DR.JEKYLL UND MR. HYDE
Normalerweise verrichten

die Mikrogliazellen unauffallig
kleinere Instandhaltungs-
arbeiten. Bei einer Bedrohung
durch Bakterien oder Viren
verwandeln sie sich jedoch in
wahre Killer.

HIRNFORSCHUNG | MIKROGLIA

Hausmeister }
Mmit Lizenz zum Toten

Lange behandelten Hirnforscher die Mikroglia als Aschenputtel. Erst wollte sich kaum jemand
mit diesen seltsam geformten Zellen beschéftigen, dann bekamen sie auch noch einen schlech-
ten Ruf: Sie seien schuld am Neuronensterben bei Erkrankungen des Nervensystems, etwa

der Alzheimerdemenz. Die Neurobiologen Uwe-Karsten Hanisch und Helmut Kettenmann
zeichnen jetzt ein ganz anderes Bild der Mikroglia — als fleifligen Hausmeister im Gehirn.

VON UWE-KARSTEN HANISCH UND HELMUT KETTENMANN
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n unserem Gehirn geht es zu wie in einer

hoch gesicherten Konzernzentrale. Ein Trupp
von Inspektoren kontrolliert stindig die Biros
und Géange, durchkdimmt mit einer Vielzahl von
Sensoren das ganze Gebdude und schldgt beim
kleinsten Verdacht auf ungewdhnliche Vorgin-
ge Alarm. Hirnforscher nennen dieses Wachper-
sonal Mikroglia. Im Unterschied zu den beiden
anderen Typen von Gliazellen — den Astrozyten
und Oligodendrozyten (sieche Kasten S. 56) —
sind sie eigentlich nur vom Immunsystem an
das Nervensystem ausgeliehen. Sie entstam-
men dem Knochenmark und dhneln den pro-
fessionellen Fresszellen anderer Gewebe, den
Makrophagen. Diese sind vor allem fur die Er-
kennung von Infektionen und frithe Maf3nah-
men zu deren Bekimpfung wichtig.

Uber das Blut wandert die Mikroglia bereits
im Mutterleib bis kurz nach der Geburt in das
Gehirn ein, und zwar vor allem in die Grof$hirn-
rinde. Dort benutzt sie dicke Nervenfaserbiindel
als Straflen, um sich weiter im zentralen Ner-
vensystem zu verteilen. Wahrend dieser Wan-
derphase sehen Mikrogliazellen genauso aus
wie Makrophagen, also ein wenig wie Amoben.
Nachdem sie sich gleichmafig im Gehirn ver-
teilt haben, dndert sich ihr Erscheinungsbild:
Jede Zelle beginnt sich stark zu verzweigen, wo-
bei sich die Enden der Armchen beinahe bertih-
ren. Auf diese Weise wird das Gehirn fast liicken-
los von einem Netz aus Mikroglia durchzogen.

Vor 90 Jahren beschrieb der spanische Neu-
rohistologe Pio del Rio-Hortega (1882—-1945) als
Erster die Mikroglia als eigenstdndigen Zelltyp
und préagte ihren Namen. Er erkannte bereits,
dass diese Zellen ins Gehirn einwandern und
sich bei Schadigungen des Nervengewebes ver-
andern. Doch erst viel spéter, in den 1960er Jah-
ren, begannen Forscher den vielfiltigen Aufga-
ben der Mikroglia auf die Spur zu kommen.

Hierbei tat sich besonders der Neuropatho-
loge Georg Kreutzberg am Max-Planck-Institut
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fir Psychiatrie in Miinchen hervor. Er entwi-
ckelte eine Methode, die Mikroglia zu untersu-
chen, ohne die Blut-Hirn-Schranke zu bescha-
digen. Andernfalls wandern Makrophagen aus
dem Blut ins Hirn ein - diese lassen sich dufer-
lich kaum von der Mikroglia unterscheiden und
storen daher bei Untersuchungen.

Kreutzbergs Trick bestand darin, in einer La-
borratte den so genannten Fazialisnerv zu durch-
trennen, der grofdtenteils auerhalb des Gehirns
verlduft. Die Zellkorper seiner Nervenfasern lie-
gen jedoch noch jenseits der Blut-Hirn-Schranke
im Denkorgan selbst und beginnen als Folge der
Verletzung mit Umbauprozessen. Benachbarte
Mikrogliazellen reagieren auf diese Veranderun-
gen mit einer Art Notfallprogramm: Sie werden
aktiviert (Bild S. 57). Jede Abweichung vom Nor-
malzustand im Gehirn - sei es eine Verletzung
oder eine Invasion von Krankheitserregern —
16st in ihnen solch einen Mechanismus aus.

Immunzellen, marsch!
Die Zellen verandern ihre Form, wie es schon
Rio-Hortega beobachtete: Sie ziehen ihre weit
verzweigten Ausldufer ein und nehmen wieder
die urspriingliche, amobendhnliche Form ihrer
Wanderphase an. So konnen sie tiber grofiere Dis-
tanzen durch das Gewebe wandern und sich am
Schadensort in grofier Zahl versammeln. Bei Be-
darf vermehren sie sich auch durch Zellteilung.
Aktivierte Mikroglia kommuniziert mit Im-
munzellen, indem sie Botenstoffe freisetzt, etwa
den Tumornekrosefaktor Alpha oder das Inter-
leukin-6. Diese Substanzen stimulieren die Im-
munantwort des Korpers. Zusdtzlich locken ak-
tivierte Mikrogliazellen tiber so genannte Che-
mokine weitere Inmunzellen an und leiten sie
zum Einsatzort. Die Folge: Das Gewebe entziin-
det sich — ein normalerweise hilfreicher Schutz-
mechanismus des Koérpers, solange er nicht au-
Ber Kontrolle gerdt (siehe Kasten S. 59). Auf3er-
dem konnen Mikrogliazellen toxische Subs-
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del Rio-Hortega (1882-1945)
die Mikroglia als eigenstan-
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Gehirn einwandern und sich
bei Schadigungen des Gewe-
bes verandern.
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Die Glia: mehr als nur Fullstoff

Den Begriff Glia (griechisch fiir Leim) pragte der Berliner Medizi-
ner Rudolf Virchow (1821-1902). Er vermutete, dass diese Zellen im
Gehirn als Fiillstoff sowie als Packmaterial fiir die darin einge-
betteten Neurone dienen. Diese Annahme einer blo8 mecha-
nischen Stiitzfunktion ist heute liberholt. Es gibt kaum eine Hirn-
funktion, mit der Gliazellen nicht in Verbindung gebracht werden
(siehe G&G 4/2004, S. 38).

Neurowissenschaftler unterscheiden drei Typen von Gliazellen
mit speziellen Aufgaben: Oligodendrozyten, Astrozyten und Mi-
kroglia. Oligodendrozyten bilden die isolierenden Myelinscheiden
der Nervenzellfortsatze. Sie ermoglichen eine wesentlich raschere
Weiterleitung elektrischer Signale, da diese nicht mehr stetig die
Nervenfaser entlangflieen, sondern von einer Liicke in der Isolie-
rung zur nachsten hiipfen und so in kiirzester Zeit grol3e Entfer-
nungen zuriicklegen. Die »Erfindung« des Myelins fiel evolutionar
mit dem Erscheinen der Wirbeltiere zusammen und kam einer Re-
volution gleich. Ohne sie hitten sich hochkomplexe Gehirne nie
entwickelt. Erkrankungen wie multiple Sklerose, bei der Myelin-

scheiden zunehmend zerstort werden, verdeutlichen auf drama-
tische Weise, wie abhangig unser Nervensystem von der Glia ist.

Astrozyten stellen die zahlenmafig weitaus haufigsten Glia-
zellen dar. Mit so genannten EndfiiRen beriihren sie die Hirnober-
fliche sowie die BlutgefaRe, die das Gehirn durchziehen, um die
Nervenzellen mit Sauerstoff und Nahrung zu versorgen. Mit ande-
ren Fortsdtzen umbhiillen sie feinste Neuronenstrukturen. Neue
Untersuchungen haben gezeigt, dass sie die BlutgefaRe zum Kon-
traktieren oder Entspannen bringen kénnen. Damit steuern die
Astrozyten den Blutfluss und somit die Sauerstoff- und Nahrstoff-
versorgung der Neurone.

Astrozyten besitzen zudem Antennen fiir Neurotransmitter —
jene chemischen Botenstoffe, die Informationen von einer Nerven-
zelle zur nachsten libermitteln. Dadurch kénnen sie das Getuschel
der Neurone belauschen. Zum einen nutzen sie diese Informatio-
nen,um die Nahrstoffversorgung der Nervenzellen zu regeln, zum
anderen konnen sie deren Aktivitat beeinflussen, indem sie selbst
Botenstoffe freisetzen.
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tanzen produzieren, freie Sauerstoff- oder
Stickstoffradikale, die zum Beispiel Bakterien
toten. Leider fallen mitunter auch in der Néhe
liegende Hirnzellen diesen aggressiven Stoffen
zum Opfer. Und schlie3lich gelten Mikrogliazel-
len entsprechend ihrer Verwandschaft mit Ma-
krophagen als die Profi-Fresszellen im Nerven-
system. Sie entsorgen Zellteile oder ganze Zel-
len - eigene wie fremde — und fungieren allge-
mein als effiziente Millbeseitiger.

Eine weitere wichtige Funktion ist die »Anti-
genprasentation«. Wie Makrophagen bieten auch
Mikrogliazellen auf ihrer Oberfliche anderen
Immunzellen, Lymphozyten, verdaute Stiicke
der fremden Eiweiffmolekiile als »Antigene« dar
und schicken damit die adaptive Immunabwehr
ins Rennen: Jene Lymphozyten, die passgenaue
Rezeptoren fiir die jeweiligen Antigene besitzen,
vermehren sich und werden zu Effektorzellen.
Diese wiederum produzieren dann beispielswei-
se Antikorper gegen die Eindringlinge. Die Mi-
kroglia ist wahrscheinlich die einzige Klasse von
Hirnzellen, die Antigene prasentiert und damit
solche Hightech-Immunantworten auslost.

Mikrogliazellen verfiigen also tiber Waffen,
die sie bei einer Bedrohung durch Bakterien
oder Viren einsetzen. Allerdings konnen Kampf-
handlungen gegen Infektionen in einem so fra-
gilen Geflecht, wie es die Nervenzellen bilden,
zu katastrophalen Schiden fihren. Es ist leicht
einzusehen, dass Mikrogliaaktivierung einer
strengen Kontrolle unterliegen muss, damit kei-

ne unndtigen Entziindungen im Gehirn entste-
hen. Was genau 10st also diesen Prozess aus?
Inzwischen kennen Forscher Hunderte von
Substanzen, die die Mikroglia aktivieren oder in
anderer Form regulieren. Grundsitzlich unter-
scheiden sie zwei Prinzipien der Aktivierung:
Ein »On-Signal« zeigt Veranderungen im Hirn-
gewebe an, etwa Bakterien, die eine Hirnhaut-
entzlindung auslésen kénnen. Binden diese
Markermolekiile an spezifische Rezeptoren auf
der Zelloberfldche der Mikroglia, so leitet diese
die genannten Abwehrmafinahmen ein, um der
Ausbreitung der Keime entgegenzuwirken.

Cocktail von Alarmsignalen
Den zweiten Typ stellen die »Off-Signale« dar.
Dabei verschwinden plétzlich Substanzen aus
der Umgebung der Mikroglia, beispielsweise be-
stimmte, von Neuronen gebildete Chemokine.
Solange sie vorhanden sind, hdlt die Mikroglia
still, denn den Neuronen geht es gut. Fallen die
Molekiile weg, alarmiert das schlagartig die Mi-
kroglia. Im Unterschied zum On-Signal wirkt
ein Off-Signal auch dann, wenn die konkrete Ur-
sache der Stérung noch nicht identifiziert ist.
Mikrogliazellen lassen sich auch aus dem Ge-
webe von Labortieren gewinnen, in Kulturscha-
len ziichten und experimentell aktivieren, etwa
durch Kontakt mit bakteriellen Zellwandbe-
standteilen. In unseren Arbeitsgruppen in Ber-
lin und Géttingen erforschen wir auf diese Wei-
se die molekularen Signale und zelluldren Me-

G&G 52009



chanismen der Mikrogliaaktivierung, vor allem
im Zusammenhang mit Erkrankungen des Zen-
tralnervensystems. Denn dann wirkt ein ganzer
Cocktail von Signalen auf die Mikroglia ein: Bau-
steine von Bakterien oder Viren, etwa Eiweif3e,
Zucker, Fette oder Nukleinsduren, aber auch
korpereigene Stoffe, die beispielsweise aus ster-
benden Zellen stromen oder sich bei Schadigun-
gen charakteristisch verdndern, fungieren nun
als Alarmsignale.

Bei fast jeder krankhaften Verdnderung des
Hirngewebes ist aktivierte Mikroglia zu finden.
Diese Beobachtung bescherte den Zellen einen
schlechten Ruf, denn mit ihrer »Lizenz zum
Toten« dirften sie auch fir das massenhafte
Neuronensterben bei vielen Hirnerkrankungen
wie der Alzheimer- oder der Parkinsonkrank-
heit mitverantwortlich sein — quasi als Kolla-
teralschaden. Zudem attackiert die Mikroglia
bei Infektionen wie Hirnhautentziindung oder
Autoimmunerkrankungen wie der multiplen
Sklerose auch indirekt die empfindliche Gehirn-
architektur, indem sie andere Immunzellen an-
lockt und stimuliert.

Doch neuen Erkenntnissen zufolge scheint
das negative Image der Mikroglia unverdient zu
sein: Pathologische Verdnderungen sind dem-
nach weniger auf Ubereifer der Mikroglia als
vielmehr auf ihr Versagen zuriickzufiihren. Die
bisherige Sichtweise, diese Zellen wiirden nor-
malerweise ruhen und nur bei einer grofieren
Bedrohung aktiv, wird mehr und mehr ange-
zweifelt. Tatsdchlich deutet heute alles darauf
hin, dass ihre Hauptaufgabe darin besteht, ihre
Umgebung permanent auf Anzeichen einer Be-
drohung oder Schadigung hin zu uberprifen.
Kleinere Probleme, etwa auf Grund einzelner
abgestorbener Neurone, behebt die Mikroglia
dann gleich einem fahigen Hausmeister selbst —

VOM HELFER ZUM KILLER

Im gesunden Hirngewebe kontrolliert die »ruhen-
de« Mikroglia permanent ihre Umgebung (oben).
Dabei sammelt sie vermutlich auch Information
Uber den normalen Aktivitatszustand benachbarter
Zellen wie Neurone (graue Pfeile rechts oben). Bei
einer ortlich begrenzten Schadigung, etwa einer
kleinen GefaBverletzung, kann die Mikroglia sehr
rasch reagieren, um den Schaden einzudammen
(Mitte). Bei massiveren Storungen und grofReren
Gewebeschdden nehmen die mikroglialen Reak-
tionen ebenfalls zu (unten). Mitunter kénnen die
dann ausgelosten Antworten der Mikroglia zu
weiterem Zellsterben fiihren.

www.gehirn-und-geist.de
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Wandlungsfahige
Zellen

»Ruhende« Mikrogliazellen
besitzen stark verzweigte
Fortsatze (linkes Bild).
Entgegen ihrem irrefiihren-
den Namen sind die Zellen
hochst aktiv: Pausenlos
durchforsten sie das umge-
bende Gewebe nach Abwei-
chungen vom Normalzu-

stand. Bei grofReren Gefahren

wie einer bakteriellen
Infektion wird die Mikroglia
aktiviert und verandert auch
ihr AuReres: Sie 3hnelt dann
einer Amobe — oder einem
Spiegelei (rechtes Bild).

rasch und effizient. Denn auch unter normalen
Bedingungen entstehen laufend solche Minia-
turschdden, die versorgt werden missen.
Auflerdem hilft sie gefdhrdeten Neuronen,
etwa indem sie spezielle iiberlebensférdernde
(»neurotrophe«) Substanzen ausschiittet oder
auch indem sie ein Ubermaf} an neuronaler Er-
regung verhindert. Ein wichtiger Teil der Haus-
meistertatigkeit besteht darin, Zellreste wegzu-
rdumen, da diese entweder eine Reparatur be-
hindern kénnen oder gar das Gewebe schadigen.
Von dieser permanenten Instandhaltung be-
kommen wir normalerweise nichts mit. Erst
groflere Probleme wie eine massive Bakterien-

infektion erfordern drastischere Mafinahmen,
notfalls sogar Hilfe von aufierhalb des Gehirns.
Dann mutiert der Hausmeister zum kriege-
rischen Verteidiger, der zusitzliche Unterstiit-
zung durch das Immunsystem anfordert.

Seit einigen Jahren ist es moglich, Mikroglia-
zellen im lebenden Nervengewebe zu beobach-
ten, ohne es zu verletzen. Forscher betrachten
dazu das Hirn von betdubten Labortieren von au-
en mit speziellen Mikroskopen. Bei bestimmten
genetisch verdnderten Méusen wird die Mi-
kroglia durch ein eingeschleustes Gen dazu ge-
bracht, ein fluoreszierendes Protein herzustel-
len. Ergebnis: Die Zellen fangen an zu leuchten.
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Schlechtes Omen:
Mikroglia zeigt Erkrankungen an

Der Neuropathologe Carl Frommann (1831-1892) i ¥y el &
beschrieb schon 1878 Zellen mit »amoboider Pa . ‘ -
Form« —vermutlich also aktivierte Mikroglia —im & s : I
Gehirn eines an multipler Sklerose erkrankten gaz %
Patienten. Alois Alzheimer (1864—1915) beobach-

tete bei der spater nach ihm benannten Demenz
aktivierte Gliazellen in der Umgebung der ge-
schadigten Neurone und EiweifRablagerungen.
Diese Abbildung aus einer 1911 erschienenen Ar-

beit Alzheimers zeigt, dass er bereits einen Zu- : PR i
sammenhang zwischen pathologischer Gewebe-
veranderung und aktivierter Glia vermutete. Erst -
Pio del Rio-Hortega jedoch erkannte, dass diese

o

Zellen im erkrankten Gewebe aus ruhender Mi- ’ : o Ly e t
kroglia hervorgehen.

AUS: A. ALZHEIMER, R. GAUPP, M. LEWANDOWSKY & K. WILMANNS (HG.), ZEITSCHRIFT FUR DIE GESAMTE NEUROLOGIE UND PSYCHIATRIE - ORIGINALIEN, BD. 4;

J.SPRINGER & J.A. BARTH, BERLIN & LEIPZIG 1911
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Alarmstufe Rot: Entziindungen im Gehirn

Auf Infektionen durch Viren oder Bakterien reagiert jedes Gewe-
be mit Entziindungen, auch das Gehirn. Hierbei wird ein ganzes
Paket an MaRBnahmen ergriffen, um die Gefahr rasch einzudam-
men: Mediatoren werden ausgeschiittet, die Durchblutung nimmt
zu, Immunzellen wandern ein und werden aktiviert.

Nach Abwehr der Bedrohung gilt es, die Gewebeschaden mog-
lichst schnell und umfassend wieder zu reparieren. Doch hier er-
weist sich das Gehirn als Sonderfall: Einmal verlorene Nervenzellen
wachsen nicht automatisch nach. Zwar kann das Neuronenge-
flecht begrenzt durch neue Verkniipfungen Unterbrechungen kom-
pensieren, so wie bei einem Stromleitungsnetz Liicken auf Grund

umgestiirzter Masten umgangen werden. Bei groBraumigen oder
fortschreitenden Schaden treten jedoch Stérungen auf: etwa Lah-
mungen, sensorische Ausfille wie Seh- oder Horbeeintrachtigun-
gen, Gedachtnisverlust und Bewusstseinstriibungen.

Tatsachlich sind bei vielen Erkrankungen des Nervensystems
Entziindungen die eigentlichen Verursacher der Gewebeschaden.
Als unvermeidbare Konsequenz der Immunantwort auf virale und
bakterielle Infektionen kénnen die kérpereigenen Waffen auch an
sich gesunde Neurone und Gliazellen treffen. Daher kontrolliert
der Kérper Immunreaktionen und entziindliche Prozesse im Ge-
hirn besonders streng.

Axel Nimmerjahn, Frank Kirchhoff und Frit-
jof Helmchen beobachteten am Max-Planck-In-
stitut fir Experimentelle Medizin in Gottingen
sowie am Max-Planck-Institut fiir Medizinische
Forschung in Heidelberg auf diese Weise leben-
de Mikroglia im Gehirn. In ihren Videosequen-
zen (siehe www.sciencemag.org/cgi/content/
full/1110647/DC1) sind Mikrogliazellen zu se-
hen, deren Fortsitze standig in Bewegung sind,
so als wiirden sie die Umgebung abtasten. Da
der Zellkorper hierbei an Ort und Stelle bleibt,
werden die feinen neuronalen Verbindungen
nicht gestort. Innerhalb von Minuten verdndern
die Zellen ihre Gestalt. Insgesamt benétigt die
Mikroglia nur wenige Stunden, um das gesamte
Hirnvolumen zu durchkdmmen.

Energielieferant als Botenstoff
Selbst die »ruhende« Mikroglia observiert dem-
nach pausenlos ihre Umgebung. Das ldsst sich
auch durch Experimente zeigen, bei denen man
das Gewebe an einer eng begrenzten Stelle ver-
letzt, beispielsweise durch einen Laserimpuls.
Binnen Minuten bewegen sich die Auslaufer der
Zellen in Richtung der Schiadigung. Ausgelost
wird diese Reaktion vermutlich iber ATP (Ade-
nosintriphosphat), wie unter anderem Dimi-
trios Davalos von der New York University
School of Medicine und Sharon Haynes von der
University of California in San Francisco 2005
herausfanden.

ATP gilt als Hauptenergielieferant in Zellen.
Es wird beispielsweise benodtigt, um Proteine
und DNA zu synthetisieren oder Molekiile tiber
Membranen hinweg zu transportieren. Dane-
ben fungieren ATP und seine Abbauprodukte
aber auch als Signalsubstanz — ganz dhnlich wie
Neurotransmitter: Bei kleineren Gewebescha-
digungen werden sie von benachbarten Astro-

www.gehirn-und-geist.de

zyten ausgeschieden, binden an Rezeptormole-
kiile auf der Oberflache der Mikroglia und 16sen
dadurch eine Signalkette in deren Inneren aus.

Daneben erkennen Mikrogliazellen vermut-
lich noch viele weitere, bislang weit gehend
unbekannte Faktoren, darunter wohl auch klas-
sische Neurotransmitter, die Informationen
zwischen Nervenzellen tibertragen. Im Berliner
Max-Delbriick-Zentrum fiir Molekulare Medi-
zin untersuchen wir verschiedene Neurotrans-
mitterrezeptoren, die auf Mikrogliazellen vor-
kommen. Zu diesen zdhlen jene fiir den am wei-
testen verbreiteten erregenden Transmitter,
Glutamat, sowie den hdufigsten hemmenden
Botenstoff, GABA (Gammaaminobuttersdure).

Diese Rezeptoren scheinen an der Mikroglia
jedoch weniger der direkten Signalweitergabe
zu dienen, als ihr vielmehr ein vielschichtiges
Bild der Aktivitat benachbarter Neurone zu ver-
mitteln. So diirften die Hausmeisterzellen ei-
nen bestimmten Pegel von Neurotransmittern
als Signal fiir »alles im Lot« werten — ein Eingrei-
fen ist dann nicht erforderlich. Aber auch bei ak-
tivierter Mikroglia regulieren Neurotransmitter
vermutlich die Kampfhandlungen, um fatale
Nebenwirkungen fiir das gesunde Gewebe zu
minimieren. Auf diese Weise kommunizieren
diese Zellen sowohl mit dem Nervensystem als
auch mit dem Immunsystem: Sie sind Vermitt-
ler zwischen den Welten. ~~

Uwe-Karsten Hanisch ist Biochemiker und Professor
flir experimentelle Neurobiologie an der Universitdt
Géttingen. Helmut Kettenmann leitet die Arbeits-
gruppe Zelluldre Neurowissenschaft am Max-Del-
briick-Zentrum fiir Molekulare Medizin in Berlin und
ist Prisident der Dachorganisation der Europdischen
Hirnforschung, FENS (Federation of European Neuro-
science Societies).

Nachste Schritte

Die Erforschung der Mikroglia
entwickelt sich derzeit rasant,
gestiitzt auf immer feinere
Messmethoden sowie gene-
tische Manipulationen und
Modelle. Noch wissen Hirnfor-
scher nicht, wie das perma-
nente Uberwachen des
Gewebezustands im Detail
ablauft oder wie sich die
Mikroglia bei verschiedenen
Krankheiten wie etwa der
Alzheimerdemenz verhalt.
Was bringt die Zellen dazu,
vom umsichtigen Haus-
meister zum Killer zu werden,
und wie kénnte man diesen
Prozess regulieren? Kommu-
nizieren sie noch auf anderen
Wegen mit Astrozyten und
Neuronen? Und: Lasst sich die
Mikroglia in verschiedene
Gruppen unterteilen, die
jeweils andere Aufgaben
erfiillen? Neue Befunde von
David Hafler und seinem
Team an der Medical School in
Boston sprechen dafiir.
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