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Zusammenfassung
Chronischer Stress, Mangel an Mikronähr-
stoffen, fehlende Bewegung und andere 
Faktoren der Lebensweise lösen eine Kausal-
kette aus. Diese beginnt mit einer gestörten 
hippocampalen Neurogenese, die zunächst 
zu einem erhöhten Stresshormonlevel 
führt, dann zu Depressionen und letztend-
lich zu den für Alzheimer typischen neuro-
pathologischen und kognitiven Veränderun-
gen. Durch Beheben der Mängel lässt sich 
Alzheimer vermeiden und im Frühstadium 
der Erkrankung sogar therapieren.

Die Alzheimerkrankheit ist gekennzeich­
net durch einen progressiven Verlust des 
episodischen Gedächtnisses und den Ab­
bau der kognitiven und sozialen Leis­
tungsfähigkeit. Bis vor etwa 100 Jahren 
war Alzheimer noch weitgehend unbe­
kannt, auch wenn damals schon sehr vie­
le Menschen das für Alzheimer typische 
Lebensalter von über 65 Jahren erreich­
ten. 

Alzheimer ist mittlerweile mit etwa 30 
Mio. Fällen die weltweit häufigste Form 
der chronischen Demenz. Allein in 
Deutschland gibt es derzeit über 1 Mio. 
Betroffene.

Einige alzheimertypische Verände­
rungen sind schon im mittleren Lebens­
alter erkennbar:

■■ gestörte Glukoseaufnahme aufgrund 
einer neuronalen Insulinresistenz

■■ β-Amyloidablagerungen im Schläfen­
lappen bzw. Hippocampus. 

Dennoch dauert es oft noch Jahrzehnte bis 
zum Ausbruch der Krankheit. Infolge die­
ser langen Entwicklungszeit ist Alzheimer 
eine Krankheit des älteren Menschen. Nur 
in Ausnahmefällen – wenn bspw. gene­
tische Veränderungen zu einem gestörten 
β-Amyloidstoffwechsel beitragen und der 
Krankheitsprozess dadurch beschleunigt 
wird – bricht die Krankheit oft schon 
deutlich vor dem 65. Lebensjahr aus. Viel 
häufiger ist jedoch die sporadische Form, 

bei der keine derart beschleunigenden 
Genmutationen gefunden werden. Dank 
moderner Therapien der klassischen Zivi­
lisationskrankheiten erreichen heutzuta­
ge immer mehr Menschen trotz vorlie­
gender Multimorbidität ein Alter, in dem 
sie Alzheimer erleben. Daher steigt der 
Anteil an Alzheimerpatienten in der Ge­
samtbevölkerung stetig an. In Ermange­
lung einer kausalen Therapie avancierte 
Alzheimer in den USA inzwischen sogar 
zur dritthäufigsten Todesursache, gleich 
nach Herz-Kreislauf- und Krebserkran­
kungen [1]. 
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Alzheimer:  
Der Anfang der Kausalkette

Um eine Krankheit zu vermeiden oder 
kausal therapieren zu können, muss 
man wissen, was sie verursacht. Schon 
ein genetisch gestörter β-Amyloidstoff­
wechsel scheint zu genügen, um den 
kompletten pathologischen Prozess aus­
zulösen, der auch bei der wesentlich 
häufigeren sporadischen Form von Alz­
heimer abläuft. Da generell eine Zunah­
me der Erkrankungswahrscheinlichkeit 
mit dem Lebensalter zu verzeichnen ist, 
glauben viele Experten, dass auch bei 
der sporadischen Form eine Dysregula­
tion des β-Amyloidstoffwechsels die pri­
märe Ursache von Alzheimer darstellt, 
allerdings rein altersbedingt. 

Sobald es im Laufe des Lebens durch 
überschüssige Produktion oder mangel­
haften Abbau zu einer lokalen Konzen­
trationserhöhung kommt, macht 
β-Amyloid (ein kleines Peptid, das als 
Monomer in der Regulation glutaminer­
ger Synapsen eine protektive Rolle 
spielt) seinem Namen alle Ehre. β-Amy­
loid bedeutet kleberähnlich und ab ei­
ner bestimmten Konzentration verkle­
ben die neuroprotektiven Monomere zu 
synapto- und neurotoxischen β-Amyloi­
doligomeren, dem Alzheimertoxin [2]. 

Das daraus abgeleitete Dogma einer 
primär altersbedingten β-Amyloiddys­
regulation auch bei der sporadischen 
Form von Alzheimer ist so dominant, 
dass sich nur wenige Forscher ernsthaft 
die Frage stellen, ob tatsächlich allein 
der Umstand, dass wir älter werden, 
diese Stoffwechselentgleisung und da­
mit Alzheimer verursacht [3]. Einer sol­
chen Frage nachzugehen wäre aber 
durchaus sinnvoll, will man der tatsäch­
lichen Ursache näherkommen, denn in 
den letzten 100 Jahren hat sich unsere 
Natur wenig, unsere Lebensweise je­
doch erheblich verändert. Unzählige in­
ter- und intrakulturelle Studien weisen 
eindeutig darauf hin, dass das Erkran­
kungsrisiko primär durch individuelles 
und gesellschaftliches Verhalten beein­
flusst wird. 

Danach ist das Lebensalter nicht die 
Ursache für Krankheiten wie Alzhei-
mer, sondern gibt uns nur die Mög-
lichkeit, die Konsequenzen unserer 
Lebensweise zu erleben. 

Eine Kulturkrankheit aus  
evolutionsbiologischer Sicht 

Über viele Jahrtausende der Mensch­
heitsgeschichte sicherte die Lebenser­
fahrung der Stammesältesten das Über­
leben der Sippe und damit den Fort­
pflanzungserfolg. Diese Effekte wurden 
noch bis Anfang des 20. Jahrhunderts 
eindeutig nachgewiesen und als „Evolu-
tion der Großmutter“ bekannt: Laut 
umfassender Untersuchungen alter Ge­
burtsregister erhöhte insbesondere die 
Anwesenheit einer Großmutter in Groß­
familien die Zahl ihrer Enkel und deren 
Chance, die Kindheit zu überleben. Jedes 
Lebensjahrzehnt, das sie nach den 
Wechseljahren noch lebte, bescherte ihr 
im Vergleich zu Familien, in denen die 
Großmutter früh verstarb, zwei Enkel 
mehr, die das Erwachsenenalter erreich­
ten [4]. Langlebigkeit jenseits der Meno­
pause kann jedoch nur dann ein evoluti­
onsbiologisches Selektionskriterium 
sein, wenn neben der körperlichen Fit­
ness auch die geistige Leistungsfähigkeit 
bis ins hohe Alter erhalten bleibt. Eine 
vergleichbare, auf Erfahrungswissen der 
Ältesten basierende Fortpflanzungsstra­
tegie kennt man übrigens auch von 
Schwertwalen [5]. Bei Nahrungsknapp­
heit übernehmen die sehr alten, post­
menopausalen Großmütter die Führung 
des Rudels und verzehnfachen dadurch 
dessen Überlebenschance. Ob nun Orca 
oder Mensch – eine Alzheimerdemenz 
hätte diese von der Evolution entwickel­
te Fortpflanzungsstrategie unterlaufen. 
Anders gesagt: Unser Erbgut sollte uns 
vor Alzheimer schützen. 

Frühere Einwände, dass in Jäger- und 
Sammlerkulturen eine genetische Se
lektion für geistige Fitness bis ins hohe 
Alter und damit gegen Alzheimer 
aufgrund einer durchschnittlich gerin­
gen Lebenserwartung nicht stattfinden 

konnte, haben sich mittlerweile als halt­
los erwiesen. Denn immerhin 2 Drittel 
derjenigen, die in heute noch existieren­
den Jäger- und Sammlerkulturen die 
Kindheit überleben, erreichen ein Le­
bensalter von über 70 Jahren, selbst 
80-Jährige anzutreffen ist keine Ausnah­
me [6]. Und das, obwohl ihnen – im Ge­
gensatz zu uns – keine moderne medizi­
nische Versorgung zur Verfügung steht.

Adulte Neurogenese: Schlüssel 
zu Verständnis, Prävention und 
Heilung 

Damit wir ein Leben lang neue Erfahrun­
gen sammeln, auswerten und als Ein­
sichten und Wissen weitergeben kön­
nen, benötigen wir v. a. einen funktionie­
renden Hippocampus. Im Einklang mit 
der Evolution-der-Großmutter-Theorie 
entstehen dort tagtäglich Tausende neu­
er Hirnzellen, und zwar beim 92-Jähri­
gen noch genauso wie beim 18-Jährigen 
[7]. Interessanterweise beginnt die Alz­
heimerkrankheit genau dort, wo im Hip­
pocampus dieser als adulte Neurogenese 
bezeichnete Prozess der Nervenzellneu­
bildung stattfindet, und zwar dann, 
wenn diese durch unsere Lebensweise 
verhindert wird. Umgekehrt reduziert 
eine effiziente Nervenzellneubildung das 
Alzheimerrisiko. Das ist kein Zufall und 
wurde mittlerweile durch unzählige Stu­
dien und Experimente bestätigt [8]. 

Die Alzheimerdemenz kann daher 
als Folge einer verhaltensbedingten 
Störung der adulten Neurogenese 
verstanden werden. 

Dies hängt mit zwei miteinander in Be­
ziehung stehenden Funktionen der neu­
gebildeten Hirnzellen im Hippocampus 
zusammen: emotionales Lernen mittels 
glutaminerger Synapsen und erfah­
rungsabhängige Regulation unserer Ge­
fühlslage beziehungsweise unserer Re­
aktion auf Stress. 
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Stressregulation
Grundsätzlich gilt in der Natur: Vorsicht ist besser als Nach­
sicht, weshalb wir bei einem unerwarteten Geräusch erst 
einmal erschrecken und dabei das (Anti-)Stresshormon Cor-
tisol freisetzen, um für den Notfall gewappnet zu sein. Cor­
tisol erhöht die Produktion von β-Amyloid, um in akuten 
Stresssituationen die Synapsen des Hippocampus vor Reiz
überflutung und einer Glutamattoxizität zu bewahren [9]. 
β-Amyloid wirkt als Nervenzellschutz, indem es an den 
glutaminergen Synapsen die Freisetzung des Botenstoffs 
Glutamat hemmt. Sobald wir jedoch merken, bzw. die neu­
en Nervenzellen im Eingangsbereich des Hippocampus er­
kennen, dass das Geräusch harmlosen Ursprungs war, re­
geln sie über die Hypothalamus-Hypophysen-Nebennieren­
rinden-Achse Cortisol wieder herunter [10]. Um als Stress­
regulatoren zu agieren, sind die neuen Hirnzellen bestens 
positioniert. Sie erhalten alle Sinnesinformationen, haben 
durch ihre einzigartige Lage Zugriff auf unseren ganzen bis­
herigen Erfahrungsschatz und wissen bereits, bevor es uns 
bewusst ist, wie die Lage einzuschätzen ist. 

Ist die adulte Neurogenese jedoch gehemmt, drohen De­
pression und Alzheimer: Menschen mit mangelhafter Neu­
rogenese sind stressempfindlicher. Jeder kleine Schreck, je­
der potenziell unangenehme Gedanke führt zu einer über­
triebenen Stressantwort, sie fällt stärker aus als nötig und 
hält v. a. länger an. Durch die verminderte Stressresistenz 
werden Betroffene zunehmend ängstlich und meiden unge­
wohnte Situationen, da diese a priori für Stress sorgen. Diese 
depressiven Tendenzen sind ein Frühsymptom von Alzhei­
mer, zumal durch das ständig erhöhte Cortisol die Neuroge­
nese, einem Teufelskreis gleich, dauerhaft blockiert wird. 
Dabei wird im Hippocampus ständig vermehrt β-Amyloid 
freigesetzt und zugleich schlechter abgebaut [11]. Das ent­
stehende Alzheimertoxin vermindert die Aufnahmefähig­
keit, löscht Erinnerungen aus und zerstört den Hippocam­
pus [12]. Darüber hinaus hat es eine weitere unangenehme 
Eigenschaft: Es verändert noch nicht verklebtes und somit 
schützendes β-Amyloid in seiner Form derart, dass es leich­
ter verklebt [13]. Das Alzheimertoxin wirkt wie ein Prion, 
das vom Hippocampus ausgehend nach und nach auch das 
restliche Gehirn infiziert und zerstört [12]. 

Eine gestörte adulte Neurogenese führt über Depression 
(chronisch erhöhtes Cortisol) zu Alzheimer (chronisch er-
höhtes Alzheimertoxin).

Ansatzpunkte für die Therapie
Um diese schwerwiegenden Konsequenzen zu verhindern 
oder zu therapieren, ist ein ganzheitlicher Ansatz nötig, der 
sämtliche individuellen Defizite behebt, die die Neurogene­
se behindern. Dabei gilt wie bei allen Wachstumsprozessen 
das Minimumgesetz, d. h. die knappste Ressource limitiert 
das Wachstum. Die Produktion, Reifung und letztendlich die 
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überlebenswichtige Integration der 
neuen Nervenzellen sind entscheidende 
Vorgänge, die durch unsere Lebensweise 
beziehungsweise durch hormonelle Bo­
tenstoffe, lokale Wachstumsfaktoren, 
Nahrungsmittel und Mikronährstoffe 
reguliert werden. Jeder individuelle 
Mangel kann somit zu denselben Symp­
tomen führen, was die Suche nach der 
einen (!) Ursache unmöglich macht und 
das Scheitern monotherapeutischer Ver­
suche erklärt. 

Beispielsweise signalisiert körperli­
che Bewegung dem Hippocampus direkt 
über Myokine (Irisin) oder indirekt über 
hormonelle Wachstumsfaktoren (EPO, 
VEGF oder GH), dass mit neuen Erfah­
rungen zu rechnen ist und stimuliert da­
durch die Neurogenese. Hingegen führt 
Bewegungsmangel zu einer verminder­
ten Neubildungsrate (und einer redu­
zierten Stressresistenz). Gleiches gilt für 
einen Mangel an gutem Schlaf, sozialem 
Miteinander, Eustress (machbaren Her­
ausforderungen) oder artgerechter Er­
nährung. So versteht es sich von selbst, 
dass beispielsweise ohne die Zufuhr es­
senzieller Hirnbaustoffe wie DHA die 
Neurogenese gehemmt wird und das 
Depressions- und Alzheimerrisiko zu­
nimmt.

Mikronährstoffe im Kampf gegen 
Depression und Alzheimer

Aufgrund des Minimumgesetzes, das 
der Agrarwissenschaftler Carl Sprengel 
schon 1828 für das Pflanzenwachstum 
formulierte, ist leicht verständlich, wes­
halb ein Mangel an Vitaminen und an­
deren Mikronährstoffen das Depressi­
ons- und Alzheimerrisiko erhöht, wenn 
dadurch das Hippocampuswachstum 
eingeschränkt wird, aber auch, dass sie 
zur Prävention und Therapie genutzt 
werden müssen [14]. Die adulte Neuro­
genese wird zum Sensor für eine artge­
rechte Ernährung. Beispielsweise führt 
ein Mangel an Zink oder Selen zu einer 
gestörten Neurogenese und damit zu ei­

nem erhöhten Demenz- und Alzheimer­
risiko [15,16], ebenso wie ein Defizit an 
Vitamin D [17, 18] oder B3, B6 und B12 
über eine Erhöhung an Homozystein, 
was nachgewiesenermaßen die adulte 
Neurogenese hemmt [19, 20]. Gleiches 
gilt für Lithium [21], weswegen ein Man­
gel im Trinkwasser mit einer erhöhten 
Suizidrate einhergeht [22]. Aufgrund 
seiner vielfältigen und nicht zuletzt le­
bensverlängernden Wirkungen muss 
Lithium als essenzielles Spurenelement 
betrachtet werden, das schon in Mikro­
dosierung das Fortschreiten von Alzhei­
mer auf vielfältige Weise hemmt [23, 24]. 

Sämtliche Vitamine, Spurenele-
mente und unzählige Mikronähr-
stoffe sind entscheidend für die 
adulte hippocampale Neurogenese 
und sollten daher eine wichtige Rolle 
spielen im Rahmen einer ganzheitli-
chen Prävention [8] und Therapie 
[11] von Depression und Alzheimer. 
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