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Studie aus Miunster: Hoher Blutdruck
verringert geistige Leistungstahigkeit

KURZ UND KNAPP

Bereits ein leicht erhdhter Blutdruck kann die
kognitive Leistungsfahigkeit negativ beeinflussen.
Zu diesem Ergebnis kommt eine vom Bundesminis-
terium fiir Bildung und Forschung (BMBF) gefor-
derte Studie der Universitit Miinster. Auch Uber-
gewicht und ein erhdhter Blutzucker wirkten sich
nachteilig auf das geistige Leistungsvermogen aus.
»Wir fanden eine ganze Reihe von Risikofaktoren,

Geistige Fitness zu 20 Prozent hausgemacht

Mit 80 taglich zwei Tageszeitungen lesen und den Enkel
im Schachspiel schlagen oder pflegebediirftig und
komplett auf fremde Hilfe angewiesen - die kognitive
Leistung im Alter ist unterschiedlich ausgeprégt. Von
welchen Faktoren die geistige Gesundheit abhdngt und
ob der Einzelne etwas dafiir tun kann, damit das Gehirn
flexibel und aktiv bleibt, war Gegenstand der Studie aus
Minster. ,Mehr als 20 Prozent der kognitiven Einschréan-
kungen sind auf behandelbare Risikofaktoren zurtick-
zufuihren®, fasst Prof. Knecht die ersten Ergebnisse
zusammen. Blutdruck, Blutzucker und Kérpergewicht
beeinflussten neben Bildung, Alter und Geschlecht das
geistige Leistungsvermogen der Studienteilnehmer. Eine
wichtige Rolle spielte der Blutdruck: Je hoher der Wert,
desto schlechter die kognitive Leistung. Das gilt sogar fir
Blutdruckwerte im sogenannten hochnormalen Bereich,
bei denen der erste (systolische) Wert zwischen 130 und

2.0

Kognitive Leistung

Alter

deren Pravention oder Behandlung méglicher-
weise den kognitiven Abbau im Alter verzégern
konnen®, so Studienleiter Professor Stefan Knecht.
In weiteren Studien wollen die Forscher kldaren, ob
durch eine frithzeitige und rigorose medikamen-
tose Blutdruck-Einstellung die kognitive Leistungs-
fahigkeit verbessert und im Alter erhalten werden
kann.

139 mmHg liegt. 377 Probanden im Alter von 44 bis 82
Jahren (206 weiblich, 171 ménnlich) wurden gezielt auf
Risikofaktoren untersucht, die sich mit vorbeugenden
oder therapeutischen MaBnahmen kontrollieren las-
sen. Mit neuropsychologischen Tests priiften die For-
scher verschiedene kognitive Fadhigkeiten wie Lernen,
Gedéachtnis, Aufmerksamkeit und réumliches Denken.
AuBlerdemn dokumentierten sie den Nikotin- und Alko-
holkonsum, den Bildungsgrad und bestimmten den
Body-Mass-Index sowie die Blutzucker- und Cholesterin-
werte. Anschlieend berechneten die Wissenschaftler
die statistischen Wechselbeziehungen zwischen den
potenziellen Risikofaktoren und den Hirntests.

Schon mit 40 aktiv werden,

um lange geistig fit zu bleiben

Der Auswertung zufolge fiihrt bereits ein hochnorma-
ler Blutdruck zu kontinuierlichen Schaden im Gehirn

Mit zunehmendem Alter fallt die kog-
nitive Leistung stetig ab (blaue Linie).
Individuell ist sie sehr unterschiedlich
ausgepragt (rote Punkte). Die kogni-

tive Leistungsfahigkeit wurde mithilfe
neuropsychologischer Tests fiir Gedacht-
nis, Konzentration und Aufmerksamkeit
bestimmt. Die vertikale Achse zeigt die
Standardabweichung der Testergebnisse
vom Gruppenmittelwert (=0).

Quelle: Prof. Dr. Stefan Knecht
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und damit zu kognitiven Einschrdnkungen. Mit der
entsprechenden Behandlung und Lebensweise kon-

nen Patienten moglicherweise den kognitiven Abbau
verzogern und im Alter ldnger geistig fit bleiben, folgern
die Forscher. , Allerdings muss man schon friih aktiv
werden, etwa ab dem 40. Lebensjahr, sagt Knecht.

Interessanterweise wirkte sich der Blutdruck vor allem
bei den zwischen 40- und 60-jadhrigen Probanden auf
die geistigen Fahigkeiten aus. Bei den tiber 70-jdhrigen
Studienteilnehmern beobachteten die Wissenschaft-
ler diesen Effekt nicht. Sie begriinden ihre Beobach-
tung damit, dass in dieser Altersgruppe verschiedene
Faktoren in den Vordergrund riicken. Beispielsweise
konnten einige Betroffene infolge einer beginnenden
Demenzerkrankung unter einem zu niedrigen Blut-
druck leiden, wahrend bei anderen der kognitive Abbau
tatsédchlich auf einen Bluthochdruck zurtickzufithren

ist. Die Aussagekraft einer Querschnittsstudie mit einer
soinhomogenen Studiengruppe ist begrenzt. ,Um

zu einem eindeutigen Ergebnis zu kommen, miissten
wir bei einem Teil der iiber 70-Jdhrigen den Blutdruck
medikamentos in den unteren Normalbereich - das
heiBtunter 130 mmHg - senken und priifen, ob in dieser
Gruppe der geistige Abbau langsamer voranschreitet als
ohne Blutdrucksenkung®, so Knecht.

I Ansprechpartner:

Prof. Dr. Stefan Knecht

Klinik und Poliklinik fiir Neurologie
Albert-Schweitzer-Straf3e 33

48129 Minster

Tel.: 0251 834-8195

Fax: 0251834-5059

E-Mail: knecht@uni-muenster.de
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Schliisselloch blockiert: Neuer Wirkstoff

sperrt Hepatitis-B-Viren aus

KURZ UND KNAPP

Ein neuer Wirkstoff kann bei Médusen eine Infek-
tion mit Hepatitis-B-Viren verhindern. Bei der
Substanz handelt es sich um ein Peptid (Protein-
bruchstiick) aus der Virushiille, das an die Leber-
zelle andockt und so das Eindringen der Viren
erfolgreich abwehrt. Das Peptid bindet an einen
bislang unbekannten Rezeptor in der Zellmem-
bran der Leberzelle und wirkt wie ein Schliissel,
der im Schloss steckengeblieben ist und abgebro-

Akute Hepatits-B-Infektion verhindern

,Die Substanz ist sehr effizient und geht direkt in die
Leber®, sagt Professor Stephan Urban von der Universi-
tat Heidelberg. Das Peptid konnte Neugeborene HBV-
positiver Miitter vor einer Ansteckung schiitzen. Bei den
Kleinen verlduft die Hepatitis B in 95 Prozent der Félle
chronisch, weil ihr Immunsystem noch nicht voll entwi-
ckeltist und daher die Viren nicht abwehren kann. Auch
zum Schutz vor einer Ansteckung nach dem Kontakt
mit infektidsen Korperfliissigkeiten — etwa nach einer
Stichverletzung mit einer verseuchten Nadel - konnte
das Peptid eingesetzt werden. Bei Patienten, die eine
Lebertransplantation hinter sich haben, kénnte der neue
Wirkstoff eine erneute Hepatitis B verhindern. Denn im
Blut kursierende Viren drohen das transplantierte Organ
zu infizieren. Eine Behandlung mit dem Peptid wére
wesentlich effizienter und kostengiinstiger herzustellen
als die derzeit angewendeten Hepatitis-B-Antikorper.
Moglicherweise wird die Peptidwirkung noch durch
einen weiteren Mechanismus unterstiitzt. Urban: ,Wir
nehmen an, dass die Substanz auch immunogen wirkt,

‘ synthetisch ‘
hergestellte
Peptide '
. Hepatitis B ' Hepatitis B
Virus ' Virus

Peptid-Rezeptor

chen wurde. Trotz des passenden Schliissels kon-
nen sich die Hepatitis-B-Viren (HBV) dann keinen
Zugang mehr in die Leberzelle verschaffen. In etwa
zehn Jahren konnte ein auf diesem Prinzip basie-
render neuer Wirkstoff zur Therapie der chro-
nischen Hepatitis B auf den Markt kommen. Die
Studienergebnisse stammen aus dem vom Bundes-
ministerium fiir Bildung und Forschung (BMBF)
geforderten Kompetenznetz Hepatitis (Hep-Net).

das Immunsystem also Antikdrper gegen das Peptid bil-
det.“ Da das Proteinbruchstiick auch ein Bestandteil der
Virushille ist, richten sich die Antikorper gleichzeitig
gegen das Hepatitis-Virus und neutralisieren es.

Chronische Hepatitis B heilen

Das Peptid kénnte nicht nur Infektionen verhindern,
sondern auch dann wirksam sein, wenn die HB-Viren
bereits in die Leberzelle eingedrungen sind. Nach

der akuten Infektion entsteht bei etwa fiinf bis zehn
Prozent der Betroffenen eine chronische Hepatitis-B-
Erkrankung, weil das Immunsystem die Viren bei diesen
Patienten nicht vollstdndig beseitigen kann. Dabei sind
jedoch nicht alle Leberzellen (Hepatozyten) gleichzeitig
infiziert. Es gibt Indizien dafiir, dass in der chronisch
entziindeten Leber dynamische Umbauprozesse statt-
finden: Das Immunsystem rdumt infizierte Zellen ab,
gleichzeitig entstehen neue Hepatozyten. Auch diese
Zellen werden jedoch von den stdndig produzierten
und im Blut kursierenden Hepatitis-B-Viren befallen.
Das Peptid kénnte die neuen virusfreien Leberzellen

Mit einer spezifischen Peptid-
strukturin der Virushtlle, die wie
ein Schlissel in den Rezeptor auf
der Oberflache der Leberzelle passt,
verschafft sich das Hepatitis-B-Virus
Zugang in die Leberzelle. Verab-
reichen die Forscher den Versuchs-
tieren die synthetisch hergestellten
Peptide, blockieren diese die Rezep-
toren und die Viren kénnen nicht
mehrin die Leberzelle eindringen.

4

‘ Quelle: BMBF
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schiitzen, wihrend das Immunsystem weiter aktiv ist
und die virushaltigen Zellen eliminiert. Nach und nach
wiirde so der Anteil gesunder Hepatozyten zunehmen,
die Leber sich regenerieren und im Idealfall die Hepatitis
sogar ausheilen. Ein bis zwei Jahre kénnte die Behand-
lung mit der Substanz dauern, die alle zwei bis drei Tage
unter die Haut gespritzt wird. Urban: ,Das ist allerdings
noch Theorie. Was wirklich passiert, wenn wir die Virus-
aufnahme hemmen und wie lange wir die Substanz
geben missen, bis die Leber sich komplett erholt hat,
werden unsere weiteren Untersuchungen zeigen.“ In
circa zwei Jahren sollen die ersten Patientenstudien
starten.

I Ansprechpartner:

Prof. Dr. Stephan Urban

Universitdt Heidelberg
Otto-Meyerhof-Zentrum

Abteilung Molekulare Virologie

Im Neuenheimer Feld 350

69120 Heidelberg

Tel.: 06221 56-2910

Fax: 06221 56-1946

E-Mail: stephan.urban@med.uni-heidelberg.de

»-Mit Enten hat es angefangen® -
Wie Forscher das Hepatitis-B-Virus austricksen

Professor Stephan Urban, Molekularbiologe an der Universitidt Heidelberg,
uber die Entwicklung eines neuen Wirkstoffs gegen Hepatitis B

B Herr Professor Urban,
Sie haben einen neuen
Wirkstoff entdeckt, der
im Tierversuch eine
Infektion mit dem Hepa-
titis-B-Virus erfolgreich
verhindert. Was ist das
Besondere daran?

Wir haben in der Hiille des
Hepatitis-B-Virus (HBV)
die Region entdeckt, mit deren Hilfe das Virus seine
Zielzellen in der Leber erkennt und in die Hepatozyten
—also die Leberzellen - eindringen kann. Dabei handelt
es sich um ein Proteinbruchstiick, ein Peptid. Aus der
Sicht des Virus wenden wir eine sehr subversive Strategie
an: Diesen Schlissel, den das Virus in Millionen Jahren
Evolution entwickelt hat, bauen wir synthetisch nach
und versperren ihm damit den Weg in die Zelle.

B Wie haben Sie das Peptid entdeckt?

Angefangen hat es mit Enten. Bereits vor 15 Jahren
habe ich begonnen, dhnliche Peptide beim Enten-
Hepatitis-B-Virus zu charakterisieren. Mein damaliger
Chef konnte meine selbstironische Einschédtzung, blo3
»Gefliigelvirus-Forschung*“ zu betreiben, nicht ganz
teilen. (Lacht). Damals hatten wir nicht den geringsten
therapeutischen Ansatz im Hinterkopf. Wir wollten nur
verstehen, wie das Virus in die Leberzelle gelangt. Und
selbst als wir die Peptide schlieSlich gefunden hatten,

konnten wir uns nur schwer vorstellen, daraus eine
Therapie zu entwickeln. Die Entdeckung baut auf einer
wirklich langwierigen und mithsamen Grundlagen-
forschung auf - was wieder einmal zeigt, wie wichtig
sieist.

B Wie sind Sie von den Enten dann

zum Menschen gekommen?

Vor 2002 hatten wir nur sehr begrenzte Moglichkeiten,
das humane Hepatitis-B-Virus in Zellen zu testen. Ein
weiteres grof3es Problem der Hepatitisforschung war
lange Zeit, dass keine geeigneten Tiermodelle zur Ver-
figung standen. Daher musste man auf dhnliche Viren
zuriickgreifen, die natiirlicherweise im Tierreich zu fin-
den sind. Denn das humane Virus besitzt bei Tieren kei-
nen Krankheitswert - bis auf den Schimpansen. Sowohl
aus ethischen wie aus finanziellen Griinden sind die For-
schungsmaoglichkeiten daher sehr begrenzt. Seit wir das
humane Virus in der Zellkultur testen kénnen, haben wir
die bei den Tiermodellen begonnenen Untersuchungen
fortgefithrt und sind auf das Peptid gestoB3en.

B Wie kam es zu dem Durchbruch?

Durch die Kooperation mit der Arbeitsgruppe von PD

Dr. Jérg Petersen vom Universitdtsklinikum Eppendorf in
Hamburg. Die Hamburger Wissenschaftler haben sich
eine clevere Losung fiir dieses Problem einfallen lassen:
Sie kreuzten Mduse ohne Immunsystem mit M&usen, bei
denen aufgrund eines defekten Gens ein Leberschaden
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bestand. In die Nachkommen, die sowohl einen Leber-
schaden als auch ein defektes Immunsystem haben,
spritzten die Forscher menschliche Leberzellen. Wegen
des Immundefekts wurden sie nicht abgesto3en, son-
dern in die M&useleber eingebaut. Diese Mduse besitzen
also in ihrer Leber funktionsfdhige Hepatozyten vom
Menschen, die mit humanen Hepatitis-Viren infiziert
werden kénnen. An diesem Mausmodell haben wir
unser Peptid getestet — mit Erfolg: Schon mit sehr gerin-
gen Peptiddosen konnten wir die Infektion bei den M&u-
sen komplett verhindern. Diese Arbeit wurde gerade im
renommierten Fachmagazin ,Nature Biotechnology*“
publiziert.

B Wie wird das Mittel angewendet?

Als Injektion alle zwei bis drei Tage unter die Haut - wie
ein Diabetiker sein Insulin spritzt. Denkbar wére auch
die Anwendung als Spray, das Uiber die Nasenschleim-
haut oder die Lunge aufgenommen wird. Eine Kombi-
nationstherapie mit zugelassenen Medikamenten, die
gegen verschiedene Schritte des Vermehrungszyklus
des Virus gerichtet sind, konnte die Behandlung noch
effektiver machen. Die Resistenzentwicklung ist bei den
verfiigbaren Medikamenten ein gro3es Problem, da es

sich meist um eine dauerhafte Behandlung und nicht
um eine kurative Therapie handelt. Viele Patienten, die
mit18 Jahren erkrankt sind, warten bereits mit 30 auf
ihre erste Lebertransplantation, weil das Virus gegen
alle Wirkstoffe resistent geworden ist. Pro Tag entstehen
in der Leber bis zu einer Billion neue Viren. Die Zahl der
Mutationen, die letztlich zur Resistenzentwicklung fiih-
ren, ist bei einem solchen ,Virusumsatz*“ extrem hoch.
Wir kennen das Problem beim HIV. Dass ein Virus gleich-
zeitig gegen drei oder mehr Substanzen resistent wird,
ist jedoch sehr unwahrscheinlich.

B Wie viel wiirde die neue Therapie

ungefdhr kosten?

Peptide sind teuer in der Herstellung. Allerdings wird
dieser Faktor bei unserer Substanz keine so grof3e Rolle
spielen. Wir gehen davon aus, dass bereits geringe
Dosenvon etwa 0,5 -1mg ausreichen, weil der Wirk-
stoff hochst effektiv ist und direkt in die Leber geht. Die
Herstellung der Substanz fiir eine dreijéhrige Therapie
wiirde circa 100 Euro kosten. Bleibt zu hoffen, dass die
Pharmaunternehmen, welche den Wirkstoff moéglicher-
weise verkaufen, keinen zu hohen Preis verlangen
werden.

Hepatitis B: Hundert Mal ansteckender als HIV

Das Hepatitis-B-Virus wird tiber Blut und andere Korperfliissigkeiten tibertragen. In den Industrielandern
erfolgt die Ansteckung in mehr als 50 Prozent der Félle durch sexuellen Kontakt mit einem Virustrdger. Daher
sind neben den Risikogruppen (z. B. Drogenabhdngige, medizinisches Personal) insbesondere junge, sexuell
aktive Menschen geféhrdet. Das Virus ist etwa hundert Mal ansteckender als HIV. Bereits kleinste Mengen Blut
und geringfiigige Verletzungen reichen aus, da ein Milliliter Blut bis zu fiinf Milliarden infektiose Hepatitis-
B-Viren enthalten kann. In Deutschland sind circa 0,6 Prozent der Bevolkerung chronische Virustrager und
damit potenziell ansteckend. Besteht kein Impfschutz, ist die Ansteckungsgefahr grof.

Obwohl seit den 80er Jahren eine wirksame Impfung gegen Hepatitis-B zur Verfiigung steht, stellt die Erkran-
kung nach wie vor ein groes Gesundheitsproblem dar. Etwa 300 bis 400 Millionen Menschen weltweit leiden
unter einer chronischen Hepatitis-B-Infektion, die zu Leberzirrhose und Leberkrebs fithren kann. An den Fol-
gen sterben pro Jahr bis zu eine Million Menschen. Die Wirkung der verfiigbaren Medikamente ist begrenzt.
Die Therapie mit dem immunstimulierenden Gewebshormon Interferon-o ist nur bei circa 30 Prozent der
Patienten erfolgreich und fithrt zu erheblichen Nebenwirkungen. Auch die langfristige Wirksamkeit von
Medikamenten, die gegen ein spezifisches Virusprotein gerichtetet sind (Reverse-Transkriptase-Inhibitoren),
istdurch die hdufige und oft rasche Resistenzentwicklung beschréankt. Eine Lebertransplantation ist dann die

letzte therapeutische Option.
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Verwandte der SARS-Viren erstmals bei
Fledermdusen in Deutschland nachgewiesen

KURZ UND KNAPP

Mit dem Erreger der Lungenkrankheit SARS ent-
fernt verwandte Coronaviren kommen auch bei
Flederméusen in Deutschland vor. Dies fand das
vom Bundesministerium firr Bildung und For-
schung (BMBF) geforderte Verbundprojekt ,,0kolo-
gie und Pathogenese von SARS* heraus. Das Projekt
soll helfen, das Risiko von Zoonosen - von Tieren
auf Menschen iibertragbaren Infektionskrank-

Jede zehnte Fledermaus ist Virustrager

,Unsere Arbeit zeigt, dass Coronaviren auch auBBerhalb
von China in Fledermé&usen existieren®, sagt Studien-
leiter Professor Christian Drosten vom Universitéts-
klinikum Bonn. ,,Und wir haben auch erste Hinweise
gefunden, wie sich diese Viren in Flederméusen halten
und vermehren.“ Im Kot fast jeder zehnten Fledermaus
fanden die Virologen Spuren von Gruppe-I-Corona-
viren. Vor allem Jungtiere und ihre Miitter erwiesen
sich als hdufige Virustréger. In den sogenannten
Wochenstuben-Kolonien, die erwachsene ménnliche
Fledermé&use meiden, stecken sie sich wahrscheinlich
gegenseitig an. Drosten vermutet, dass sich die Corona-
viren dabei - §hnlich wie Erkdltungsviren beim Men-
schen - bevorzugt in den immunologisch ungeschitzten
Jungtieren vermehren. Um diese These zu tiberpriifen,
wollen die Wissenschaftler nun weitere Untersu-
chungen an den in Deutschland streng geschiitzten
Tieren durchfiihren und beispielsweise nach Virusan-
tikérpern suchen. Das Team um Drosten untersuchte
insgesamt 315 Fledermaé&use von sieben verschiedenen
Arten. Die Tiere wurden im Sommer 2007 in der Umge-
bung von Bad Segeberg in Schleswig-Holstein gefangen.
Die Hohlen des dortigen Kalkbergs sind ein bedeutendes
europdisches Winterquartier. An der Studie beteiligten
sich neben Virologen des Universitdtsklinikums Bonn
und des Bernhard-Nocht-Instituts fiir Tropenmedizin

in Hamburg auch Experten des Noctalis-Fledermaus-
Zentrums in Bad Segeberg.

Coronaviren meist harmlos fiir Menschen

Das Verbundprojekt will grundlegende Erkenntnisse
dariiber gewinnen, wie sich Zoonosen mithilfe ihrer
natirlichen Wirtstiere ausbreiten und wie es zu einem
Ubergang auf den Menschen kommen kann. Fiir den
Menschen gefédhrliche Viren kénnten dann in Zukunft
bereits in ihren Wirtstieren bekdmpft werden. Coro-
naviren infizieren sowohl den Menschen als auch
Wirbeltiere. Flederméause gelten weltweit als die wahr-

heiten - zu bewerten. Die Lungenkrankheit
SARS (Severe Acute Respiratory Syndrome) dient
dabei als Modell. Sie wird durch Coronaviren
ausgelost, die aus chinesischen Flederméausen
stammen. Die Wissenschaftler haben bisher
keine Hinweise, dass die hierzulande bei Fleder-
maéausen gefundenen Viren fiir den Menschen
gefahrlich werden kénnten.

Die Wasserfledermaus
(Myotis daubentonii)
ist eine der haufigsten
Fledermausartenin
Europa. Auch beiihr
konnten erstmals
Coronaviren nach-
gewiesen werden.

Quelle:
Noctalis-Bildarchiv

scheinlichsten Wirtstiere fiir alle Coronaviren. Bis zur
SARS-Entdeckung im Jahr 2003 wurden sie als harmlos
fiir Menschen angesehen. Bekannt waren bis dahin

zwei Arten Humaner Coronaviren (HcoV), die relativ
unproblematische Erkéltungskrankheiten verursachen.
Gemeinsames Merkmal aller Coronaviren ist ihr Auf-
bau: Sie bestehen aus einer kranzférmigen (lat. corona
=Kranz) Proteinhiille, welche die aus Ribonukleinsdure
(RNA) bestehende Erbsubstanz schiitzt. Das schwere
akute Atemwegssyndrom SARS wird ausgel6st durch

ein Gruppe-II-Coronavirus, das SARS-Coronavirus (SARS-
CoV).Im Laufe des Jahres 2003 wurden durch die damals
neuartige Erkrankung weltweit rund 8.000 Menschen
infiziert, mehr als 900 starben. Die Symptome der
Erkrankung dhneln denen einer Lungenentziindung.
Die Ubertragung auf den Menschen wurde wahrschein-
lich erst durch eine Mutation der Viren méglich.

I Ansprechpartner:

Prof. Dr. Christian Drosten
Universitatsklinikum Bonn
Institut fiir Virologie
Sigmund-Freud-StraB3e 25

53127 Bonn

Tel.: 0228 287-11055

Fax: 0228 287-19144

E-Mail: drosten@virology-bonn.de
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Friherkennung der Demenz beginnt

in der Hausarztpraxis

KURZ UND KNAPP

Fast jeder vierte Hausarztpatient iiber 75 Jahre hat
eine leichte kognitive Beeintrachtigung (LKB). Zu
diesem Ergebnis kommt eine aktuelle Studie mit
mehr als 3.300 Senioren aus iiber 130 deutschen
Hausarztpraxen. Im Gegensatz zur Demenz werden
Betroffene in ihrem Alltag durch die LKB nicht
oder allenfalls minimal beeintréachtigt. Mehr als
ein Drittel der Patienten hatte iiberhaupt nicht

Schliisselposition der Hausarzte

Die Friihdiagnose demenzieller Erkrankungen ist
schwierig, weil sie oft schleichend beginnen und die
Grenze zwischen ,normaler” Altersvergesslichkeit und
krankhafter Stérung flieBend ist. Wer unter einer leich-
ten kognitiven Beeintrachtigung leidet, hat ein erh6htes
Risiko, an einer Demenz zu erkranken. 15 bis

25 Prozent der tiber 75-jahrigen Patienten in der Haus-
arztpraxis haben eine LKB, so lautet das erste Ergebnis
einer vom Bundesministerium fiir Bildung und For-
schung (BMBF) geforderten Langsschnittstudie. Bei den
Senioren Uiber 85 Jahre war sogar jeder Dritte betroffen.
Den Hausérzten kommt bei der Fritherkennung kogni-
tiver Beeintrachtigungen eine Schliisselstellung zu.

Sie sehen ihre Patienten, die sie oft seit vielen Jahren
kennen, regelmifBig und haben daher die Méglichkeit,
Verdnderungen ihrer kognitiven Fdhigkeiten zu beur-
teilen. Sowohl GefdBerkrankungen, etwa ein fritherer
Schlaganfall, als auch depressive Symptome sollten die
Aufmerksamkeit der Hausérzte auf moégliche kognitive
Probleme lenken. Der Studie zufolge ist bei diesen Pati-
enten das Risiko fiir eine leichte kognitive Beeintrachti-
gung erhoéht.

Nur 60 Prozent der Senioren mit nachgewiesener LKB
bemerkten die Verminderung ihrer geistigen Féhig-
keiten. Die behandelnden Arzte sollten daher nicht
davon ausgehen, dass alle Betroffenen von sich aus tiber
ihre nachlassende Kognition berichten. ,Subjektiv wahr-
genommene Defizite miissen daher ernst genommen
werden®, folgert Diplom-Psychologe Tobias Luck von
der Universitit Leipzig.

Frihdiagnostik verbessern

Allgemeinmediziner, Psychiater und Psychologen
untersuchten 3.327 Senioren ab dem 75. Lebensjahr

(66 Prozent weiblich, 34 Prozent ménnlich) und testeten
ihre kognitiven Fahigkeiten. 138 Hausarztpraxen in

bemerkt, dass die eigenen kognitiven Fahigkeiten
nachgelassen hatten. Insbesondere bei Patienten
mit GefaBerkrankungen oder depressiven Verstim-
mungen besteht ein hohes Risiko fiir die LKB, so

die ersten Studienergebnisse. Die Wissenschaftler
empfehlen, Hauséarzte fiir die Diagnostik kognitiver
Schwierigkeiten gut zu schulen, um die Fritherken-
nung von Demenzerkrankungen zu verbessern.

sechs Studienzentren in Leipzig, Bonn, Diisseldorf,
Hamburg, Mannheim und Miinchen beteiligten sich an
der AgeCoDe-Studie (Ageing, Cognition and Dementia
in Primary Care Patients). ,,Wir sind bei den Teilnehmern
auf grofBes Interesse gestoBen, denn die geistige Aktivi-
tatim Alter zu erhalten, wird aus individueller und
gesellschaftlicher Perspektive immer wichtiger®, sagt
Luck. Waren im Jahre 2000 noch circa eine Million Deut-
sche an einer Demenz erkrankt, so wird sich die Zahl der
Erkrankten bis 2050 verdoppeln. Einer Studie zufolge
entwickeln 40 Prozent der Menschen mit LKB innerhalb
von vier Jahren eine Demenz. Daher sollten Arzte die
kognitive Entwicklung dieser Patienten besonders im
Auge behalten.

Auch wenn Mediziner mit den verfiigbaren Behand-
lungsmethoden eine Demenz nicht heilen kénnen, lasst
sich einiges fiir das Wohlbefinden der Patienten tun.
Gedéchtnistraining und Strategien zur Selbsthilfe — etwa
das Anfertigen von Merkzetteln - unterstiitzen und
geben Sicherheit. Bei der Alzheimer-Krankheit konnen
Medikamente den kognitiven Abbau zumindest verzo-
gern, wenn frith genug reagiert wird. Luck: ,Meistens
suchen die Betroffenen viel zu spat Hilfe. Um Patienten
und ihre Angehorigen auf eine sich entwickelnde
Demenzerkrankung optimal vorzubereiten und ihnen
eine effektive Beratung und Unterstiitzung anzubieten,
ist eine zuverldssige Fritherkennung notwendig.*
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HIV-Infektion: Zwei Viren sind besser als eins

KURZ UND KNAPP

Sind HIV-Patienten neben dem HI-Virus gleichzei-
tig mit dem ungeféhrlichen GB-Virus C infiziert,
wirkt sich das giinstig auf den Krankheitsverlauf
der Immunschwaéche aus. Die zuséatzliche Infektion
verzogert das Fortschreiten der AIDS-Erkrankung
und verlingert die Uberlebenszeit der Betroffenen.
Warum das so ist, fanden jetzt Wissenschaftler mit
finanzieller Unterstiitzung des Bundesministeriums
fir Bildung und Forschung (BMBF) heraus: Mit

Virale Interferenz: Konkurrenzkampf

im Wirtsorganismus

Das Glykoprotein E2 ist an der hemmenden Wirkung auf
den AIDS-Erreger beteiligt. Es verhindert sowohl die Auf-
nahme der HI-Viren (HIV) in die Wirtszelle als auch ihre
Vermehrung in der Zelle. Das Fortschreiten der Immun-
schwéche wird dadurch gebremst. Befallen HI- und GB-
Viren gleichzeitig einen Organismus, konkurrieren sie
miteinander. Denn beide Viren verfolgen dasselbe Ziel:
ihr Erbgutin das Genom der infizierten Immunzellen
einzuschleusen, damit der Stoffwechselapparat der
Wirtszelle viele neue Viren produziert. Mithilfe des Pro-
teins stimuliert GBV-C die Immunzelle und unterbindet
so, dass andere Erreger - wie das HI-Virus - in die Zelle
eindringen und ihm den fleiBigen Wirt ,ausspannen®.
Solche Verteidigungs- oder Abwehrstrategien der Viren
gegen ihre Konkurrenten bezeichnen Experten als virale
Interferenz. Sie sind von grof3em wissenschaftlichem
Interesse, da sie zum Verstdndnis chronischer Virusin-
fektionen und zur Entwicklung neuer viruswirksamer
Medikamente beitragen.

Steile Karriere: Vom bosen Hepatitis-Erreger zum
lebensverlangernden HIV-Hemmer

GBV-Cist ein naher Verwandter des Hepatitis-C-Virus.
GB sind die Initialen des Patienten, mit dessen Serum

die ersten Versuche zur Virusentdeckung durchgefiihrt
wurden. Als Virologen es vor zehn Jahren erstmals iso-
lierten, glaubten sie, einen weiteren gefahrlichen Hepa-
titis-Erreger entdeckt zu haben. So wurde das Virus fri-
her auch als Hepatitis-G-Virus bezeichnet — zu Unrecht.
Denn der Erreger macht Menschen nicht krank. Immer-
hin rund zwei Prozent der Bevolkerung in Deutschland
sind Trager des Virus, das wie HIV Uiber Blut und Sexual-
kontakt ibertragen wird. Ein intaktes Immunsystem
totet das Virusin der Regel ab und eliminiert es. Bei Men-
schen mit einer HIV-Infektion kann es jedoch infolge der
Immunschwéche dauerhaftim Kérper verbleiben.

einem Protein schiitzt das GB-Virus C die Immun-
zellen vor den Angriffen des HI-Virus. Damit
haben die Forscher einen neuen potenziellen
Ansatzpunkt firr innovative Virusmedikamente
entdeckt. Projektleiterin Dr. Heide Reil erklért:
»Wenn es uns in weiteren Studien gelingt, den
Wirkmechanismus des Proteins im Detail auf-
zuklaren, kénnten wir vollig neuartige HIV-
Therapeutika entwickeln.“

Wenn zwei sich streiten ...

Vor einigen Jahren wurde erstmals dariiber berichtet,
dass HIV-Patienten offenbar ldnger leben, wenn sie

das GB-Virus Cin sich tragen (Koinfektion). Mehrere -
aber nicht alle - epidemiologische Studien bestétigten
inzwischen diese Beobachtung. Bisher war jedoch véllig
unklar, ob und wie das GB-Virus C die HIV-Infektion tat-
sdchlich beeinflussen kann. Reil: ,Um zu beweisen, dass
GBV-C die Ursache fiir einen besseren klinischen Verlauf
von HIV ist, mussten wir die biologischen Mechanismen
derviralen Interferenz identifizieren.“

Ein solcher Nachweis gelang den Virologen der Universi-
tat Erlangen und der Akademie der Wissenschaften und
Literatur zu Mainz. Sie schnitten das Virusgenom von
GBV-Cin kleine Genschnipsel und stellten die Proteine
her, deren Bauplédne auf den einzelnen Genabschnit-
tenliegen. AnschlieSend priiften sie im Reagenzglas,
welches Protein die Vermehrung von HI-Viren unterdri-
ckte. SchlieBlich entdeckten die Wissenchaftler, dass die
HIV-hemmenden Eigenschaften auf das Glykoprotein

E2 zurtckzufiihren sind. Mit weiteren Studien wollen sie
nun den Wirkmechanismus des E2-Proteins im Detail
aufkldren. Méglicherweise kann sich dann die Medizin
den naturlichen Konkurrenzkampf der beiden Viren
zunutze machen, um wirksame neue Virustherapien zu
entwickeln. Nach dem Motto: Wenn zwei sich streiten,
freut sich der Dritte - in diesemn Fall der Patient.

I Ansprechpartnerin:
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Schneller, besser, billiger: Neue Biochips
fiir die medizinische Forschung

KURZ UND KNAPP

Heidelberger Wissenschaftler verbesserten die
bisher teure und aufwendige Herstellung von
Peptid-Biochips, einem wichtigen Werkzeug der
medizinischen Forschung. Bis zu 40.000 Protein-
bruchstiicke (Peptide) - statt wie bisher 22 - kdon-
nen mit dem neuen Herstellungsverfahren auf
einem etwa fingernagelgroSen Biochip gleich-
zeitig untergebracht werden. Mit der neuen Tech-
nik kénnen Forscher weltweit schneller, effek-

40.000 Peptide passen auf einen Chip

Nur wenige Cent pro Peptid statt mehrerer Euro wie bis-
her kénnten die Chips in circa zwei Jahren kosten. ,,Der
giinstige Preis soll vielen Labors ermdglichen, Peptid-
Biochips in den Forschungsalltag zu integrieren und
neues Wissen zu schaffen®, so Bischoff. Das neue Ver-
fahren wurde mit finanzieller Unterstiitzung des vom
Bundesministerium fiir Bildung und Forschung (BMBF)
geforderten Nationalen Genomforschungsnetzes
(NGFN) entwickelt. Die Heidelberger erhéhten mit der
neuen Technik die Anzahl der Proteinbruchstticke, die
sie pro Quadratzentimeter auf einen Biochip laden kén-
nen, von 22 auf bis zu 40.000. Die fiir das neue Verfahren
geeigneten Chips liefert das Kirchhoff-Institut.

Biochips sind seit Mitte der neunziger Jahre ein wich-
tiges Werkzeug in den Labors der medizinischen For-
schung. Die Peptide auf den Chips funktionieren wie
Fangarme, die nach dem Schliissel-Schloss-Prinzip das
passende Partnermolekiil binden kénnen. Istin einer
Blutprobe der entsprechende Partner vorhanden, fischt
das Peptid ihn heraus und hélt ihn fest. Auf diese Weise
kénnen mit dem Biochip Krankheitserreger oder Anti-
korper nachgewiesen werden. Praktisch jede Protein-
verbindung, fiir die ein passendes Gegenstiick bekannt
ist, lasst sich so aufspiiren.

Turbochip fiir die Medizinforschung

Die Natur bietet durch die vielfédltigen Kombinations-
moglichkeiten der 20 Aminosduren Milliarden mdg-
licher Proteinverbindungen. Darunter suchen Wissen-
schaftler weltweit nach den Proteinstrukturen, die fir
einen bestimmten Tumor oder Krankheitserreger cha-
rakteristisch sind und seine krankmachende Wirkung

- Pathogenitdt - ausmachen. Dazu zdhlen beispielsweise

tiver und giinstiger nach Zielstrukturen fiir neue
Therapien gegen Krebs und Infektionskrankheiten
suchen. Auch zur Diagnostik und Fritherkennung
von Krankheiten werden Peptidchips eingesetzt.
»Die vielfdltigen Anwendungen kénnten zu einem
Innovationsschub fithren, dessen Potenzial unsere
aktuellen Vorstellungen noch iibertreffen wird*,
meint Privatdozent Dr. Ralf Bischoff vom Deutschen
Krebsforschungszentrum (DKFZ) in Heidelberg.

Oberfldchenproteine von Viren, Bakterien und Krebs-
zellen oder Antikorper, die der erkrankte Organismus
bildet. Ziel der Forschung ist es, spezifische Marker fiir
die Diagnostik und Fritherkennung von Krankheiten
aufzuspiiren und Angriffspunkte fiir neue Medikamente
zu entwickeln. Die Heidelberger Chiptechnik kann
diese Sisyphusarbeit einen grof3en Schritt voranbringen:
Mit einem einzigen Chip kann innerhalb von Minuten
gleichzeitig nach Tausenden von Proteinverbindungen
gesucht werden. Auch in der Diagnostik kénnen Medizi-
ner die Chips einsetzen und eine einzige Blutprobe auf
mehrere Krankheiten gleichzeitig testen.

I Ansprechpartner:
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Deutsches Krebsforschungszentrum (DKFZ)
Arbeitsgruppe Chipbasierte Peptidbibliotheken
Im Neuenheimer Feld 280

69120 Heidelberg

Tel.: 0622142-4744

Fax: 0622142-3454

E-Mail: r.bischoff@dkfz.de

Projekttragerim DLR, Heinrich-Konen-StraRBe 1, 53227 Bonn, Tel.: 0228 3821-269, Fax: 0228 3821-257
MasterMedia, Schulterblatt 120, 20357 Hamburg, Tel.: 040 507113-23, Fax: 040 591845



NEWSLETTER NR. 37 APRIL 2008 Krankheiten bekdmpfen: Das Nationale Genomforschungsnetz

n

VergroRert sieht der Silizium-Chip - hier ein
Auschnitt - wie ein riesiges Schachbrett aus. Per
Computer legen die Forscher fest, auf welchem
Feld welches Peptid entstehen soll. Schritt fur
Schritt bauen sie Zehntausende Peptide gleich-
zeitig aus ihren Bausteinen — den 20 Aminosau-
ren - auf.

Auf dem Chip befinden sich winzige Elektro-
den, mit denen der Computer verschiedene
elektrische Felder erzeugen kann. Eine spezielle
Software lenkt die Aminosauren durch An- und
Abschalten der Minielektroden pixelgenauin
das gewiinschte Feld (A, B). Dazu verpacken

die Forscher die Aminosduren in elektrisch
aufladbare Tragerpartikel. Liegen alle Partikel
auf den richtigen Feldern, werden die Amino-
sauren durch Schmelzen der Trager freigesetzt
(C) und gehen mit den bereits auf dem Feld
befindlichen Aminosduren eine Peptidbindung
ein. Durch Wiederholung der Arbeitsschritte A
bis C wird eine Aminosdure nach der anderen an
die Kette angehangt. Auf diese Weise entstehen
in den Feldern schrittweise die gewiinschten
Peptide (D).

Mit diesem Prinzip lassen sich regelrechte Pep-
tid-Bibliotheken direkt auf den Chips aufbauen.

Quelle: Dr. Volker Stadler, DKFZ, Heidelberg

Gesundheitsforschung: Forschung fiirr den Menschen

Mit dem aktuellen Programm ,,Gesundheitsforschung: Forschung fiir den Menschen*® verfolgt das Bun-
desministerium fiir Bildung und Forschung (BMBF) das Ziel, Krankheiten effektiv zu bekdmpfen und
wichtige Felder des Gesundheitswesens durch Forschung zu verbessern. Beispielsweise geht es darum,
Beitrdge zu einer Optimierung im Versorgungsgeschehen zu leisten und dies dem in Deutschland stetig
wachsenden Anteil dlterer und chronisch kranker Menschen anzupassen. Ebenso werden Faktoren
erforscht, die Krankheiten in der Bevolkerung begiinstigen oder auslésen bzw. vor ihnen schiitzen, um
Krankheiten gezielter vorbeugen zu kénnen. Daneben sieht das BMBF Handlungsbedarf in den Bereichen
Gesundheitsforschung in Zusammenarbeit von Wirtschaft und Wissenschaft und Stérkung der
Forschungslandschaft durch Strukturoptimierung und -innovation.
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Einzelnes Gen verzogert Ausbruch
der unheilbaren Huntington-Krankheit

KURZ UND KNAPP

Eine einzelnes Gen kann den Ausbruch der unheil-
baren Nervenkrankheit Chorea Huntington
(friher erblicher Veitstanz genannt) verzégern.
Das haben Wissenschaftler der Universitat Tibin-
gen mit finanzieller Unterstiitzung des Bundes-
ministeriums fiir Bildung und Forschung (BMBF)
herausgefunden. Die Tiibinger Humangenetiker

Verzégerung um acht Jahre

Die als HAP1-T441M-Polymorphismus bezeichnete Gen-
variante verzogert das Auftreten der ersten Krankheits-
symptome um acht Jahre. Bei dieser Genvariante handelt
es sich um eine Verdnderung in einem Gen, welches den
Bauplan fiir das HAP1-Protein enthélt. HAP1 verdndert
die Wirkungsweise des krankheitsauslésenden Proteins
Huntingtin. Bei Patienten mit Chorea Huntington sorgt
der Polymorphismus unter anderem dafiir, dass HAP1
fester an das Huntingtin-Protein bindet. Wie die Tiibin-
ger Genetiker auBerdem herausfanden, vermindert die
Genvariante sowohl den Anteil von freiem, krankhaft
verandertem Huntingtin-Protein in der Zelle als auch
dessen zellschadigende Wirkung. Bei Gesunden kann
der HAP1-T441M-Polymorphismus ebenfalls vorkom-
men, hat dort aber nach gegenwértigem Wissensstand
keinerlei Auswirkungen. Als nachstes wollen die For-
scher die Wirkung des HAP1-Proteins und des Polymor-
phismus an gentechnisch verdnderten Méusen, die diese
Genvariante aufweisen, genauer untersuchen. Moglich
wurde der Erfolg nur durch internationale Zusammen-
arbeit: Die Erbsubstanz (DNA) und die Krankheitsdaten
der 980 Betroffenen stammten aus ganz Europa. Als
Polymorphismen bezeichnen Genetiker Varianten eines
Gens, die bei mehr als einem Prozent der Bevolkerung
vorkommen. Seltenere Genvarianten werden Mutati-
onen genannt.

Unheilbar und unkontrollierbar

Die frither als erblicher Veitstanz bezeichnete Chorea
Huntington wird durch eine einzige Genmutation aus-
gelost. Umwelteinfliisse und Verdnderungen in weiteren
Genen beeinflussen lediglich den Verlauf der Krankheit.
Durch die ursdchliche Mutation wird die Aminosdure
Glutamin mehrfach in das Protein Huntingtin eingefiigt,

konnten damit als erste eine Genvariante identifi-
zieren, welche die Entstehung und Entwicklung die-
ser Erbkrankheit beeinflusst, und gleichzeitig auch
deren Funktion aufkliaren. Das Gen schwécht offen-
bar die Wirkungsweise des krankheitsauslésenden
Proteins Huntingtin und verzégert so den Ausbruch
der Erkrankung um mehrere Jahre.

sodass sich seine normale Struktur und Funktion ver-
andert. Die verdnderten Proteine lagern sich zu einem
Knéuel (Aggregat) zusammen und fihren schlieBlich
zum Absterben der Nervenzelle.

Die ersten Symptome der Chorea Huntington treten
meist zwischen dem 35. und 45. Lebensjahr auf - je 1dn-
ger der eingefiigte Abschnitt, desto frither. Ein spéter
Beginn der Krankheit ist hgufig mit einem milderen
Verlauf verbunden. Mit der Zeit verschlimmern sich die
Symptome. Die Betroffenen leiden unter unkontrollier-
baren Bewegungsstorungen, die sich beispielsweise als
unsicherer Gang oder unwillkiirliche und ruckartige
Bewegungen der Arme und Beine du3ern. Weitere
Folgen sind Demenz und psychische Stérungen wie
Depressionen, Angst oder Psychosen. Die Erkrankung
fihrtimmer zum Tod. Mit den verfiigbaren Therapien
konnen lediglich die Symptome gelindert werden. In
Deutschland sind circa 6.000 Menschen betroffen, die
meisten von ihnen sterben rund 15 Jahre nach dem
Auftreten der ersten Symptome. Die nun gewonnenen
Einblicke in den molekularen Ablauf der Krankheitsent-
stehung kénnten eines Tages das Tor zu einer Therapie
offnen.
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Retina-Implantat: Sehprothese erfolgreich getestet

KURZ UND KNAPP

Mit einem Mikrochip im Auge kénnen Blinde wie-
der Licht und Muster wahrnehmen. Die erste voll-
standig implantierbare Sehprothese wurde im Uni-
versitatsklinikum Aachen bei sechs Patienten mit
Retinitis pigmentosa erfolgreich eingesetzt. Alle
sechs Patienten konnten nach Jahren volliger Dun-
kelheit erstmals wieder Lichtquellen orten und
Muster erkennen. Der Chip empfangt Lichtsignale
aus einer Videokamera und stimuliert iiber Ner-
venzellen in der Netzhaut den Sehnerv. Dadurch

Das Ziel vor Augen:

Elektronischer Netzhautersatz fiir Blinde

Keine Science-Fiction, sondern Realitédt in der Augen-
klinik der Universitdt Aachen: die Kommunikation
zwischen moderner Mikroelektronik und der Sehrinde
im Gehirn. Ein Mikrochip im Auge tibertragt Bilder aus
einer Videokamera ins Gehirn und st so bei Blinden
einen Seheindruck aus. Ingenieure und Augenérzte
arbeiten seit dreizehn Jahren gemeinsam an der Vision,
einen kiinstlichen Netzhautersatz zu entwickeln, mit
dem Blinde wieder sehen kdnnen. Die Implantation
der Sehprothese EpiRet (epi = auf, ret = Abkiirzung

fuir Retina, also Netzhaut) verlief bei den ersten sechs
Patienten erfolgreich. Fiir Patienten und Forscher war
es ein spannender Moment, als sie die ersten Sehtests
nach der zweistiindigen Operation starteten. Viele Jahre
hatten die Patienten nichts als Dunkelheit wahrgenom-
men. Nun kénnen sie Lichtquellen orten und Punkte
oder Linien erkennen. ,,Wir konnten den Patienten ein
minimales Sehvermdgen zuriickgeben, mit dem sie
Hindernisse erkennen und sich damit in ihrer Umge-
bung besser zurechtfinden kénnen*®, sagt Uwe Thomas,
Geschéftsfiihrer der EpiRet GmbH.

Blinde Netzhaut wieder auf Sendung

Zu dem System gehéren ein Brillengestell mit einer
Minikamera und ein Walkman-ahnliches Geréit, das
die Patienten am Koérper tragen. Hier werden die von
der Kamera aufgezeichneten Bilder bearbeitet, bevor
sie telemetrisch - das hei3t beriihrungslos und ohne
Kabel - auf eine Spule im Chip tibertragen werden. Der
im Linsensack eingesetzte Mikrochip empféngt die
Bilddaten und wandelt sie in elektrische Impulse um.
Eine hauchdiinne Folie leitet die Impulse vom Chip zu
25 winzigen auf der Netzhaut fixierten Elektroden. Die

entsteht im Gehirn ein Seheindruck. Mit der
erfolgreichen Ankopplung des Mikrochips an
das Nervensystem haben die Wissenschaftler
eine funktionsfahige Schnittstelle zwischen
Kamera und Gehirn hergestellt. Die Entwicklung
der Sehprothese wurde ma3geblich vom Bundes-
ministerium fiir Bildung und Forschung (BMBF)
initiiert und gefordert. Mit 17,5 Millionen Euro
hat das BMBF die Entwicklung von Sehprothesen
seit 1995 finanziell unterstitzt.

elektrischen Impulse stimulieren die Nervenzellen in
der Netzhaut und werden iber den Sehnerv ins Gehirn
ubertragen, wo der Seheindruck entsteht. Die Patienten
benotigen allerdings etwas Ubung, bevor sie mit der
geringen Bildauflosung von derzeit maximal 25 Punkten
etwas erkennen kénnen. Denn jede Elektrode liefert
derzeit nur einen Bildpunkt. ,Das Gehirn muss erst ler-
nen, daraus ein vollsténdiges Bild zusammenzusetzen®,
erklart Thomas.

In knapp drei Jahren marktreif

Die ndchste Implantat-Generation wird bereits vorberei-
tet. Die Wissenschaftler wollen dann 265 statt bisher 25
Elektroden auf die Netzhaut setzen. Weil sie gut vertrag-
lich ist, kann die Prothese so lange im Auge bleiben, wie
der Patient es wiinscht. In zwei bis drei Jahren kénnte das
neue Implantat marktféhig sein und zur Behandlung
der Retinitis pigmentosa zur Verfiigung stehen. Bei der
erblichen Netzhauterkrankung fithrt die Zerstérung der
Sehzellen in der Retina zu einer eingeschrankten Sicht
bis hin zum sogenannten Tunnelblick und zur volligen
Erblindung. Dartiber hinaus wollen die Forscher EpiRet
weiterentwickeln, um die Sehprothese kiinftig auch zur
Therapie der hdufigsten Ursache des Sehverlusts im Alter
- der Makuladegeneration - einzusetzen.

I Ansprechpartner:
Uwe Thomas

EpiRet GmbH
Winchester Straf3e 8
35394 Gie3en

Tel.: 0641 98499-0

Fax: 064198499-14
E-Mail: info@epi-ret.com
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Patient mit EpiRet Sehprothese
In den Linsensack werden Spule und Mikrochip der
Sehprothese eingesetzt.

Aufbau der EpiRet Sehprothese

Die Spule empfangt die von der Kamera aufgenommenen Bilddaten
telemetrisch (kabellos). Der Mikrochip wandelt die Bilddaten in elektrische
Impulse um. Eine hauchdiinne Folie leitet die elektrischen Impulse vom
Mikrochip zu den auf der Netzhaut befestigten Elektroden, welche die
Nervenzellen stimulieren. Uber den Sehnerv wird der Impuls ins Gehirn
geleitet, wo ein Seheindruck entsteht.

Quelle: EpiRet GmbH

»,GENial einfach!” - Unterrichtsmaterial
des NGFN fiir den Biologieunterricht

Um Schiilern das komplexe Wissen der Humangenom-
forschung fundiert und trotzdem anschaulich und
spannend zu vermitteln, hat das Nationale Genomfor-
schungsnetz (NGFN) Unterrichtsmaterial fiir Biologie-
lehrer der gymnasialen Oberstufe entwickelt. In insge-
samt drei Modulen verfolgen Lehrer und Schiiler die
Entwicklung der Genomforschung von den Grundlagen
der Genetik bis zur modernen Anwendung in der Medi-
zin. Das auf CD-ROM verfiigbare Lehrmaterial wurde in
Zusammenarbeit mit Wissenschaftlern des NGFN und
Didaktikern erstellt.

Die Schiiler lernen die DNA als Tragerin der Erbinfor-
mation und die Sprache des genetischen Codes kennen.
»,GENial einfach!* vermittelt die dynamische Entwick-
lung der Genomforschung und erklédrt die Methoden
und Strategien, mit denen Wissenschaftler nach den
genetischen Ausldsern von Volkskrankheiten wie
Alzheimer, Asthma oder koronarer Herzkrankheit fahn-
den. Gleichzeitig sollen die Schiiler lernen, mit natur-
wissenschaftlichem Wissen souverdn umzugehen, die
Methoden der Forschung nachzuvollziehen und deren
Auswirkung zu diskutieren und zu bewerten.

Das Nationale Genomforschungsnetz wurde 2001 vom
Bundesministerium fiir Bildung und Forschung (BMBF)
im Rahmen des Zukunftsinvestitionsprogramms (ZIP)
initiiert. Ziel des auf dem Deutschen Humangenom-
projekt (DHGP) aufbauenden Netzwerkes ist es, die gene-
tischen Ursachen hadufiger Krankheiten wie Krebs und
Erkrankungen des Herz-Kreislauf- oder Nervensystems
aufzukldren, um neue Therapien zu entwickeln.

Das Material wurde an alle Fachbereichsleiter Biologie
der gymnasialen Oberstufe verschickt. Die CD-ROM kann
kostenlos bestellt werden unter: pm-ngfn@dIr.de.

"
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