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Aktuelle Studie: Schadigung von Stiitz- und Nahrungszellen im Gehirn kann
Parkinson beeinflussen

Astroglia, die zu den Stiitz- und Nahrungszellen im Gehirn gehoren, konnen bei Parkinson das Absterben
von Nervenzellen verstirken. Ausloser ist eine hohe Konzentration des Proteins ,,S100b“. Entfernt man
dieses Protein, reduzieren sich auch die parkinsonartigen Schadigungen im Gehirn. Bislang galt Sioob als
schiitzend fiir Nervenzellen. Dies hat ein Forscherteam des Tiibinger Hertie-Instituts fiir klinische
Hirnforschung (HIH), der Neurologischen Klinik, Universitatsklinikum Tiibingen und der Universitit
Aberdeen in Schottland festgestellt. Die Neurowissenschaftler berichten dariiber im Fachjournal ,,Brain®.
Die Ergebnisse konnten neue Therapie-Ansitze gegen Parkinson ermoglichen.

Bei Parkinson sind es die Zellen der Substantia nigra, einer Region im Mittelhirn, die auch Schwarze Substanz genannt
wird, die vom Zelltod betroffen sind. Die Nervenzellen der Substantia nigra produzieren den Botenstoff Dopamin. Je
mehr dieser Nervenzellen ab-sterben, desto weniger Dopamin steht zur Verfiigung. Sind rund die Halfte der
Nervenzellen abgestorben, zeigen sich erste Krankheitszeichen. Zu den typischen Parkinsonsymptomen gehéren
beispielsweise ein schlurfender kleinschrittiger Gang, ein regloser Gesichtsausdruck oder eine ,,Schiittellahmung®, das
Muskelzittern.

In einer aktuellen Studie konnte das Forscherteam belegen, dass die Stiitz- und Nahrungs-zellen des Gehirns, die
Astroglia, maoglicherweise auch einen relevanten Einfluss auf den Verlauf der Krankheit haben kénnen. In einem
Parkinsonmodell mit genetisch verdnderten Mausen zeigen sie, dass die Wegnahme des ,,Astroglia-Proteins® Sioob
einen positiven Effekt ausiibt: Die Zahl der abgetdtete Zellen in der schwarzen Substanz reduziert sich dadurch.
»Dariiber hinaus fiihrt die Wegnahme dieses Proteins auch zu einer geringeren Mikroglia-Rekrutierung. Das heifst zu
einer Reduzierung der Entziindung von Nervenzellen, die zur Neurodegeneration fiihrt”, sagt Privatdozent Dr. med.
Walter Maetzler, Forschungs-gruppenleiter am Hertie-Institut fiir klinische Hirnforschung (HIH), Neurologische Klinik,
Universitatsklinikum Tiibingen. Mikrogliazellen erkennen und beseitigen potenziell krank-machende und schiadigende
Substanzen. Sie schiitzen damit in erster Linie die Neuronen des zentralen Nervensystems, die sich nicht regenerieren
kénnen, vor dauerhaften Schaden. In genetisch nicht verdnderten Mausen war dieser Effekt nicht zu beobachten. Eine
hohe Konzentration des Proteins ist nicht nur bei genetisch veranderten Mausen nachweisbar: Auch im Nervenwasser,
dem Liquor, und im Gehirn von Parkinson-Patienten finden sich erhhte Mengen des Proteins.

Sioob galt bislang eher als schiitzend fiir Nervenzellen. Unter besonderen Bedingungen scheint es schadigend zu
wirken, das belegen die Ergebnisse der Studie. Das Protein wirkt prinzipiell ,,schiitzender®, je hoher dessen
Konzentration ist. Ab einer definierten Konzentrationsschwelle verdndert es seine Wirkung grundlegend, es wirkt
zellschadigend. ,,Es ist also anzunehmen, dass unter besonderen Bedingungen, wie wir sie bei Parkinson vorfinden, das
Protein im Gehirn zu stark ,hochreguliert’ wird. Wird dann diese Schwelle {iberschritten, wirkt das Protein durch die
Uberstimulation selbst schidigend®, erklirt Maetzler den Wirkmechanismus des ,,Astroglia-Proteins®. In weiteren
Studien miissen die Forscher herausfinden, wie sie die Funktion von Astroglia beeinflussen kénnen, um so mogliche
neue Therapie-Ansitze bei Parkinson entwickeln zu kénnen.
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Das Hertie-Institut fiir klinische Hirnforschung (HIH) in Tiibingen beschéftigt sich mit einem der faszinierendsten
Forschungsfelder der Gegenwart: der Entschliisselung des menschlichen Gehirns. Im Zentrum steht dabei die Frage, wie
bestimmte Erkrankungen die Arbeitsweise dieses Organs beeintrdchtigen. Vor diesem Hintergrund werden am HIH die
informationstheoretischen und neuronalen Grundlagen wichtiger Hirnfunktionen wie Wahrnehmung,
Gedachtnisleistung oder Lernverhalten untersucht. Unter anderem werden auch hirnorientierte Anwendungen fiir die
Technik erforscht.

Das 1805 gegriindete Universitatsklinikum Tiibingen (UKT) gehort zu den fiihrenden Zentren der deutschen
Hochschulmedizin und tragt als eines der 32 Universitatsklinika in Deutschland zum erfolgreichen Verbund von
Hochleistungsmedizin, Forschung und Lehre bei. 2001 griindete es zusammen mit der Gemeinniitzigen Hertie-Stiftung
und der Eberhard Karls Universitat das Hertie-Institut fiir klinische Hirnforschung (HIH), mit dem Ziel, die Ergebnisse
der exzellenten neurowissenschaftlichen Forschung rasch in die klinische Praxis zur Behandlung neurologischer und
neurodegenerativer Erkrankungen zu iiberfiihren.
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