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Die Alzheimer-Erkrankung (AD) ist die haufigste Ursache einer Demenz im Alter und
kennzeichnet sich in den Anfangsstadien durch einen selektiven Gedachtnisabbau,
Aufmerksamkeitsdefizite sowie Personlichkeitsveranderungen aus. Des Weiteren nimmt die
Auftretenshaufigkeit mit fortschreitendem Alter deutlich zu (Pinet et al, 2019). Die
neurodegenerative Krankheit ist irreversibel und geht mit sukzessiv abnehmenden kognitiven
Funktionen, wie der Verschlechterung des Geddchtnisses und des Denkvermdgens, einher (Tanzi
& Bertram, 2005). Bereits in friihen Jahren vor dem Auftreten der AD treten Schlafprobleme und
kognitive Beeintrachtigungen auf und stellen in der Friiherkennung einen Biomarker dar. Im Zuge
der Diagnostik und der Pathophysiologie kann Schlafdeprivation (SD) sowohl als Symptom als auch
als Risikofaktor angesehen werden und nimmt somit einen zentralen Baustein in der Entstehung
und im Verlauf der Alzheimer-Erkrankung ein (Gaur et al., 2022).

Histopathologische Befunde stellen die extrazellularen Ablagerungen von Beta-Amyloid
(AB), sogenannten Amyloid-B-Plaques, und neurofibrilldren Tangles (NFTs), die aus
hyperphosphoryliertem Tau bestehen, als elementare Baustein dar. Indem sie den Verlust oder die

Dysfunktion von Synapsen und den Tod von Neuronen auslosen, haben sie einen bedeutenden



Einfluss auf das Gedachtnis und grundlegende kognitive Funktionen (Marsh & Alifragis, 2018). Im
Vordergrund dessen steht jedoch das glymphatische System, welches unter anderem im zentralen
Nervensystem (ZNS) flir den Abtransport endogen geldster Stoffe und neurotoxischer
Stoffwechselabfallprodukte wie AB und Tau verantwortlich ist. Diese (Gehirn-)Clearence ist
besonders wahrend des Schlafens aktiv, kann aber auch durch bestimmte Medikamente moduliert
oder sogar gefordert werden (Harding et al. 2017; Lohela et al., 2022). Chronische Stérungen des
Schlafs und des glymphatischen Systems werden dementsprechend eine schwere Gewichtung bei
der Entstehung, Aufrechterhaltung und dem progredient verschlechternden Verlauf
neurodegenerativer Erkrankungen wie Demenz zugesprochen (Lohela et al, 2022). Das
Hauptsymptom der Alzheimer Erkrankung sowie ihre Pathogenese und die Interaktion einzelner
Komponenten sind noch unklar und bediirfen weiterer Forschung (Pinet et al., 2019).

Das Ziel dieser Arbeit besteht darin, anhand von Tierstudien einen umfassenden Uberblick
uber den Einfluss von Schlaf und Schlafdeprivation auf kognitive Parameter im Zusammenhang
mit der Alzheimer-Krankheit zu geben. Dabei sollen verschiedene Praventions- und
Interventionsmaglichkeiten, einschlielllich pharmakologischer Ansatze berticksichtigt werden. Die
Arbeit zielt darauf ab, den aktuellen Forschungsstand zu Schlaf und Alzheimer im Bereich der
Tierstudien darzustellen und als Inspiration fir weiterfiihrende Studien und Forschung zu dienen.
Grundlage dafur bildet eine Literatursammlung, die durch Recherche in Datenbanken wie
Psychinfo, PubMed, Medline und Nature Reviews im Rahmen einer iibergeordneten Studie der
Professur fir allgemeine und Biopsychologie entstanden ist. Diese soll in der vorliegenden Arbeit

fir den Bereich Tierstudien analysiert und erganzt werden
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