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Insulin: Schutzender Anpassungsmechanismus im Gehirn

Insulin unterstiutzt Nervenzellen dabei, eine bestimmte Klasse von Eiweillstoffen zu
produzieren, die wichtig fiir die Gesundheit des Gehirns sind. Das zeigen Untersuchungen
mit Mausen von DZD-Wissenschaftlerinnen und Wissenschaftlern am DIfE im Fachblatt
Molecular Metabolism: Tiere, denen das Hormon durch die Nase verabreicht wurde,
exprimierten - im Vergleich zu Mausen, die kein intranasales Insulin bekamen - mehr der
schiitzenden Proteine und fraBen weniger wohlschmeckendes, fettreiches Essen.

Zellen ,antworten” auf Stress, indem sie mehr Schutzmolekiile herstellen, die diesem Stress
entgegenwirken. Diese sorgen unter anderem dafiir, dass die Proteinreifung schnell, prazise und
moglichst fehlerfrei ablauft. So passt sich der Korper auch an Extrembedingungen an, die entstehen
konnen, wenn wir standig zu viel oder zu wenig essen. ,Meist wird mit dem Begriff ,Stress’ etwas
Negatives assoziiert. Hinter der zellularen Stressantwort verbirgt sich jedoch ein Prozess, der dafur
sorgt, dass die Zellen gesund bleiben -in diesem Zusammenhang also etwas Positives”, sagt Dr.
André Kleinridders, der im Deutschen Institut fiir Erndhrungsforschung Potsdam-Rehbriicke (DIfE)
und im Deutschen Zentrum fiir Diabetesforschung (DZD) die Ursachen und Folgen der
Insulinresistenz im Gehirn untersucht. Im zentralen Nervensystem ist Insulin fiir die
Feinabstimmung der Hirnfunktion verantwortlich. Es beeinflusst sowohl das Belohnungszentrum,
die Nahrungsaufnahme als auch die geistigen Fahigkeiten und die Emotionalitat. Eine
Insulinresistenz fuhrt dazu, dass das Hormon nicht mehr wirkt, obwohl es in ausreichenden Mengen
verfugbar ist.

Kleinridders und sein Team fanden nun heraus, dass Insulin im Gehirn dazu fuhrt, dass die Zelle
vermehrt Schutzmolekiile herstellt, darunter die fur den Zusammenbau von EiweilRstoffen
unentbehrlichen Hitzeschock-Proteine HSP10 und HSP60. Uber diesen Signalweg kontrolliert
Insulin im Hypothalamus - der Hirnregion, die unser Essverhalten steuert - die Funktion der
Mitochondrien. In diesen Organellen der Zellatmung wird die fiir den Korper lebenswichtige Energie
erzeugt. Sie werden deshalb auch als ,Kraftwerk” der Zellen bezeichnet. Eine defekte Stressantwort
ware der Untergang der Mitochondrien und somit auch das Ende der Nervenzellen. Der Verlust
dieser Molekiile kann sowohl mit Stoffwechselerkrankungen wie Typ-2-Diabetes, als auch mit
verschiedenen neurodegenerativen Erkrankungen einhergehen.

Mehr ,Stress”, weniger Hunger

Bisher war bekannt, dass intranasales Insulin bei gesunden Menschen das Hungergefiihl fur
zuckerreiches Essen dampft. Wird Insulin durch die Nase, beispielsweise mit einem Spray,
verabreicht, umgeht es die Bluthirnschranke und gelangt direkt ins Gehirn. In der aktuellen Studie
konnten die Forscherinnen und Forscher beobachten, dass gesunde Mause, die Insulin ,schnupften®,
ebenfalls weniger der angebotenen schmackhaften, diesmal allerdings nicht zucker-, sondern
fettreichen Speisen allen. Zudem stellte das Wissenschaftlerteam fest, dass die Mause vermehrt die
erwahnten Schutzmolekiile bildeten, die die Funktion der Mitochondrien im Hypothalamus und
somit die Gesundheit der Nervenzellen unterstutzen.

Das Forscherteam untersuchte auch diabetische Mause, die nicht uber korpereigenes Insulin
verfugen und Mause, die durch eine fettreiche Nahrung resistent gegen das Hormon wurden. Beide
Gruppen hatten eine verminderte Stressantwort. Durch die Stimulation mit Insulin konnte die
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Antwort wieder normalisiert werden. ,Wir wissen bis heute nicht, warum diabetische Patienten ein
erhohtes Risiko haben an Alzheimer oder Parkinson zu erkranken. Der insulinabhangige
Regulationsmechanismus der Stressantwort liefert dafur wichtige Erklarungsansatze, die unbedingt
weiterverfolgt werden sollten”, sagt Kristina Wardelmann, Doktorandin der Nachwuchsgruppe und
Erstautorin der Studie.

Gesundes Altern nachhaltig fordern

Neben dem Insulin scheinen auch Nahrungsbhestandteile wie Fett, die Stressantwort im Gehirn zu
beeinflussen. ,Vermutlich nimmt das Gehirn erhohte Mengen an Fettsauren wahr und aktiviert
anpassende Stoffwechselreaktionen”, erklart Kleinridders. Kunftig mochte die Gruppe auch nach
Nahrstoffen suchen, die eine ahnlich positive Wirkung wie das Insulin auf die Funktion der
Mitochondrien und somit auf die Energielieferung und den Stoffwechsel haben. Das Wissen darum
konnte dazu beitragen, neuartige Interventionsstrategien zu entwickeln, die gesundes Altern
nachhaltig fordern.
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Deutsches Institut fiur Ernahrungsforschung Potsdam-Rehbriicke (DIfE)

Das DIfE ist Mitglied der Leibniz-Gemeinschaft. Es erforscht die Ursachen ernahrungsassoziierter
Erkrankungen, um neue Strategien fiir Pravention, Therapie und Ernahrungsempfehlungen zu
entwickeln. Zu seinen Forschungsschwerpunkten gehoren die Ursachen und Folgen des
metabolischen Syndroms, einer Kombination aus Adipositas (Fettsucht), Hypertonie
(Bluthochdruck), Insulinresistenz und Fettstoffwechselstorung, die Rolle der Ernahrung fiir ein
gesundes Altern sowie die biologischen Grundlagen von Nahrungsauswahl und
Ernahrungsverhalten. Das DIfE ist zudem ein Partner des 2009 vom BMBF geforderten Deutschen
Zentrums fur Diabetesforschung (DZD).

Deutsches Zentrum fiir Diabetesforschung e.V. (DZD)

Das DZD ist eines der sechs Deutschen Zentren der Gesundheitsforschung. Es bundelt Experten auf
dem Gebiet der Diabetesforschung und verzahnt Grundlagenforschung, Epidemiologie und klinische
Anwendung. Ziel des DZD ist es, Uber einen neuartigen, integrativen Forschungsansatz einen
wesentlichen Beitrag zur erfolgreichen, mafSgeschneiderten Pravention, Diagnose und Therapie des
Diabetes mellitus zu leisten. Mitglieder des Verbunds sind das Helmholtz Zentrum Munchen -
Deutsches Forschungszentrum fiir Gesundheit und Umwelt, das Deutsche Diabetes-Zentrum DDZ in
Dusseldorf, das Deutsche Institut fur Ernahrungsforschung DIfE in Potsdam-Rehbrucke, das Institut
fiir Diabetesforschung und Metabolische Erkrankungen des Helmholtz Zentrum Miinchen an der
Eberhard-Karls-Universitat Tubingen und das Paul-Langerhans-Institut Dresden des Helmholtz
Zentrum Munchen am Universitatsklinikum Carl Gustav Carus der TU Dresden, assoziierte Partner
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an den Universitaten in Heidelberg, Koln, Leipzig, Lubeck und Miinchen sowie weitere

Projektpartner. [https://www.dzd-ev.de/]
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