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1. FORSCHUNGSSCHWERPUNKTE

Der wissenschaftliche Schwerpunkt des Lehrstuhls Pharmakologie und Toxikologie liegt in der Erforschung der mole-
kularen Ursachen von endokrinen Erkrankungen und Stoffwechselstorungen (z.B. Insulinresistenz, Adipositas). Dabei
konzentriert sich die experimentelle Forschung auf die Untersuchung der zelluldren Signaltransduktion und ihrer Defekte.
Das Hormon Leptin ist ein Signalmolekil, das die Energiebilanz des Korpers, also Nahrungsaufnahme und Ener-
gieabgabe, kontrolliert. Adipositas geht mit einer Resistenz gegeniliber Leptin einher. Ein Teilprojekt beschaftigt sich
deshalb mit der Signaltransduktion des Leptin-Rezeptors, um mogliche Mechanismen der Leptinresistenz zu identifizie-
ren. Ein weiteres Projekt befasst sich mit Rolle der Proteinkinase DYRK1 in der Insulinresistenz. DYRK1 ist eine von
unserer Arbeitsgruppe entdeckte Kinase, die den Insulin-abhangig regulierten Transkriptionsfaktor FKHR phosphoryliert
und seine Funktion moduliert. Dieses Projekt wird im Rahmen der DFG-Forschergruppe ,Mechanismen der normalen
und gestorten Insulinwirkung® betrieben.
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