
des Verfahren, das mit radio-
aktiv markierten Substanzen 
biologische Strukturen im 
Organismus sichtbar macht.

Das Gen ApoE kodiert für den 
Eiweißstoff Apolipoprotein E, 
das eine wichtige Rolle im 
Fettstoffwechsel des Men-
schen spielt. Eine bestimmte 
Version des Gens gilt als 
Risikofaktor für Alzheimer-
demenz.

Omega-Fettsäuren sind 
ungesättigte Fettsäuren, also 
Kohlenwasserstoffverbin-
dungen mit mindestens einer 
Doppelbindung. Bei der 
Omega-3-Fettsäure sitzt die 
erste Doppelbindung am 
dritten Kohlenstoffatom.
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APP (Amyloid-
Vorläuferprotein)

Schnittstellen 
für

β-Sekretase
α-Sekretase
γ-Sekretase

β-Amyloid

Amyloid-Plaque
Tau-Fibrille

zerfallende
Mikrotubuli

Tau-Protein
Kinase

Mikrotubulus

a c

b d

ZerStörerISChe ProteIne 
das amyloid-Vorläuferprotein 
(aPP) sitzt in der Zellmembran 
des neurons und kann an drei 
verschiedenen Stellen zer-
schnitten werden (siehe a). 
Wird es vom enzym a-Sekretase 
gespalten, entstehen harmlose 
Fragmente. Schlagen jedoch 
b- und g-Sekretase zu, bildet 
sich b-amyloid, das außerhalb 
der nervenzellen zu amyloid-
Plaques verklumpt (b). das 
eiweißmolekül tau stabilisiert 
die Mikrotubuli im axon des 
neurons, die wiederum das 
 Skelett sowie das transport-
wegenetz der Zelle bilden. Bei 
alzheimer patienten werden  
die tau-Proteine durch Kinasen 
mit Phosphatgruppen über-
frachtet (c). Solche tau-Proteine 
lösen sich von den Mikrotubuli 
und verklumpen innerhalb der 
nervenzellen zu tau-Fibrillen. 
die Mikrotubuli zerfallen – das 
Zellskelett bricht zusammen (d).

die Gelassenheit zu erkennen, dass man in der 

ersten Phase mit ein paar Tricks noch ganz gut 

zurechtkommen kann. In der zweiten Phase 

braucht man schon ab und zu jemanden, der für 

einen mitdenkt oder spricht, der die Kleidung 

bereitlegt und auch dafür sorgt, dass man im 

Winter nicht Sommerkleidung trägt. In den letz-

ten drei Jahren wird es dann schwierig. Hier hilft 

es, wenn man den Patienten mit einer warmen 

Stimme anspricht oder sanft berührt. Man 

sollte sich auch nicht davor scheuen, auf Hilfs-

mittel zurückzugreifen, die einen entlasten. Es 

gibt beispielsweise die Robbe »Paro«, ein künst-

liches Kuscheltier, das schnurrt, wenn man es 

streichelt, oder knurrt, wenn man es kneift. 

Wie stark sind die Angehörigen belastet?

Sehr. Weit über die Hälfte aller Alzheimerpa-

tienten werden zu Hause gepflegt, und wir wis-

sen, dass die Pflegenden deutlich höhere De-

pressionsraten haben. Die Gewissheit, dass man 

den Krankheitsverlauf nicht brechen kann und 

in den letzten Jahren kein Wort des Dankes 

mehr bekommt, ist schon sehr belastend. Man 

kann ja nicht einmal mehr auf die Toilette ge-

hen, weil der Patient sich mit Ihnen identifi-

ziert und Sie nicht aus den Augen lassen will. 

Wir müssen den Patienten und Angehörigen 

auch erklären, dass kein Wissenschaftler und 

kein Arzt ihnen sagen kann, wann der Betrof-

fene sterben wird. Ich habe manche Alzheimer-

patienten 20 Jahre lang begleiten dürfen, ande-

re sind nach einem halben Jahr gestorben. Der 

Krankheitsverlauf ist nicht vorhersehbar. 

Als Hauptschuldige für die Krankheit gelten 

das b -Amyloid-Peptid, das Sie mit entdeckt ha-

ben, sowie das Tau-Protein. Welche dieser Sub-

stanzen spielt für das Krankheitsgeschehen die 

wichtigere Rolle?

Das ist die Frage nach der Henne oder dem Ei. 

Es gibt zwei Glaubensrichtungen: die Bap-

tisten, die wie ich das b -Amyloid-Peptid als 

Hauptschuldigen sehen, und die Tauisten. Bei-

de Fraktionen haben noch keinen Frieden ge-

schlossen. Die vernünftigste Symbiose aus bei-

den Theorien stellt die Energiehypothese dar. 

Demnach führen die Amyloid-Ablagerungen 

und das Altern des Gehirns zu mitochondri-

alen Schädigungen und beeinflussen den axo-
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nalen Transport. Die Tau-Ablagerungen ent-

stehen als Folge dieses Amyloid-Stresses und 

führen dann dazu, dass die Nervenzelle nicht 

mehr funktioniert. Wir sind uns heute nicht ei-

nig, ob das Amyloid das Tau zur Aggregation 

zwingt. Aber ich glaube schon, dass beide zu-

sammenwirken. Trotz 28 Jahre Amyloid-For-

schung haben wir bisher auch noch nicht ent-

deckt, auf welche Weise Amyloid toxisch wirkt. 

Es wird inzwischen sogar diskutiert, ob das 

Amyloid ansteckend ist. Nun wird kein Mensch 

das Gehirn von Alzheimerpatienten essen, 

aber es ist schon beunruhigend, dass die Pflege 

von Alzheimerpatienten das eigene Risiko um 

das Sechsfache erhöht.

Inzwischen werden auch Prionen verdäch-

tigt, über die Sie selbst geforscht haben. Heißt 

das, dass Alzheimerdemenz über Bluttransfu-

sionen übertragen werden könnte?

Stanley Prusiner, der Entdecker der Prionen, 

ist der Meinung, dass alle Amyloidosen auf Pri-

onen zurückgehen. Und es sieht danach aus, als 

ob eine Übertragung vom Alzheimer-Amyloid 

bei Bluttransfusionen tatsächlich möglich wäre. 

Es gibt aber eine ganz einfache Lösung: Blut 

sollte altersabhängig gespendet werden. Blut 

von 60-Jährigen bekommen nur 60-Jährige, 

Blut von 40-Jährigen nur 40-Jährige und so 

 weiter. Man muss also keinen 60-Jährigen vom 

Blutspenden abhalten. Bei einem Altersgenos-

sen, der sein Blut erhält, läuft der Prozess ver-

mutlich eh schon ab. Und wenn die Krankheit 

durch die Blutspende 30 Jahre später ausbricht, 

liegt er vermutlich längst im Sarg. Außerdem 

haben Tierversuche gezeigt, dass auch eine Blut-

wäsche möglich ist. Falls also eine Blutprobe 

verwechselt worden sein sollte, so dass ein 

30-Jähriger das Blut eines 60-Jährigen bekom-

men hat, lässt sich das Blut austauschen.

»Hirnjogging« als Prävention ist sehr be-

liebt. Kann man sich tatsächlich mit regelmä-

ßigem Sudokulösen vor Demenz schützen? 

Es gibt sehr viele Studien, die zeigen, dass 

anregende geistige Tätigkeiten einen gewissen 

Schutzeffekt haben. So sind etwa Zeitungsleser 

und neugierige Menschen am wenigsten von 

Alzheimer betroffen. Sogar bei Mäusen zeigt 

sich, dass geistige Regsamkeit die Alzheimer-

pathologie hinauszögert: Eine Maus, die in 

einem Käfig mit einem Laufrad und einem klei-

nen Häuschen zum Klettern lebt, hat sechsmal 

weniger Amyloid-Ablagerungen als eine Maus 

in einem einfachen Plastikkäfig. Auch Musik 

hat sich als hilfreich erwiesen, denn sie sorgt 

dafür, dass statt dem Default Memory andere 

Hirnregionen hochgefahren werden. So erkran-

ken Musiker erst relativ spät an Alzheimer, und 

Dirigenten, die sich permanent bewegen, schei-

nen gar nicht zu erkranken. Zu Sudokus gibt es 

bisher keine guten Untersuchungen, aber Jong-

lieren hat sich beispielsweise als hilfreich gegen 

Alzheimer erwiesen. Ich kann nur empfehlen, 

neugierig zu bleiben und sich immer wieder 

auf neue Dinge einzulassen. Wenn man nicht 

mehr ins Theater geht, weil man meint, das ist 

immer dasselbe, ist das schon der Anfang vom 

Ende. Unser Gehirn ist permanent auf Wachs-

tum und Umbau eingestellt und produziert 

ständig neues Cholesterin. Wenn wir das nicht 

in Synapsen einbauen, dann entsteht mehr 

Amyloid.

Sie sind 70 Jahre alt. Wie schützen Sie sich vor 

Demenz? 

Mit Gymnastik und geistigen Übungen: Ich 

mache jeden Morgen angedeutete Kniebeugen 

auf jedem Bein einzeln 100-mal und zähle da- 

bei rückwärts oder nenne mir Pflanzen- oder 

Tiernamen. Beim Zähneputzen versuche ich das 

mit geschlossenen Augen, schaffe es aber nicht 

ganz. Wer sich nicht bewegt, hat ein doppelt  

so hohes Alzheimerrisiko. Dreimal 30 Minuten 

pro Woche sollte man sich bewegen – egal was  

es ist. Außerdem habe ich meine Ernährung 

 völlig umgestellt. Unser Gehirn benötigt vor 

allem Docosahexaensäure, eine sechsfach un-

gesättig te Omega-3-Fettsäure, die der Mensch 

nur sehr ineffizient selbst herstellen kann. Am 

 meis ten ist es in Leinöl oder Fisch enthalten 

 (Anmerkung der Redaktion: siehe Artikel S. 24); 

Olivenöl enthält dagegen Omega-6- und nicht 

Omega-3- Fettsäuren. Bei uns zu Hause gibt es 

sehr viel Obst; ich esse jeden Tag einen Apfel, 

wir frühstücken Müsli mit vielen Ballaststoffen. 

Ich trinke regelmäßig meinen Wein, wobei ich 

einmal die Woche verzichte. Fleisch gibt es aller-

dings nur sehr wenig. Dasselbe empfehlen auch 

Kardio logen. Eine neue und für mich spannen-

de Erkenntnis war, dass sich die Risikofaktoren 

für Herzinfarkt und Hirnschlag sowie Alzhei-

mer demenz zu nahezu 100 Prozent überlap-

pen. Wenn wir etwas gegen Alzheimer tun, dann 

tun wir auch gleichzeitig etwas für unser Herz 

und schützen uns vor Diabetes. Also: richtige Er-

nährung, Bewegung und immer wieder neue 

geis tige Auf gaben. Das Leben wird langweilig, 

wenn wir keine neuen Informationen mehr be-

kommen.  Ÿ

Das Gespräch führten die G&G-Mitarbeiter Andreas 
Jahn und Daniela Zeibig.

webtipps
www.nar.uniheidelberg.de
Das von Konrad Beyreuther 
geleitete Netzwerk Alterns-
forschung untersucht die 
verschiedenen Aspekte des 
Alterns.
www.bewegungbei 
demenz.de
Anleitungen zum Training 
von Demenzpatienten vom 
Bethanien-Krankenhaus 
Heidelberg
www.gehirnundgeist.de/
alzheimer
G&G-Themenseite zur 
Alzheimerdemenz

Bisherige highlights  
zum thema
In G&G 3/2003:
> Kahlschlag im Gehirn (S. 30)
Die Suche nach den Ursachen 
der Alzheimerdemenz 

In G&G 7-8/2005:
> Ein Molekül auf der Ankla-
gebank (S. 18)
Kleine Eiweißschnipsel 
zerstören die Hirnzellen

In G&G 1-2/2006:
> Viel mehr als nur satt und 
sauber (S. 26)
Patienten-WG für Demente 

In G&G 7-8/2007: 
> Methusalems Moleküle  
(S. 38)
Biochemische Prozesse des 
Alterns

In G&G 6/2009: 
> Maus macht mobil (S. 54)
Neueste Erkenntnisse der 
Alzheimerforschung

In G&G 5/2010:
> Früherkennung per  
Hirnscan (S. 52)
Ein Computerprogramm zur 
Alzheimerdiagnostik

In G&G 4/2012:
> Wenn der Charakter zerfällt 
(S. 56)
Die frontotemporale Demenz 
zerstört die Persönlichkeit 
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Unser besonderer Tipp:

Science&Fun

Für Bestellungen außerhalb Deutschlands und Österreichs berechnen wir € 3,50 Versandkosten. Alle Preise inkl. Umsatzsteuer. Preise unter Vorbehalt. Spektrum der Wissenschaft Verlagsgesellschaft mbH

 direkt bei
www.science-shop.de

 per E-Mail
info@science-shop.de

 telefonisch
+49 6221 9126-841

 per Fax
+49 711 7252-366

 per Post
Postfach 810680 • 70523 Stuttgart

Bequem
bestellen:

PSYCHOSPIELE 
Persönlichkeitstests, Spiele und Fragebögen. 
Wer sind Sie? Erkunden Sie die Geheimnisse Ihrer Persönlichkeit! 
2012, in Box, Kunstmann 

Bestell-Nr. 3556  € 24,90 (D), € 24,90 (A) 
Was für ein Mensch sind Sie? 
Eine außergewöhnlich schön gestaltete Sammlung von Psychospielen, Per-
sönlichkeitstests und Fragebögen – allesamt von Psychologen entwickelt –, 
die Ihnen die verborgenen Seiten Ihrer Persönlichkeit offenbaren. 
Die Karten sind angereichert mit informativen und anregenden Texten 
zu den einzelnen Tests und Spielen, ihren Grundlagen und Ergebnissen. 
Keine Angst: Mit diesen Psychospielen kann Ihnen nichts Schlimmeres 
passieren, als dass sich Ihr Leben ändert (zum Besseren natürlich).

Klaus Hünig
DIE UMKEHRBRILLE 
Bausatz für eine Prismen-
brille mit Totalrefl exion 
2011, lichtdichtes, belüftetes Ge-

häuse, Prismenhalter aus stabilem MDF, 2 hochwertige Dove-
Prismen aus leichtem PMMA, 25 x 20 mm große Sichtfenster, 
Prismen-Visier hochklappbar, Anleitung, Sunwatch 

Bestell-Nr. 3429  € 39,90 (D), € 39,90 (A) 
Mit einer Umkehrbrille können Sie viele Versuche 
selbst nacherleben. Wie lange dauert es, bis ich wieder 
Wasser in ein Glas gießen oder jemandem sicher die 
Hand reichen kann? Oder einen Text lesen? Oder etwas 
schreiben?! In der Umkehrbrille kommen hochwertige 
Dove-Prismen aus Acrylglas zum Einsatz, in denen die 
Bildumkehr durch Totalrefl exion bewirkt wird. Der Zu-
sammenbau ist einfach, es müssen nur die Prismen in 
ihre Halterungen geklebt und diese in das Brillenge-
stell eingesetzt werden.

LONPOS 505 
PYRAMID 
Das tolle Denkspiel
12 Spielsteine in weißer Schach-

tel, Format: 80 x 142 x 23 mm, aus-
führl. Anleitung in deutscher Sprache, HCM Kinzel

Bestell-Nr. 2945  € 13,95 (D), € 13,95 (A) 
Ein Legespiel der besonderen Art: 505 Herausforde-
rungen von leicht bis sehr schwer für einen Spieler ab 
6 Jahren. Lonpos ist nicht nur ein Spiel, das unglaub-
lich spannend ist und für anhaltenden Spaß sorgt, es 
fördert auch Kreativität und logisches Denken.

MENSCHLICHER SCHÄDEL, 
STECKBAUSATZ 
Anatomiemodell des menschlichen 
Schädels und des Gehirns 
Maßstab: 1 : 3, Einzelteile: 39, Länge: 45 mm, 
Höhe: 90 mm, vorbemalter Steckbausatz, 
Begleitheft, Revell 

Bestell-Nr. 3434  € 14,95 (D), € 14,95 (A) 
Vorbemalter Steckbausatz des menschlichen Schädels. 
Mit der sehr detaillierten und anschaulichen Dar-
stellung kann der Aufbau des menschlichen Schädels 
und Gehirns nachvollzogen werden. Die Modelle sind 
vergleichbar mit den anatomischen Modellen aus dem 
naturwissenschaftlichen Unterricht. Ab 8 Jahren.

CHRISTIANE STENGERS 
GEDÄCHTNISTRAINING 
So steigern Sie spielerisch 
Ihre Gedächtnisleistung
2009, Begleitbuch m. 36 S., Sand-
uhr, 6 Bilderwürfel, 12 Quizkarten, 

12 Merkkarten, 24 Memokarten, 66 Dominosteine, Moses

Bestell-Nr. 2851  € 22,– (D), € 22,– (A) 
Mit dieser einzigartigen Box für Erwachsene schafft 
die mehrfache Jugendweltmeisterin im Gedächtnis-
training einen spielerischen Zugang zu leicht erlern-
baren Gedächtnistechniken. Christiane Stenger verrät 
ihre ganz persönlichen Gedächtnistipps und -tricks 
und erläutert mit anschaulichen Beispielen, wie Sie 
Ihre Merkfähigkeit um ein Vielfaches steigern können.

STREICHHOLZRÄTSEL (SPIEL)
50 Knobeleien für lichte Momente und zündende 
Ideen 
2011, in Spielebox. Ab 12 Jahren, Moses 

Bestell-Nr. 3398  € 9,95 (D), € 9,95 (A) 
Wie schafft man es, dass das Zündholz-Huhn von links 
nach rechts schaut? Und wie berichtigt man mathe-
matische Gleichungen, wenn man dabei nur ein 
Streichholz umlegen darf? 50 kniffl ige Rätsel fördern 
Ihr Denkvermögen, Ihre Vorstellungskraft und Ihre 
Kombinationsfähigkeit. Sicher tappen Sie nicht lange 
im Dunkeln – bald wird Ihnen ein Licht aufgehen!

EULER’S DISK
Drehscheibe aus Chromstahl: 
Ø 7 cm, Grundspiegelfläche: 
Ø 22 cm, Zubehör: hologra-
fische Magnetfolien für die 
Scheibe. Mit engl. Anleitung

Bestell-Nr. 1930  € 32,– (D), € 32,– (A)
Bringt man die Scheibe in Schwung, beginnt eine fes-
selnde Vorführung. Statt langsamer zu werden, dreht 
sich Euler’s Disk mehr als 100 Sekunden immer schneller 
und lässt Sie über die physikalischen Gesetze grübeln, 
bis die Bewegung plötzlich endet. Dabei ist auf den 
holografi schen Magnetfolien ein faszinierendes Spek-
tralfarben-Lichtspiel zu beobachten.

LEONARDOBRÜCKE
Der Bausatz besteht aus 33 massiven Buchenholzstäben 
(Format: 365 x 45 x 6 mm) aus nachhaltiger heimischer 
Forstwirtschaft, im Ständer, Lead

Bestell-Nr. 2218  € 69,90 (D), € 69,90 (A)
Bei dieser Leonardobrücke handelt es sich um einen 
Bausatz aus dem nach und nach eine bogenförmige 
Brücke entsteht. Um eine ganz kleine Brücke zu reali-
sieren benötigt man nur 8 Holzleisten. Die Brücke 
wächst mit jedem weiteren Bauschritt ein Stück run-
der und die Spannweite – die bis 2,40 Meter wächst – 
ein Stück größer. Für große und kleine Brückenkon-
strukteure von 6 bis 99 Jahren.

TRIAMANT (8-FARBIG)
Spielerisch geometrische Formen 
entdecken. Toyamont 

Bestell-Nr. 2294  
€ 21,95 (D), € 21,95 (A)

Der Triamant ist eine Kette aus Pyramiden, die durch 
starke Textilscharniere miteinander verbunden sind. 
Durch das Umarrangieren der Kette kann er in über 
250 verschiedene Formen verwandelt werden. Alle 
diese Formen bleiben nach dem Absetzen stabil und 
können so wie kleine Skulpturen von allen Seiten be-
trachtet werden. Die Handhabung des Verwandlungs-
körpers ist einfach und übt auf Kinder, Jugendliche 
und Erwachsene eine starke Anziehungskraft aus.

BRIEFBESCHWERER 
GEISTESBLITZE 
Format ca. 9 x 6 cm

Bestell-Nr. 2295  € 24,95 (D), € 24,95 (A)
Geliefert wird der Brief- und Zettelbeschwerer in 
einer Kartonbox mit Holzwolle-Einlage sowie eini-
gen Zetteln zum Notieren der ersten Geistesblitze. 
Jedes Stück ist ein Unikat, daher ist jeder Zettel-
beschwerer in Form und Farbe individuell. 

Portofreie Lieferung nach 
Deutschland und Österreich

Besuchen Sie uns im Internet unter:
www.science-shop.de


