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g Das Modell erklart, wie die Aktivitdt von Nervenzellen in
Vi

zwei Hirnregionen (Impulse in rot und blau) sich im
Parkinson-Zustand (grau) aufschaukelt — und wie Tiefe
Hirnstimulation (DBS, grun) sie unterdruckt. Quelle:
Bernstein Center Freiburg

Obwohl Parkinson zu den haufigsten neurologischen
Erkrankungen gehort, sind die Ursachen der Krankheit
auf der Ebene der Vorgange im Gehirn weitgehend
unverstanden. Elektrische Reizung unterdriickt zwar



viele Symptome, doch wie genau dies erreicht wird, ist
unbekannt. Der Freiburger Wissenschaftler Dr. Arvind
Kumar und seine Kollegen vom Bernstein Center
Freiburg liefern nun ein Erklarungsmodell, wie die
Symptome von Parkinson entstehen, wie Tiefe
Hirnstimulation (DBS) ihnen entgegenwirkt, und wie sich
diese Methode weiter verbessern lasst. Ihre Studie ist in
der aktuellen Ausgabe der Fachzeitschrift ,,Frontiers in
Systems Neuroscience” erschienen.

Als James Parkinson die Krankheit beschrieb, die spater
seinen Namen tragen sollte, benannte er sie zunéchst
nach ihrem auffalligsten Symptom: der
»~Schuttellahmung”. Mehr als hundert Jahre spéter
wurde der Mangel eines bestimmten Botenstoffs im
Gehirn als ursachliche Stérung erkannt. Damit war aber
nicht erklart, wie die Bewegungsstérungen zustande
kommen. Mittlerweile wissen Forscherinnen und
Forscher, dass bei Parkinson-Patienten Gruppen von
Nervenzellen in einem Gehirnbereich — den
Basalganglien — periodische Schwankungen in ihrer
Aktivitat zeigen.

Die Wissenschaftler um Arvind Kumar liefern nun
erstmals eine umfassende Erklarung fur die Entstehung
dieser Schwingungen — und wie die DBS ihnen
entgegenwirkt. Ein im Computer simuliertes Modell der
Netzwerke im Gehirn zeigt, dass erhdhte Aktivitat in
einer anderen Hirnregion, dem Striatum, die
Basalganglien in die krankhaften Schwingungen treibt.
Beim Gesunden bleibt die Aktivitat zweier Regionen
innerhalb der Basalganglien im Gleichgewicht: Eine
Region regt die andere an, diese wiederum hemmt die
erste. Die erhdhte Aktivierung durch das Striatum stort
diese Balance, Schwingungen entstehen. Eine geringe
Aktivitat des Striatums unterdrtickt also Schwingungen,
eine hohe I6st sie aus.

Die Freiburger Forscher erweiterten ihr Modell, um auch
den Mechanismus der DBS zu verstehen. So konnten sie
erklaren, wie DBS die Balance wiederherstellt. Zudem
fanden sie ein Reizmuster, das mit etwa halb so vielen
Impulsen auskommt als bislang Ublich. Die eingesparte
Energie konnte die Lebensdauer eines DBS-Implantats
verdoppeln —und so die Zahl von medizinischen
Eingriffen zum Batterietausch reduzieren.
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