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Der Zusammenhang zwischen Schlafstörungen und neurodegenerativen Erkrankungen wie 

Alzheimer ist ein zunehmend erforschtes Feld (Wu & Swaab, 2007). Auch Melatonin, ein 

Hormon, welches in der Zirbeldrüse produziert wird und eine zentrale Rolle bei der 

Regulation des Schlaf-Wach-Rhythmus spielt, steht hierbei zunehmend im Fokus (Musiek 

et al. 2015). Da Alzheimer-PatientInnen häufig unter Schlafstörungen leiden (Wu & Swaab, 

2007) und ihre Melatonin-Produktion im Vergleich zu gesunden Personen selben Alters 

drastisch reduziert ist (Liu et al. 1999), erscheint eine Untersuchung der Frage, inwieweit 

die exogene Zufuhr von Melatonin die Schlafqualität und die kognitiven Funktionen von 

Alzheimer-Patienten positiv beeinflussen kann, naheliegend. 

Die Alzheimer-Krankheit (alzheimer‘s disease, AD) ist eine neurodegenerative Erkrankung, 

welche durch die Ansammlung extrazellulärer seniler Plaques (z.B. β-Amyloid) und 

neurofibrillärer Knäuel im Gehirn gekennzeichnet ist (Cruz-Aguilar et al., 2023). Zu ihren 

Symptomen zählen Gedächtnisverlust, kognitive Beeinträchtigungen, Sprachprobleme, 

Desorientierung, Beeinträchtigungen des Urteilsvermögens und der Entscheidungsfindung, 

Rückzug aus sozialen Aktivitäten, Veränderungen in Verhalten und Persönlichkeit sowie 

Schlafstörungen (Teipel et al., 2022). 

Diese Schlafstörungen wurden lange als bloße Begleiterscheinung betrachtet. Die jüngere 

Forschung hat jedoch gezeigt, dass gesunder Schlaf nicht nur essentiell für die Vorgänge 

der Gedächtniskonsolidierung ist (Diekelmann & Born, 2010), sondern auch eine zentrale 



Rolle bei der Pathogenese von AD (Cremascoli et al., 2022) spielt und Symptomatik und 

Verlauf maßgeblich beeinflusst (Busche et al., 2017).  

Eine zentrale Rolle spielt hierbei das glymphatische System, welches vor allem im 

Tiefschlaf aktiv ist (Iliff et al., 2012). Hierbei handelt es sich um ein 

Abfallentsorgungssystem, welches perivaskuläre Kanäle nutzt, um Schadstoffe wie β-

Amyloid aus dem zentralen Nervensystem zu entfernen (Astara et al., 2023). Schätzungen 

zufolge ist die Anhäufungsrate schwerer Proteinaggregate im Schlaf um bis zu 32% 

reduziert (Mukherjee & Tithof, 2022). In Tierversuchen wurde nachgewiesen, dass die β-

Amyloid-Konzentration im extrazellulären Raum von gesunden Mäusegehirnen im Schlaf 

geringer ist als im Wachzustand (Busche, 2015). Kang und Kollegen (2009) erklären dies 

durch eine im Schlaf stattfindende Ausweitung des extrazellulären Raums, welche einen 

Abtransport der Ablagerungen vereinfacht. 

Ziel des Reviews ist es, zu untersuchen, ob die Gabe von Melatonin die Schlafqualität sowie 

die kognitiven Funktionen von PatientInnen mit Alzheimer, milder kognitiver 

Beeinträchtigung (mild cognitive impairment, MCI) und Personen mit subjektiv 

empfundener kognitiver Beeinträchtigung (subjective cognitive impairment, SCD) 

verbessert. Zudem soll analysiert werden, inwiefern die potentielle präventive Wirksamkeit 

von Melatonin bei der Verzögerung oder Verhinderung der kognitiven Symptomatik, bei 

gesunden wie bei erkrankten Personen, bereits untersucht worden ist. Insbesondere soll 

der Einfluss verschiedener Darreichungsformen auf die präventive Wirksamkeit und den 

Behandlungserfolgt betrachtet werden. Hierfür wird eine Teilmenge der für das 

übergeordnete Forschungsprojekt „Schlaf und Alzheimer“ der Professur Allgemeine und 

Biopsychologie zusammengetragenen Studien analysiert. 
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