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M E D I Z I N

KONGRESSBERICHT

Der achte Internationale Menopause-Kongreß
vom 3. bis 7. November 1996 in Sydney befaßte
sich unter anderem mit der Möglichkeit der
Morbus-Alzheimer-Prophylaxe durch Östrogen-
substitution.





3 SHOCKING FACTS 
ZUR PERIMENOPAUSE 

1.
Die Perimenopause beginnt, während du noch regelmäßig

deine Periode hast, und kann zehn Jahre dauern.

2.
Die Perimenopause macht sich oft erst mit Symptomen

bemerkbar, die gar nichts mit den weiblichen Organen zu tun
haben, wie Kopfschmerzen, Depressionen oder

Gelenkschmerzen. 

3.
Die Perimenopause wird nicht im Medizinstudium oder der

Facharztausbildung gelehrt! 





40. Lj 
Mitte/Ende 30er 

Prämenopause 
ca. 7 Jahre

Zykluslänge
wird kürzer, 

Zyklus 
unregelmäßiger

Ausbleiben der
Monatsblutungen
bis zu 60 Tagen

47. Lj

Abb.: Zeitabschnitte am Ende der Reproduktionsphase

Nachlassende Empfindlichkeit der 
Hormonrezeptoren 

Bis 10 Jahre nach Menopause

57. Lj

61. Lj

Goldenes Fenster 5-10 Jahre

( = Klimakterium)
Perimenopause (ca. 5 (4) Jahre)

52 Jahre

51. Lj (49-55)
10 Jahre

Senium 

Greisenalter

Postmenopause

weitere Abnahme der
Östrogenproduktion

verstärkte körperliche
und pychische

Probleme z. B. 
Hüftarthrose 

Diabetes 
Herzinsuffizienz 

Wasser in der Lunge 
Osteoporose 

hoher Blutdruck 
Demenz (Alzheimer) 

MENOPAUSE

( = letzte Regelblutung

4 (1-2) Jahre mindestens 1 Jahr keine 

Regelblutung 

61. Lj (65. Lj)







Grundlagenforschung

Niedriges
Östrogen
begünstigt
Herzinfarkt

Frauen vor dem Klimakterium haben durch ihren
hohen Östrogenspiegel einen natürlichen Schutz
vor Herzinfarkten. Stress und Depressionen aller-
dings können den Östrogenspiegel unter „normal"
senken und damit gleichzeitig das Risiko für
Herzinfarkt überdurchschnittlich ansteigen lassen.

Reader´s Digest 2004, 106



HN NH2

C

NH

(CH2)3

CH

H2N C O

OH

O NH2

C

NH

(CH2)3

CH

H2N C O

OH

1998 erhielten die Wissenschaftler Robert F, Furchgott, Louis J. Ignarro und
Ferid Murad für die Erforschung des Zusammenhangs von Arginin und NO

den Nobelpreis für Medizin.



1995



A. O. Mueck1 · K. Bühling2

1 Bereich Endokrinologie
und Menopause,
Universitäts-Frauenklinik
Tübingen und Institut für
Frauengesundheit
Baden-Württemberg,
Tübingen

2 Klinik und Poliklinik für
Gynäkologie,
Hormonsprechstunde,
Universitätsklinikum
Hamburg-Eppendorf
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–––  Kardiovaskuläre Erkrankungen*

–––  Hirninsult*

–––  Lungenkrebs†

–––  Brustkrebs†

–  –  Kolorektale Karzinome†

----  Endometriumkarzinom†

 
Durchschnitt der Jahre:
*1995–1998; †1994–1998

Mortalität von
Frauen im Alter
über 45 Jahre in
den verschiedenen
Altersgruppen. 

Gynäkologische Endokrinologie 
2013 · 11:256–263

Erhöhte kardiovaskuläre 
Mortalität in der (späteren) Postmenopause 
Durch Östrogenmangel bedingt?



Abbildung: Wirkungen von NO im Organismus

�� Proliferation von glatten Gefäßmuskelzellen

�� Vasodilatation �� Oxidation von LDL

�� Adhäsion von Monozyten 
+ Leukozyten am Gefäßendothel

�� Aggregation von Thrombozyten

�� Freisetzung von Superoxidradikalen

NO



ADMA
Asymetrisches
Dimethylarginin

Symetrisches
Dimethylarginin

Arginin



Entstehung von ADMA 

intrazellulär: 
1. PRMTs Protein-Methyl-Transferasen die in Proteinen gebundenes Arginin 

methylieren. Aktivität wird durch oxidativen Stress, LDL und oxidier
tes LDL gesteigert. 

2. ROS ROS = Reaktive Sauerstoffspezies, z. B. Peroxynitrit ONOO– 

Der genaue molekulare Mechanismus, der zu einer Erhöhung von ADMA im Blut
führt, ist bislang jedoch noch unbekannt. 

Entfernung von ADMA 

1. DDAH Dimethylarginin-dimethylaminohydrolasen 
metabolisieren, z. B. 
DDAH1 in Leber und Niere 
DDAH2 in Endothelien, Herz, Plazenta, Niere 

2. Über die Nieren



Erhöhtes kardiovaskuläres Risiko 
Osteoporose 
Verminderung der Muskelmasse
Zunahme und Umverteilung des

Körperfetts
Erhöhtes Risiko für Diabetes Typ 2

Hitzewallungen
Schlafstörungen

Gewichtszunahme
Albträume

Nachtschweiß
Trockene Haut

Dünnes Haar
Vaginale Trockenheit

Fehlende Libido
Depressionen

Gemütsschwankungen
Harninkontinenz

Gebärmuttersenkung
Vergeßlichkeit (Vorbote zu Alzheimer Erkr. ?)

MCI  Mild  cognitive  impairment
Leichte kognitive Beeinträchung 

Sog. episodisches Gedächtnis schwindet
Wortfindungsschwierigkeiten

Orientierungsproblem in vertrauter Umgebung

Gesundheitliche Beschwerden und physiologische Veränderungen in
den Wechseljahren aufgrund fehlender Östrogene

Bewusste Veränderungen Unbewusste Veränderungen



� Was die Osteoblasten in 4 Wochen an
Knochensubstanz anbauen, wird in 14 Tagen
von den Osteoklasten abgebaut.

� Osteoporose durch Östradiol-Mangel 
bei Frauen ab 55 Jahren 
bei Männern ab 65 Jahren 

� Östradiol fördert die Osteoblasten



Urogenitale Beschwerden

Gebärmuttersenkung

Dr. Miriam Stoppard: Menopause, 
Bechtermünz Verlag 1994



Adrenale Steroidbiosynthese







Streß und DHEA/ Cortisol-Quotient

Ein DHEA/Cortisol-Verhältnis < 15 ([ng/ml]) / [ng/ml]) spricht für ein
Missverhältnis der Hormone, wie z. B. altersbedingtem DHEA-Mangel
oder insbesondere bei Stress.

Klinische Symptomatik Infektanfälligkeit z. B. Parodontitis.

Ein hoher Stresslevel (bei DHEA/Cortisol < 15) kann die Immunantwort
auf mikrobielle Beläge (sog. sporenlose Anaerobier) in der Mundhöhle
beeinflussen und zu Parodontitis mit Zahnfleischrückgang und
Zahnverlust führen. 

Lit.: Anne Hild, Natürliches Anti-Aging, AURUM 2013, Seite 43 







Übersichtsarbeit

Schilddrüsenfunktionsstörungen ab der Menopause: 
Akkumulation von Risiken
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Menopause

beschleunigter 
Knochenmasseverlust

“high bone-turnover”
Knochenmasse��, Frakturrate��

Schilddrüsenerkrankung
mit Hyperthyreose

koronare 
Herzerkrankung

postmenopausale 
Osteeoporose

gesteigerter Ruhepuls, VHF��,
reduzierte Pumpfunktion

zentrale Adipositas��
Insulinresistenz��

proartherogenes Lipidprofil��

Estrogenmangel

T3 /T4��, TSH��

Karin Frank-Raue,
Friedhelm Raue









Wirkungen natürlicher Östrogene auf die Gefässwand: 
Molekulare Mechanismen und klinische Implikationen

Schweiz Med Wochenschr 1996; 126: 1748-1755



Spektrum der Wissenschaft 2012



WIKIPEDIA

Perimenopause
Die Perimenopause ist jene Zeit des Klimakteriums, die ein bis zwei Jahre vor und
nach der eigentlichen Menopause liegt und als der eigentliche „Wechsel“ bezeich-
net werden kann. Der Perimenopause folgt schließlich die Postmenopause, die mit
dem Abfall der weiteren Östrogenproduktion die Zeitspanne vor dem Senium - ab
dem 65. Lebensjahr - beschreibt. Da die Menopause selbst erst nachträglich mit
Sicherheit angegeben werden kann - nach der „letzten“ Menstruation keine weitere
Regelblutung für ein Jahr - ist auch die Perimenopause selbst im Wesentlichen nur
durch die in dieser Zeit verstärkten körperlichen und psychischen Probleme der
Frau zu bestimmen.

Krankheitswert
Die Perimenopause ist keine Erkrankung, sondern ein physiologisches Altern.
Treten dabei jedoch Symptome mit Krankheitswert auf (,‚Sonstige näher bezeichne-
te klimakterische Störungen“), so können sie mit einem eigenen lCD-Code belegt
werden.



TIME Aug 20, 2018

Studie 2017
Blutdruck <120 mmHg MCI� mild cognitive

impairment
neuere Empfehlung <130 mmHg

nach der Studie 

Hoher RR kann die Wände von sehr fragilen
Arterien, die Blut ins Hirn tragen, schädigen.







Riechstörungen: 
Ursachen, Diagnose und Therapie 

Thomas Hummel, David T. Liu, Christian A. Müller, Boris A. Stuck, 
Antje Welge-L+üssen, Antje Hähner 







Pathologie der Alzheimer-Erkrankung 

Amyloidablagerungen 
und Neurofibrillen aus aggregiertem Tau-Protein 

Bis zu 30 Jahre vor Auftreten der Demenz: 

Vorstadium: leichte kognitive Störung 
MCI mild (cognitive impairment)
mittelschwere 
schwere Demenz mit vorzeitigem Tod 







Abb. Seite 9 Spektrum der Wissenschaft

Schlüsselprozesse und wichtige molekulare Akteure

� Beta Amyloide �� Zusammenschlüsse zu Oligomeren �� zu Plaques, diese stören
an den Synapsen, Neuronen sterben ab.
� Tau-Protein 4 überphosphoryliert zu Oligomeren „Tau-Klumpen“

normal: Teil des Zellskeletts mit zu vielen Phosphatgruppen löst sich das Protein vom
Zellgerüst ab und die neuronalen Fortsätze - Axone und Dentriden - degenerieren.

� Alpha- Synuclein �� Oligomere
� APP Amyloid Precursor Protein in Zellmembranen (nicht nur im Gehirn sondern auch
in anderen Organen.
Beta-Amyloid-Peptide entstehen durch Beta- und Gamma-Secretase durch Abtrennen
Beta Amyloid wird normalerweise rasch entfernt durch körpereigene
„Abräumkommandos“ (Glia-Zellen)
� Apolipoprotein E übt Transportfunktionen im Fettstoffwechsel aus. Eine Variante
davon namens ApoE4 trägt aber auch zur Verklumpung von Beta-Amyloiden und Tau-
Proteinen bei.
Zugleich dürfte es die Zellkraftwerke (Mitochondrien) und das Zellskelett schädigen.
� ApoE4 (Variante des Apolipoproteins) 

Normal Transportmolekül für bestimmte Fettverbindung
Alzheimer: Fragmente beeinträchtigen Mitochondrien



Abb. Genetic Trail to
the Roots of Alzheimer

Microglia-Zellen mit
TREM2-Gen
zuerst Abbau von
Amyloid dann später
Angriff auf Neurone
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Frühdiagnose nicht möglich

Fortgeschrittene Alzheimer-Erkrankung, Forschung teuer:
MRT-Aufnahmen: Schrumpfung des Schläfenlappens und Hippocampus 

PET Amyloid-Plaques darstellbar

Amyloid-Plaques im Gehirn lassen sich mit dem Pittsburgh Compound B
( 11C-PiB) als Kontrastmittel per Positronenenemissionstomografie (PET)
sichtbar machen.







Perimenopause (Beginn 45–50 Lj. (Prämenopause))

Glukose-Metabolismus verringert sich um 10–15% oder mehr 

(Nachweis mittels PET (Positronen-Emissions-Tomographie) 
in Postmenopause Glukose-Metabolismus 20–30%

Östrogen ist der Hauptregulator im weiblichen Gehirn für Glukose-
Transport und Aufnahme bis zu seinem Abbau für Energie 

Bioenergetische Hirn-Krise in Perimenopause 
„Milde kognitive Fehlleistungen“: 
Verwirrungen, Ablenkungen und Vergeßlichkeit 

F: Mit 65 – 20% Alzheimer (one-in-five-lifetime-chance) 
M: ca. 9% 

Menopause Hypothese: Östrogen-Abnahme macht das Gehirn verletzlich
für Alzheimer 



Östrogen wirkt im Hirn:

� reguliert Rezeptoren 
� reguliert Mitochondrien (Energielieferant für Zellen) und Bildung neu-

ronaler Verbindungen 
� reguliert Synapsen-Funktion durch Enzym-Aktivierung 
� fördert Glukose Transport durch Blut-Hirn-Schranke zu den

Neuronen und Glia-Zellen, die die Neuronenen unterstützen und
schützen 

Unabhängig davon können entstehen 

Beta-Amyloid-Protein: stört die Signalübertragung der Synapsen 
Tau-Protein, das sich in den Zellen um den Zellkern wickelt und diesen
tötet durch Behinderung von Substanz-Zufuhr 

Ferner: Niedriger Östrogen-Spiegel erhöht die Permeabilität der Blut-
Hirn-Schranke für „Toxine oder Infektionen, die eine aggressive
Immunantwort verursachen“



Männer in derselben Alterstufe (40-50) haben weniger Alzheimer weil
Testosteron langsamer abnimmt (und damit Östradiol ) 
Über Schwangerschaft und Konsum der Anti-Baby-Pille bislang keine
Studienergebnisse 
Statistik bei Frauen: Je kürzer die Zeit mit Monatszyklen (Reproduktive Zeit),
desto höher ist das Risiko für Alzheimer 

Problem längerer Östrogen-Mangel in der Postmenopause könnte
Nervenschädigung verursachen. Darum HRT-Empfehlung im „critical window“
within five years. 

Weitere Faktoren: 
� Prädiabetes, Diabetes mellitus. Mehr als 80% der Alzheimer-Patienten sind

Insulin-resistent, Hirnzellen mit Insulin Resistenz
� Östrogen und kardiovaskuläres System: Cholesterin-Haushalt: LDL��, HDL��
� Schlaf (7 Std.) : Glia-Zellen entleeren Beta-Amyloid und Tau-Proten.
� Streß 
� APOE4-Gen 



Kongressbeitrag
Schweiz Med Wochenschr 1999, 129:1920-5

Östrogen und die
Alzheimer-Krankheit

H. B. Stählin

Geriatrische Universitätsklink,
Kantonsspital Basel

Tabelle 1

Wirkung von Östrogen auf zelluläre Vorgänge im

Zentralnervensystem

stimuliert Nervenwachstum 

verbessert neuronale Lebensdauer 

schützt vor oxidativen Schädigungen

fördert die Glukoseaufnahme im Gehirn

fördert die Acetylcholinsynthese

stimuliert die Synthese von NGF und BDNGF

beeinflusst den Abbau von Amyloid-Precursor-Protein (APP)

vermindert die Toxizität von A-Beta-142

vermindert das kardiovaskuläre Risiko

Die neurotrope Wirkung
von Östrogen ist auch
daran erkennbar, dass in
vitro das Nervenwachstum
über eine Beeinflussung
des «nerve growth fac-
tors» (NGF) und des «brain
derived nerve growth fac-
tors» (BDNGF) gefördert
wird.



Erkrankungen von Menschen 
mit Trisomie 21 im mittleren und 
höheren Lebensalter 
Johannes Levin, Alkomiet Hasan, Irene Alba Alejandre, Irene Lorenzi, Volker Mall, Tilman R. Rohrer 

Deutsches Ärzteblatt | Jg. 120 | Heft 1-2 | 9. Januar 2023



Alzheimer-Demenz ist die häufigste Todesursache 
bei Down-Syndrom

Amyloid-Vorläuferprotein (APP) ist auf Chromosom 21 codiert, 
Überexpression von APP führt zu vermehrtem Beta-Amyloidprotein 

( = Hauptbestandteil der Alzheimer-Plaques) (ab ca. 5. Dekade)

Epilepsien sehr häufig (Prävalenz 8-26%)
mit einem ersten Gipfel im Kindesalter und einem 

zweiten Gipfel im Alter von 40-60 Jahren.

Menopause 6 Jahre früher
(45 versus 51 Jahre) 

Alzheimer Demenz ab 5. Dekade



Bei Frauen mit Down-Syndrom beginnt die Menopause
durchschnittlich sechs Jahre früher als in der Allgemein-
bevölkerung (45 versus 51 jahre) (37). Bei Frauen mit DS
wurde ein früheres Alter bei der Menopause mit einem frühe-
ren Einsetzen der Alzheimer-Krankheit in Verbindung
gebracht (40).
Ein niedriger Spiegel an endogenem bioverfügbarem Östra-
diol bei postmenopausalen Frauen mit DS ist mit einem frü-
heren Alter beim Auftreten und einem höheren Gesamtrisiko
für Demenz verbunden. Ein höherer Body-Mass-Index steht
in Verbindung mit erhöhtem Östradiol- und Östrogenspiegeln
im Serum. Bei postmenopausalen Frauen schnitten adipöse
Personen bei Messungen des verbalen Gedächtnisses und
bei einer allgemeinen Messung der neuropsychologischen
Funktion deutlich besser ab als nicht adipöse Personen.
Zudem erkranken Männer mit einem DS früher an DS-AD als
Frauen mit DS. Trotzdem wurden bisher keine klinischen
Studien zur Östrogen- oder Hormonersatztherapie bei Frauen
mit einem Down-Syndrom veröffentlicht.









Forschung 
D. Kaufer Doktorantin auf dem Gebiet Molekulare Neurobiologie 
A. Friedman Arzt bei den israelischen Streitkräften 
U. Heinemann Charité Berlin: Neurophysiologie 

Golf-Krieg-Syndrom 1991: 
US-Soldaten mit Chron. Erschöpfung, Muskelschmerzen, Schlaf-
Problemen und kognitiver Abnahme wurden hospitalisiert 

Frage. Z. n. Pyrodostigmin-Einnahme zum Schutz vor chemischen
Waffen: Wie kommt P. durch die Blut-Hirn-Schranke ins Gehirn? 
z. B. bei physischem oder mentalem Streß im Kampfgeschehen? 

Tierversuch im Labor der Hebrew Universität: 
Stress bei Mäusen durch Schwimmen in kaltem Wasser. Anschließend
Gabe von blauem Farbstoff in ihre Venen; geht Farbstoff ins Gehirn? 



Streß macht Blut-Hirn-Schranke undicht – Alterungsprozeß ebenso. 
Cortisol�, DHEAS�
Blut-Protein Albumin verursacht im Gehirn Entzündung:
Astrozyten werden stimuliert
Albumin aktiviert den Rezeptor für das Molekül TGF�� (Transforming growth
factor ��)
TGF��  aktiviert Astrozyten und Microglia („Wachposten-Zellen“, sentinel cells) 
Zytokine (Abwehrstoffe bei Entzündung, damaging chemicals) werden aus-
geschüttet, normal lokal begrenzt.
Bei Überstimulierung wird der Entzündungsprozeß ausgeweitet.

Frage: Wer bildet normalerweise TGF�� ?

Forschung: Anti-Krebs-Mittel IPW. 
Im Mäuseversuch: Es repariert Löcher in der Blut-Hirn-Schranke 
und senkt – TGF�� – Aktivität
+ Entzündungsparameter + Epilepsie-Bereitschaft



Bislang Medikamente gegen Beta-Amyloid ohne Erfolg.



Blut-Hirn-Schranke:

Spezielle Blutgefäße mit Filterfunktion (semipermeabel) 
(keine „Schranke“) für Glukose und Sauerstoff und Hormone z. B.
Östradiol, DHEA

Jedoch keine Proteine, bestimmte Ionen (welche?),
Immunsystemzellen und Mikroorganismen 

Wo? 
Insbesondere Schicht des Cortex (wo Wahrnehmung stattfindet)
und Hippocampus (wo Erinnerung stattfindet)



30. Lebensjahr

65. Lebensjahr

42. Lebensjahr

76. Lebensjahr





Spektrum der Wissenschaft 3/12, 32-36



Alzheimer-Krankeit bislang unheilbar

Medikamente, z. B.

LECANEMAB, ein Amyloid-Ak für Alzheimer-Frühstadium möglicherweise bei
milder kognitiver Beeinträchtigung oder leichter Demenz wirksam, ab
Ende 2023?
Erste Beta-Amyloid-Ablagerungen sind bei Alzheimer-Patienten früh
nachweisbar.
Verlaufskontrolle Liquordiagnostik des Amyloid-Fragments 1-42
Ergänzend zu Tau- und phosphoryliertem Tau-Protein.

Problem: Nur 1% Lecanemab gelangt durch die Blut-Hirn-Schranke. 
Ferner Tau-Fibrillen in den Zellen und Axomen sind für Antikörper uner-
reichbar.

Andere Ak: 
Aducanumab (Aduhelm (R))
Donanemab

Deutsches Ärzteblatt 120 (2023), Heft 5 A194-196





E2�

E2�

E2�

Albumin
Mitochondrien�

ApoE4 (Gen)?�

Hoher Blutdruck RR�
< 120 mm Hg?

Überstimulierung für �-Amyloid
�-Amyloid phosphoryliert Tau-Protein

Hauptregulator für Glukose im Hirn
Bioenergetische Hirn-Krise

aktiviert Astrozyten 
( + Microglia )

an den TGF�-Rezeptoren 
(Transforming growth factor �)

Schlaf (7 Std.)
Glia-Zellen entleeren

�-Amyloid + Tau-Protein

E2�

Glukose-Transport�

Permeabilität� für Toxine

Blut-Hirn-Schranke
Blood-Brain-Barrier

Arteriosklerose 
LDL� HDL�

Stress 
DHEA� Cortisol�

E2�



Frühdiagnose
Isoprostane i. U. 

Diese Fettsäuren bilden sich beim Zerfall von Hirnzellen und
sind angeblich bereits nachweisbar, bevor Symptome auf
Alzeimer hindeuten

Philadelphia, Archives of Neurology (2002)



Diagnose einer präklinischen Alzheimer-Demenz
Universität Greifswald, Prof. Agnes Flöel, 2.11.2022
Erhöhte Spermidin- Blutspiegel sind Indikator für fortgeschrittene Hirnalterung

Forschung; (DZNE, Deutsches Zentrum für Neurodegenerative Erkrankungen)
Prof. Dr. med. Anja Schneider, Suche nach Blutbiomarkern anstelle
Liquoruntersuchung.
Amyloid B42 und B40 und phosphoryliertes Tau
Deutsch. Ärzteblatt 119 (2022), Heft 46, A2032







The roles of vitamin K2 in Alzheimer´s disease.

Vitamin

K2

Decreases Aß-induced
Apoptosis

Antioxidant Effect

Impacts Parkinson´s and
Multiple Sclerosis

Could Connect Microbiome
and Alzheimer´s

Improves Vascular
Health

Rescues Mitochondrial
Function

Decreases
Neuroinflammation



VK1 and VK2 are cofactors of the �-glutamylcarboxylase which catalyses a
carboxylation that is essential for the activation of vitamin K-dependent pro-
teins (VK DP) 

Liver: coagulation factors (II, VII, IX and X)* 
coagulation proteins (C, S and Z) 

Brain: VK1 and VK2 regulate sphingolipid metabolism impor-
tent biological functions in the development and sur-
vival of neurons such as AD, Parkinson`s disease and
Huntington`s disease

Extrahepatic VKDP´s: MGP, Osteocalcin, Gas6 
(Growth arrest-specific protein 6) 

*vgl. Anticoagulantientherapie vom Kumarintyp (Marcumar) 



Vitamin K2 + MGP: Vitamin K2  kann die Verkalkung der
Arterien nicht nur verhindern, sondern
sogar umkehren.



WIKIPEDIA

Growth-arrest-specific gene-6

Growth-arrest-specific gene-6 (kurz: Gas6) ist ein Vitamin K-abhängi-
ges Protein, welches in c-carboxylierter Form an verschiedene
Rezeptoren bindet, zum Beispiel an Rezeptor-Tyrosinkinasen. Es beein-
flusst so Zellwachstum und Replikation. Die exacte Funktion von Gas6
ist noch nicht definiert, man denkt aber, dass es ein physiologisches
antientzündliches Protein ist. 



GGaass66 widely expressed in the nervous system and it regulates neuroin-
flammation and cancer cell signaling (anticanderiogenic effects of VK2)
..... VK2 intake was inversly assoziated with the incidence of advanced
prostate cancer.

VVKK22 prevents neuronal death resulting from A� (1-42), the most neuroto-
xic form of A�.
It has become increasingly clear that neuroinflammation and chronic glial
hyperactivation are important in neurodegeneration and the pathogenesis
of AD. While astrocytes and microglia can play a neuroprotective role via
the clearing of A�, excessive chronic activation can accelerate, or even
cause, neurodegeneration.





Pregnenolon 

Wichtiges Neurosteroidhormon: Im Nervensystem
(Gehirn, Peripherie) ist Pregnenolon und sein Sulfat
ein wichtiges Neurosteroidhormon. Es aktiviert die
Neurogenese. Dazu gehören Neubildung, Reparatur
und Schutz der Neurone, Ihre Myelinisierung
(Gliazellen, Schwann´sche Zellen, Oligodendrozyten)
sowie die Dendriten- und Synapsenbildung. 

Lit.: A. Römmler: Hormone, Thieme Verlag 2014, S. 144–149
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