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Alzheimerforschung: Veroffentlichung in Chemical Science

Toxische Proteinkliimpchen konnen eigenen Abbau verhindern

Diusseldorf/ Julich, 27. Juni 2018 - Viele neurodegenerative Erkrankungen wie auch die Alzheimer-
Demenz werden durch die Verklumpung von bestimmten EiweiSmolekiilen (Proteinen) ausgelost.
Forscherinnen und Forscher der Heinrich-Heine-Universitat Disseldorf (HHU) und des
Forschungszentrums Jilich (FZJ) haben nun zusammen mit Kollegen aus den USA festgestellt, dass
sich die besonders giftigen kleinen Aggregate, die sogenannten Oligomere, gegen ihren eigenen
Abbau schutzen und somit langer toxisch wirken konnen. Sie veroffentlichten ihre Ergebnisse in der
Fachzeitschrift Chemical Science.

Oligomere sind Aggregate aus wenigen Protein-Molekilen, im Falle der Alzheimer-Demenz
beispielsweise des Proteins Amyloid-beta (AB). Neben Oligomeren konnen aus diesen Proteinen auch
grofsere Strukturen entstehen, die Fibrillen und schlieflich Plaques, die sich aus Fibrillen bilden.
Alle diese Stoffe sind giftig fiir Nervenzellen. Man hat allerdings herausgefunden, dass die
Oligomere am gefahrlichsten sind, da sie schon in besonders kleinen Mengen Nervenzellen
schadigen oder sogar toten.

Die Diusseldorfer und Julicher Forscher um Dr. Wolfgang Hoyer vom HHU-Institut fur Physikalische
Biologie untersuchten zusammen mit Kollegen von der University of South Florida, wie Oligomere
entstehen und wie sie im Laufe der Zeit zu Fibrillen abgebaut werden. Dabei stellte sich heraus,
dass sich Oligomere und Fibrillen unabhangig voneinander bilden und beide um den gleichen Vorrat
von Amyloid-beta-Proteinbausteinen konkurrieren. Die Oligomere sind zwar kurzlebiger als die
Fibrillen und zerfallen nach gewisser Zeit wieder in ihre Bestandteile. Die Forscher fanden aber,
dass die Oligomere aktiv die Bildung der Fibrillen storen, sich also selbst vor dem Abbau schitzen
konnen.

Dr. Hoyer zu den weiterreichenden Konsequenzen der Studie: “Unsere Ergebnisse geben einen
Erklarungsansatz, warum die Schwere einer Alzheimer-Demenz nur wenig mit der Menge an
Plaques zusammenhangt. Die klinische Symptomatik kann vielmehr mit der Menge der Oligomere
korreliert sein.” Entsprechend waren auch die Oligomere ein vorrangiges Ziel fur die
Wirkstoffentwicklung bei der Alzheimertherapie.
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