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N-Acetylglucosamin gegen Alzheimer,
Parkinson und Huntington?

N-Acetylglucosamin verhindert Verklumpung

von Proteinen

Eine neue Studie zeigt ganz aktuell, dass das kérper-
eigene Molekil N-Acetylglucosamin die Zellen von
Rundwirmern vor giftigen Protein-Aggregaten, wie
sie auch bei Alzheimer und Parkinson auftreten,
schtzt.

Wahrend des Alterns neigen Proteine im mensch-
lichen Korper zum Aggregieren — sie verandern ihre
Struktur, werden sozusagen ,klebrig” und ,verklum-
pen”. Ab einem bestimmten Punkt wird diese Protein-
aggregation schéadlich und Uberladt die Zelle, so dass
sie nicht mehr normal funktionieren kann. Insbeson-
dere die Neuronen, die Nervenzellen, nehmen dabei
Schaden. Das wiederum kann zu neurodegenerativen
Erkrankungen wie Alzheimer und Parkinson oder zur
Huntington-Krankheit flhren. Wissenschaftler des
Max-Planck-Instituts fir Biologie des Alterns in Kéln
haben entdeckt, dass korpereigenes N-Acetylgluco-
samin die Abwehrmechanismen gegen diese Erkran-
kungen starken kann.

Anhand von Studien an Modellorganismen wie dem
Fadenwurm Caenorhabditis elegans untersuchen
Wissenschaftler die Mechanismen, die der Neuro-
degeneration zugrunde liegen und erkunden dabei
mogliche Angriffspunkte fir Therapie und Pravention
dieser Krankheiten.

Bei den Wuirmern kann man zwar keine Demenz
messen, aber man kann Proteine beobachten, die bei
Krankheiten des Menschen wie etwa Alzheimer eine
schadliche Rolle spielen. In dieser Studie wurde die
Wirkung dieser Proteine auf die Muskelfunktion der
Wiirmer gemessen. Dies ist ein Modell um herausfin-
den, wie Alzheimer sich auf molekularer Ebene ent-
wickelt.

Jetzt wurde entdeckt, dass N-Acetylglucosamin offen-
bar den korpereigenen Abwehrmechanismus gegen

die Toxizitat solcher Protein-Klumpen anregt. Wenn
die Rundwirmer zusétzlich mit N-Acetylglucosamin
geflttert wurden, verringerte sich die schadliche Ver-
klumpung der Proteine in der Alzheimer-, Parkinson-
und Huntington-Krankheit. Und dabei verlangerte sich
sogar die Lebensspanne der Wirmer durch die Gabe
von N-Acetylglucosamin.

Offenbar spielt N-Acetylglucosamin eine entschei-
dende Rolle in der Qualitatskontrolle der Proteine, die
darauf abzielt, den Kérper gesund zu halten. N-Acetyl-
glucosamin scheint dem Organismus zu helfen, die
schadlichen Proteinaggregate zu reduzieren: Einer-
seits wird so verhindert, dass sich Uberhaupt solche
Verklumpungen bilden, andererseits konnten in man-
chen Fallen bereits existierende Aggregate beseitigt
werden. Als Folge sind in Studien zur Neurodegenera-
tion L&hmungen erst spater aufgetreten.

Ob N-Acetylglucosamin auch zur Behandlung von
Demenzen oder anderen altersbedingten Krankhei-
ten des Menschen verwendet werden kann, ist noch
eine ungeklarte Frage. Man weil3 bis jetzt noch nicht
ob N-Acetylglucosamin auch bei hoher entwickelten
Tieren und Menschen in &hnlicher Weise wie den
Rundwirmern funktioniert. Aber da der Mensch auch
N-Acetylglucosamin als Stoffwechselprodukt in unse-
ren Zellen hat, wird vermutet, dass &hnliche Mecha-
nismen im auch Menschen wirken kénnen (Denzel
2014) [1].
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