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Forschung: Gesund Schwanger

Ein Enzym des Fettstoffwechsels kdnnte Mutter und Kind bei
Schwangerschaftsdiabetes vor Gesundheitsschaden schitzen.

Schwangerschaftsdiabetes: Schutzmechanismus entdeckt

Schwangerschaftsdiabetes zahlt zu den haufigsten Begleiterkrankungen der Schwangerschaft, wobei diese
Storung des Zuckerstoffwechsels auch beeintrachtigende Auswirkungen auf das spatere Leben von Mutter
und Kind haben kann. Wissenschafterinnen an der Med Uni Graz haben nun einen Mechanismus entdeckt,
der die Plazenta und das Ungeborene bei Schwangerschaftsdiabetes schiitzen kdénnte. Die
Studienergebnisse wurden aktuell in ,Nature Scientific Reports” verdffentlicht.

Schwangerschaftsdiabetes: Gefahr fur Mutter und Kind

Etwa funf Prozent aller Schwangerschaften in Europa werden durch das Auftreten von
Schwangerschaftsdiabetes (Gestationsdiabetes) begleitet. Diese Erkrankung hat Auswirkungen auf das
spatere Leben von Mutter und Kind, da sie bei beiden das Risiko erhéht, im spateren Leben an Typ 2
Diabetes Mellitus oder anderen Stérungen des Stoffwechsels zu erkranken. Das heil3t, dass die Umgebung
im Mutterleib bereits langfristige Konsequenzen fiir das Kind hat. Dementsprechend ist es wichtig, jene
Mechanismen, die sich negativ oder positiv auf das Ungeborene auswirken zu untersuchen und zu
verstehen. An der Universitatsklinik fir Frauenheilkunde und Geburtshilfe der Medizinischen Universitat
Graz haben Forscherlnnen rund um Assoz.-Prof. PD Mag. Dr. Christian Wadsack nun ein Protein
untersucht, das den Mutterkuchen (die Plazenta) und das Ungeborene mdglicherweise bei
Gestationsdiabetes schiitzt und pathologischen Veranderungen entgegensteuert.

Enzym des Fettstoffwechsels als moglicher Schutzmechanismus

Das Protein ,Lipoprotein-assoziierte Phospholipase A2 (LpPLAZ2)" ist bei Erkrankungen wie Arteriosklerose
bereits gut untersucht, aber dennoch wird kontrovers diskutiert, ob seine Aktivitat entziindliche Prozesse
eher begunstigt oder ihnen entgegen wirkt. ,Auch Uber die Regulation seiner Produktion und Aktivitat ist bis
heute nur wenig bekannt”, beschreibt Christian Wadsack. Nachdem die LpPLA2 fast ausschlief3lich von
Immunzellen, sogenannten Makrophagen, produziert wird, wurden in der vorliegenden Studie Makrophagen
aus der Plazenta von Frauen mit Schwangerschaftsdiabetes und von gesunden Schwangeren isoliert und
kultiviert. ,Dabei zeigte sich, dass Zellen von diabetischen Plazenten mehr LpPLA2-Enzymaktivitat
aufwiesen, auch ohne Stimulation“, so der Grazer Experte. In weiterer Folge wurden die Zellen dann mit
Reizen stimuliert, wie sie physiologisch in einer entziindlichen, diabetischen Mikro-Umgebung vorkommen.


https://forschung.medunigraz.at/fodok/suchen.person_uebersicht?sprache_in=de&menue_id_in=101&id_in=1108607

Hierbei wurde gezeigt, dass ein hoher Insulinspiegel sowie hohe Konzentrationen an
entztindungsférdernden Botenstoffen die Enzymaktivitat verstarkten. Umgekehrt reduzierte sich die
Enzymaktivitat, wenn die Zellen entzindungshemmenden Botenstoffen ausgesetzt wurden.

Entztindungshemmende Wirkung beim Neugeborenen identifiziert

Weil LpPLAZ2 im Blutstrom von Lipoproteinen, wie vom ,schlechten“ LDL (Low-Density-Lipoprotein) oder
~.gutem” HDL (High-Density-Lipoprotein) transportiert wird, wurde vermutet, dass seine positive oder
negative Wirkung bei Entziindung vom Trager abhéngen kdnnte. ,Da im Ungeborenen bzw. Neugeborenen
das HDL als Lipoprotein Uberwiegt, wollten wir herausfinden, wie das Enzym sich auf die funktionellen
Eigenschaften des HDLs auswirkt®, beschreibt Christian Wadsack das Ziel der Forscherinnen an der Med
Uni Graz. Interessant zu beobachten war dabei, dass im Blut der Neugeborenen von diabetischen
Schwangerschaften die LpPLA2-Aktivitat erhoht war. Um zu zeigen, dass diese erhdohte Enzymaktivitat auch
die Eigenschaften von HDL beeinflusst, wurde ein Inhibitor eingesetzt — also eine Substanz, die LpPLA2
hemmt, sodass es seine Wirkung nicht entfalten kann. Dadurch konnte gezeigt werden, dass HDL-LpPLA2
erstens eine anti-oxidative Wirkung besitzt, also oxidativem Stress entgegen wirkt. Zweitens unterstitzt
HDL-LpPLA2 offenbar die Barrierefunktion jener Zellen, die unsere Blutgefal3e auskleiden. ,Dadurch schiitzt
LpPLA2 mdglicherweise die GeféalRe in der Plazenta und im Kind vor pathologischen Veranderungen, wie
sie bei Diabetes oft vorkommen*, schlussfolgert die Erstautorin Carolin Schliefsteiner, die die Studie im
Rahmen ihrer Dissertation betrieb.

Zumindest im Neugeborenen scheint an HDL gebundenes LpPLA2 eine entzindungshemmende,
schitzende Wirkung zu besitzen. Ob sich diese Erkenntnisse auch auf Erwachsene, zum Beispiel
Diabetiker mit GefaRerkrankungen oder Arteriosklerosepatientinnen, tbertragen lassen, ist natiirlich noch
ungeklart.
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