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Nervensystem - Neues aus der Wissenschaft

Neue Erkenntnisse zu Grundlagen, Erkrankungen und Therapie | Michael Petersen

Die vielfiiltigen Erkrankungen des Nerven-
systems sind schon heute und im Hinblick
auf die Alterung der Bevolkerung erst
recht in der Zukunft eine Herausforderung
fiir unsere Gesellschaft. Umfangreiche
neue wissenschaftliche Erkenntnisse brin-
gen die Forschung zum Nervensystem
rasch voran, wie unser heutiges Update
zeigt.

Der Anblick einer Mahlzeit geniigt, schon
wird im Gehirn eine Immunreaktion ausge-
l6st. Es werden bestimmte Immunzellen im
Hirn, die Mikroglia, angeregt. Zweck dieser
Reaktion ist es, die Insulinausschiittung zu
bewirken. Experten sprechen von der soge-
nannten neuronal vermittelten oder auch
cephalischen Phase. Dabei kommt es zu einer
kurzzeitigen Entziindungsreaktion. Bei Sto-
rungen dieses Prozesses, kann es zu einer
iiberschieRenden Entziindungsreaktion fiih-
ren, wie es beispielsweise bei Ubergewichti-
gen vorkommt. Wissenschaftler der Universi-
tdt Basel haben einen Entziindungsfaktor
gefunden, der dabei mitwirkt: Interleukin-1
beta (IL-1 beta). Dieser wirkt auch an der Ab-
wehrreaktion gegen Krankheitserreger, bei
Gewebeschdden und bei der Entstehung von
Typ 2-Diabetes mit [1].

Weitere Ergebnisse aus der
Grundlagenforschung

Frauen unterliegen nach Beginn der Meno-
pause einem erhohten Risiko fiir Verande-
rungen an den HirngefdlRen und damit fiir
die Entwicklung von Hirnerkrankungen. Die
Schéden an der weilRen Hirnsubstanz sind
sogar ausgedehnter als bei gleichaltrigen
Mannern. Dies ergab eine Untersuchung des
Deutschen Zentrums fiir Neurodegenerative
Erkrankungen e. V. (DZNE) im Rahmen der
Rheinland-Studie, einer groR angelegten
Populationsuntersuchung im Bonner Stadt-
gebiet. Noch ist unklar, ob die hormonelle
Umstellung ursachlich fiir diese Entwick-
lung ist. Das soll nun im Weiteren unter-
sucht werden [2].

Autoantikorper haben wichtige Funktio-
nen im Organismus. Sie werden jedoch zum
Problem, wenn sie aulRer Kontrolle geraten.
Dann werden sie zu den Ausldsern soge-
nannter Autoimmunerkrankungen, wie die
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Abb.: Zahlreiche Forschungsprojekte haben in der letzten Zeit zu vielversprechenden neuen

Erkenntnissen zu Erkrankungen des Nervensystems gefiihrt.

autoimmune Enzephalitis. Dabei docken die
Antikdrper an den wichtigen GABA-Rezep-
toren an. Diese werden blockiert, sodass
beispielsweise Neurotransmitter nicht an-
docken kénnen. Dies fiihrt zur Ubererreg-
barkeit des Nervensystems, mit Zuckungen
des Korpers bis hin zu epileptischen Anfal-
len. Wissenschaftler des DZNE ist es gelun-
gen, mithilfe der Cryo-Elektronenmikrosko-
pie - mit der es moglich ist, einzelne Atome
abzubilden - diese Mechanismen zu unter-
suchen [3].

GABA-(A)-Rezeptoren funktionieren als
Rezeptoren fiir den Neurotransmitter GABA.
Deshalb auch ihr Name. Im Gehirn und im
Riickenmark haben sie wichtige Funktionen.
Beispielsweise initiieren sie den Schlafzu-
stand und sorgen fiir dessen Aufrechterhal-
tung. Sie konnen jedoch noch viel mehr.
Wissenschaftler der Universitdt Wien haben
entdeckt, dass sie auch einen Sensor fiir
Protonen haben. Damit reagieren sie auf die
pH-Wert-Verdnderungen inihrer Umgebung,
wie sie beispielsweise bei Entziindungen
und Sauerstoffmangel auftreten. Mdglicher-
weise kommt der Funktion eine Bedeutung
im Immunsystem zu [4].

Der Vagusnerv verbindet das Gehirn mit ei-
nigen wichtigen Systemen des Organismus.
Er unterstiitzt dabei, dass korpereigene
Signale weitergeleitet werden. So auch in
Zusammenhang mit dem Magen. Dadurch
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wird wahrscheinlich auch das Gefiihl von
Hunger und Sattigung beeinflusst. Wie ge-
nau diese Steuerung funktioniert, hat ein
Forschungsteam des Universitatsklinikums
Tiibingen untersucht. Dazu wurde die Akti-
vitdt des Gehirns von 31 Teilnehmenden
mithilfe des MRT wéhrend der Stimulation
des Vagusnervs am Ohr aufgezeichnet.
Dabei stellte sich heraus, dass mit der elekt-
rischen Stimulation die Kopplung zwischen
Signalen des Gehirns und des Magens ver-
starkt wurden. Konkret: ,Wir konnten beob-
achten, dass die Vagusnerv-Simulation die
Kopplung mit Signalen des Magens im Hirn-
stamm und im Mittelhirn erhoht”, erklarte
Prof. Dr. Kroemer vom Tiibinger Zentrum fiir
Psychische Gesundheit, Universitatsklini-
kum Tiibingen. Mdglicherweise ergeben sich
daraus zukiinftig Therapieoptionen bei-
spielsweise bei Essstorungen und Adiposi-
tas unter anderem [5].

Die Leistungsfahigkeit unseres Gehirns
hangt davon ab, dass das Netzwerk der ver-
schiedenen Zellarten miteinander funktio-
niert. Zu den wichtigsten Zelltypen gehdren
die Nervenzellen, die Gliazellen, zu denen
die Astrozyten, Oligodendrozyten, Mikroglia
und Endothelzellen gehdren. Wichtig dafiir
ist eine ausreichende Versorgung mit Nahr-
stoffen. Dabei sind die einzelnen Zelltypen
unterschiedlich dazu in der Lage, auf Verdn-
derungen der Verfiigbarkeit von Energie-
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substraten zu reagieren. So passen bei-
spielsweise Astrozyten und Nervenzellen
ihren Stoffwechsel sehr flexibel an. Dem-
entsprechend reagieren auch die Mito-
chondrien auf verdanderte Verhiltnisse. Sie
verstoffwechseln Ketonkdrper, die bei ver-
stdrktem Fettabbau entstehen. Die Dichte
der Mitochondrien war in Untersuchungen
an Mausen bei einer ketogenen Didt erhoht.
Eine mogliche Erklarung dafiir, warum sich
eine ketogene Didt bei Multiple Sklerose
positiv auswirkt [6].

Ein gesunder Schlaf ist wichtig fiir die Erho-
lung des Gehirns und des gesamten Nerven-
systems. Kommt es haufig zu Storungen,
konnen daraus neurodegenerative Erkran-
kungen entstehen. Beispielsweise fiihrt ein
gestorter Schlaf zu einem erhdhten Risiko
fiir Alzheimer-Demenz. Ab dem 65. Lebens-
jahr ist dieses Risiko verdoppelt. Ein- und
Durchschlafstorungen kdnnen ein Friihzei-
chen erster kognitiver Einschrdankungen
sein. Dadurch entsteht ein Teufelskreis,
denn das wiederum fordert Schlafstorun-
gen. Es kommt zur Schlaffragmentierung,
das Gehirn findet nicht mehr richtig zur
Ruhe. Die erhéhte Reiz- und Informations-
tibertragung verandert das Schlafverhalten
und verschlechtert langfristig die kogni-
tiven Funktionen. AuRerdem wird die
Entsorgung zelluldrer Abfallprodukte beein-
trachtigt. Die Proteinablagerungen, die
Plaquebildung, werden gefordert. Die Wis-
senschaftler empfehlen rechtzeitige Abkla-
rung, beispielsweise im Schlaflabor, und
verhaltenstherapeutische MaRnahmen [7].

Neues zu Erkrankungen

Parkinson

Parkinson zahlt zu den haufigsten neurode-
generativen Erkrankungen. Diese sind aller-
dings riickldufig. Laut neuesten Erkennt-
nissen des Zentralinstitut kassenarztliche
Versorgung (Zi) ist die Haufigkeit neu auf-
getretener Parkinson-Diagnosen im Erhe-
bungszeitraum 2013 bis 2019 bundesweit
deutlich zuriickgegangen, und zwar um bis zu
30 Prozent, berichtete der Versorgungsatlas.
Dies gilt auch im ldndlichen Raum. Dort wa-
ren die Zahlen in den friiheren Jahren immer
hoher als im stadtischen Bereich [8].

Ein Forschungsteam der Universitat Kiel hat
einen biochemischen blutbasierten Test
entwickelt, mit dem die Parkinson-Krank-
heit diagnostiziert werden kann. Dazu wer-
den zundchst Vesikel von Nervenzellen in
Blutproben isoliert und dann nach dem
krankheitsverursachenden Protein gesucht,
eine veranderte Form des Alpha-Synuclein.
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Dies kann durch strukturspezifische Anti-
korper nachgewiesen werden. Schlieflich
ist es gelungen, die fehlgefalteten Alpha-
Synuclein-Formen von Parkinsonpatienten
zu vervielfdltigen. Damit konnten sie die
Aggregatbildung nachweisen, die zum
Untergang der Nervenzellen und zur Krank-
heit fiihrt [9].

Aufgrund einer COVID-19-Erkrankung konn-
te es zu einer beschleunigten Nervendegene-
ration kommen, die die Parkinson-Erkrankung
fordert, und zwar durch eine spezifische
neuroimmunologische Aktivierung mit Astro-
bzw. Mikrogliose sowie verstarkten Entziin-
dungssignalen. AuRerdem ist das Virus zu den
Basalganglien im Hirnstamm affin und kann
so das Nervensystem angreifen. Noch ist es
eine Hypothese, jedoch mit hoher Wahr-
scheinlichkeit. Umfangreiche weitere Unter-
suchungen stehen in der Zukunft an [10].

Demenz

Ein Protein namens Beta-Synuclein kann
schon Jahre vor den ersten Demenz-Symp-
tomen den Abbau von Nervenverbindungen
im Blut anzeigen. Das entdeckten Wissen-
schaftler des DZNE und des Universitats-
klinikums Ulm. In der Zukunft konnte damit
moglicherweise eine Alzheimer-Erkrankung
friihzeitig erkannt werden. Und zwar schon
mehr als zehn Jahre vor den ersten Sympto-
men. Die Erkenntnisse beruhen auf der
Untersuchung von 84 Teilnehmenden, da-

deln sich zu einem Zelltyp, der sich nicht
mehr bewegt und Netzwerke gebildet [12].

Multiple Sklerose

Im Krankheitsprozess der Multiplen Sklerose
wirken die inneren Hirnhautschichten
maldgeblich mit. Von dort aus findet der
krankheitstypische Autoimmunangriff statt,
deckte ein Forschungsteam der Universitats-
medizin G&ttingen auf. Im Krankheitsprozess
dringen zahlreiche Immunzellen in die wei-
chen Hirnhdute der inneren Hirnhautschich-
ten ein, nicht dagegen jedoch in die harte
Hirnhaut. Die Griinde dafiir sind: Die Immun-
zellen kleben an den Blutgefdlien der wei-
chen Hirnhdute besser. Zum anderen erhal-
ten sie nur dort, in den weichen Hirnhaduten,
die entscheidenden Signale, die zum Angriff
auf das Gehirn anstacheln [13].

Das Epstein-Barr-Virus steht im dringen-
den Verdacht, an den schadlichen Prozessen
der Multiplen Sklerose ursdchlich beteiligt
zu sein. Bei der Untersuchung von Angeho-
rigen des US-Militdrs fiel auf, dass die Ner-
venschdden, die fiir die MS charakteristisch
sind, erst entstanden, nachdem EBV-Anti-
korper im Serum aufgetreten sind. Die Ver-
mutung: EBV-Viren locken bei MS-Patienten
T-Zellen in das Nervensystem. Die genaue
Analyse ergab, dass Patienten mit Multiple
Sklerose mehr unterschiedliche, gegen das
EBV gerichtete T-Zell-Rezeptor-Sequenzen
im Blut haben als Vergleichspersonen. An-

»Ein Protein namens Beta-Synuclein kann schon
Jahre vor den ersten Demenz-Symptomen den Abbau
von Nervenverbindungen im Blut anzeigen.”

runter 61 Menschen mit Down-Syndrom. Bei
dieser Gelegenheit stellte sich heraus, dass
das Down-Syndrom mit einer genetisch
bedingten Form der Alzheimer-Erkrankung
einhergeht [11].

Glioblastom

Wissenschaftler des Universitatsklinikum
Heidelberg ist es gelungen, die Ausbrei-
tung von Hirntumorzellen zu erforschen.
Bestimmte Zellen der Glioblastome dhneln
in mehrfacher Hinsicht den Vorlaufern von
Nervenzellen. Sie sind in der Lage, wie
Raubtiere sich durch das Gehirn zu bewegen
und bosartige Netzwerke zu bilden und mit
gesunden Nervenzellen Kontakt aufzuneh-
men. Unter dem Mikroskop konnte beobach-
tet werden, dass diese Zellen sich nach ihrer
Ausbreitung festsetzen und ihre molekula-
ren Eigenschaften verandern. Sie verwan-

scheinend produziert das Immunsystem von
Betroffenen kontinuierlich neue EBV-spezi-
fische T-Zellen. Diese wandern dann vom
Blut ins Gewebe ein. Deshalb vermuten die
Wissenschaftler, dass bei Menschen mit MS
T-Zellen ins Gehirn einwandern, um nach
aktiven EBV-Herden zu suchen. Weitere
Untersuchungen konnten bestdtigen, dass
an der Entstehung von Krankheitsschiiben
wiederkehrende EBV-Aktivitdten im Gehirn
beteiligt sein kdnnten [14]

Diabetische Polyneuropathie

Die Schmerzen bei der diabetischen Poly-
neuropathie sind nicht nur durch gescha-
digte Nerven bedingt. Sie kdnnen auch
muskuldr veranlasst sein. Kommen beide
Ursachen zusammen, fiihrt es zu erhdhter
Schmerzintensitdt. AuRerdem zeigen die
Betroffenen haufiger psychische Beein-
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trachtigungen. Dies betrifft immerhin rund
ein Viertel der Betroffenen mit der schmerz-
haften diabetischen Polyneuropathie. Bei
den muskuldr bedingten Schmerzen handelt
sich um sogenannte myofasziale Schmer-
zen. Sie sind durch aktive Muskeltrigger-
punkte gekennzeichnet. Die Verhdrtungen
im Muskelgewebe fiihren zu Schmerzen bei
Belastungen [15].

Amyotrophe Lateralsklerose (ALS)
Wissenschaftler der Friedrich-Alexander-
Universitat Erlangen-Niirnberg (FAU) und
der University of California San Diego
(UCSD) haben ein Eiweil} entdeckt, dass im
Frithstadium der Amyotrophen Lateralskle-
rose, kurz als ALS bekannt, beteiligt ist. Mit-
hilfe eines sehr aufwéndigen Verfahrens der
Stammzellenforschung entdeckten sie bei
ALS-Betroffenen das RNA-bindende Eiweil®
NOVA 1. Es tragt zu den entscheidenden
pathologischen Vorgangen in der Frithphase
bei. Die Forscher erhoffen sich zukiinftig
iiber diesen Weg eine Friiherkennung und
neue Therapieansatze [16].

Myalgische Enzephalomyelitis/

Chronic Fatigue Syndrom (ME/CFS)

Nach Infektionen, insbesondere nach Vi-
rusinfektionen, entwickeln manche Men-
schen schwerwiegende Langzeitfolgen,
wie die komplexe neuroimmunologische

Michael Petersen

ist Heilpraktiker und war iiber viele Jahre
in einer groRen Praxis tdtig. Dabei lernte
er das gesamte Spektrum der ganzheitli-
chen Medizin kennen. Sein Schwerpunkt
lag in der Bioresonanztherapie. Heute
gibt er sein Wissen aus tiber 20 Jahren als
Autor und Online-Redakteur zu Themen
der ganzheitlichen Medizin, sowie zu sei-
nem Schwerpunktthema Bioresonanz
nach Paul Schmidt, weiter. Er ist Autor
mehrerer Biicher (z. B. ,Vom Schmerz zur
Heilung”) sowie zahlreicher eReports.

Kontakt:
info@mediportal-online.eu
www.mediportal-online.eu
www.bioresonanz-zukunft.de

Erkrankung ME/CFS. Unter anderem be-
kannt seit vielen Jahren dafiir sind Herpes-
viren, Epstein-Barr-Virus und andere. Die
genauen Mechanismen, wie es dazu
kommt, sind bislang unbekannt. Es gibt
Hinweise dafiir, dass es zu Fehlregulatio-
nen im zelluldren Energiestoffwechsel und
im vegetativen Nervensystem infolge
autoimmuner Prozesse kommt. Dabei ver-
andern die Autoantikdrper ihre Funktion
und tragen zu Autoimmunerkrankungen
bei. Wissenschaftler haben Autoantikor-
per gegen G-Protein-gekoppelte Rezepto-
ren gefunden. Das sind Schliisselproteine
in der Signalvermittlung. Durch die Coro-
na-Pandemie und Long-COVID ist das Pha-
nomen verstdrkt in das Bewusstsein der
Wissenschaft geraten. Diese will nun die
Mechanismen ermitteln. Im Fokus: einige
Autoantikdrper verdndern sich und binden
an bestimmte Rezeptoren. Durch die Fehl-
information kommt es in den Zellen zu
Fehlfunktionen bei den regulativen, im-
munologischen oder Stoffwechselprozes-
sen [17].

Schédel-Hirn-Trauma

Infolge eines Schadel-Hirn-Traumas veran-
dert sich schlagartig die Durchldssigkeit der
Nervenzellmembrane. Dies hat vielfaltige
Folgen. Dazu gehdren veranderte neuronale
Aktivitaten, Ionenstrome und Signalstoffe.
Auch der Zellstoffwechsel ist betroffen. Bei
manchen Menschen entstehen daraus
chronische Kopfschmerzsyndrome. Wissen-
schaftler gehen davon aus, dass es zu Dys-
balancen des autonomen Nervensystems
unter anderem kommt. Hierzu sind noch
weitere Forschungen notwendig [18].

Neues zur Therapie

Ein Forschungsteam der Universitdt Basel
konnte in einer Studie nachweisen, dass
Probiotika die Antidepressiva-Therapie
unterstiitzen kdnnen. Hintergrund ist der
Einfluss der Darmflora auf das Nervensystem
tiber die Mikrobiom-Darm-Hirn-Achse. Ana-
lysen haben ergeben, dass sich der Zustand
der Teilnehmenden in der Probiotika-Gruppe
deutlich stdrker verbesserte, als in der
Placebo-Gruppe. AuRerdem entdeckten sie,
dass sich die Hirnaktivitaten durch die
Probiotika-Einnahme bei den Patienten mit
Depressionen normalisierten [19].

Mit einer Stimulation des Vagusnervs in der
Ohrmuschel l3sst sich chronischen Er-
krankungen begegnen und beispielsweise
Schmerzsyndrome,  Durchblutungsstorun-
gen und Depressionen behandeln. Der Hin-

tergrund: Kommt es zu einer entziindlichen
Reaktion im Kdrper, antwortet der Vagusnerv
regulatorisch mit einem anti-inflammatori-
schen Reflex. Fallt dieser allerdings zu
schwach aus, tritt der Umkehreffekt ein. Die
tiberschieBende Entziindungsreaktion beein-
flusst die Regeneration negativ. Hier setzt
die Stimulations-Therapie an. In weiteren
Untersuchungen wurde der Behandlungsef-
fekt bei schweren COVID-19-Erkrankungen
bestatigt. Die Stimulation stellt das gestorte
sensible Gleichgewicht wieder her [20].
Schon eine leichte korperliche Aktivitat,
wie beispielsweise ein tdglicher 15-miniiti-
ger Spaziergang oder Treppensteigen, genii-
gen, um dem Gehirn zu helfen. Das haben
Forschende des DZNE herausgefunden. Dazu
untersuchten sie 2.550 Teilnehmende der
Bonner Rheinland-Studie. Sie analysiert die
Daten zur korperlichen Aktivitdt und MRT-
Aufnahmen des Gehirns. Dabei stellte sich
heraus, dass nahezu alle untersuchten Hirn-
regionen durch korperliche Aktivitdten
profitieren. Der Effekt: Gehirnregionen
werden in Bezug auf Volumen und Dicke des
Kortex gréfer. Das schiitzt besser das Gehirn
vor Neurodegenerationen. Besonders profi-
tierten diejenigen Hirnregionen, die viele
Mitochondrien haben. Zur Energiegewin-
nung brauchen sie sehr viel Sauerstoff und
damit einen erhdhten Blutfluss. Dies wiede-
rum kann durch kdrperliche Aktivitat unter-
stiitzt werden [21].

Fazit

Umfangreiche Forschungsprojekte haben
gerade in jlingerer Zeit zu bahnbrechenden
neuen Erkenntnissen gefiihrt. Im Hinblick
auf die kiinftige Entwicklung unserer Al-
tersstruktur gilt es, Wege zu finden, neuro-
logische Erkrankungen mdglichst friihzei-
tig zu erkennen und zu therapieren, aber
auch die Selbsthilfe zu férdern. Manchmal
sind es einfache Dinge, die dazu beitragen.
Die Erkenntnisse verdeutlichen aber auch,
wie wichtig es ist, die komplexen ganzheit-
lichen Zusammenhédnge zu beriicksichtigen
und die Ursachen von Erkrankungen nicht
nurim Nervensystem selbst zu suchen. M
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