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Dr. Eva Rother:
Neue Ansätze bei der Therapie von
Übergewicht und Typ-2-Diabetes

Das Gehirn reguliert das Energiegleichgewicht des Körpers, indem es Signale aus der Körperperipherie
integriert und verarbeitet. Periphere Signale werden von Pankreas, Fettgewebe und dem Verdauungstrakt
ausgesandt und beeinflussen durch ihre Wirkung im Gehirn die Nahrungsaufnahme bzw. Energieabgabe
des Organismus.

In den letzten Jahren wuchsen die Erkenntnisse über den Einfluss zentraler Netzwerke auf den Energiehaus-
halt rapide. Zahlreiche Eiweißmoleküle konnten charakterisiert werden, deren Funktion die Übermittlung des
Energiestatus an das Gehirn ist. Ebenso konnten Fortschritte bei der Identifizierung der an dieser Übermittlung
beteiligten Hirnregionen sowie der Botenstoffe gemacht werden, die an der Signalverarbeitung mitwirken.
Eine besondere Rolle spielen in diesem Zusammenhang das Fettgewebshormon Leptin sowie das von den
Betazellen des Pankreas produzierte Insulin.

Ein besseres Verständnis der zentralen Regulationsmechanismen der Energiehomöostase ist für die Entwick-
lung neuer, effektiver Therapieansätze gegen Übergewicht und Typ-2-Diabetes unerlässlich. Daher beschäftige
ich mich mit der Identifizierung und Charakterisierung bestimmter Nervenzellen, die bei der Regulation des
Energiegleichgewichts durch das Gehirn eine wichtige Rolle spielen. So erbrachte gezieltes Ausschalten einer
bestimmten Nervenzellgruppe im Hypothalamus wichtige Erkenntnisse bezüglich ihrer sattmachenden Funktion
(Gropp et al., 2005). Zudem konnten wir durch die Analyse von Knockout-Mäusen mit nervenzell-spezifisch
gesteigerter Insulinwirkung die wichtige Rolle dieser Nervenzellen in der Fettgewebsdifferenzierung belegen
(Plum, Rother et al. 2007). Ein weiteres meiner Projekte beschäftigt sich mit Insulins Einfluss auf die
synaptische Verschaltung von hypothalamischen Nervenzellnetzwerken.

Ziel meiner Arbeiten ist es, neue Angriffspunkte für die Therapie von Übergewicht und Typ-2-Diabetes
zu identifizieren.


