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Mechanismen zur Interferonproduktion erforscht

Mechanismen zur Interferonproduktion erforscht<br />Um den Organismus bei seiner Abwehr gegen solche aggressiven Erreger kiinftig
besser unterstutzen zu kdnnen, missen Wissenschaftler das Zusammenspiel von relevanten Mechanismen der Immunaktivierung kennen - und diese
komplexen Mechanismen sind bei der Induktion der Interferonausschiittung auf der Ebene des gesamten Organismus noch weitgehend unbekannt.
Wissenschaftlern des TWINCORE ist es nun gelungen, die Hauptwege zu identifizieren, auf denen im Organismus die Produktion der Interferone
eingeleitet wird.<br />Die Botenstoffe Interferone sichern unser Uberleben bei Virusinfektionen bis das Immunsystem weil, gegen welchen Gegner es
sich wehren muss. Dendritische Zellen, die Wachter in unseren Geweben und im Blut, registrieren den Angriff eines Virus und starten die
Interferonproduktion. Bis B-, T- und andere fur die Infektionsabwehr relevante Zellen des Immunsystems arbeiten, muss das Virus kontrolliert werden.
"Fir Infektionen mit RNA-Viren, zu denen das Tollwut-Virus gehort, sind mehrere Wege bekannt, auf denen das Immunsystem diese wahrnehmen kann",
erklart Julia Spanier, Wissenschaftlerin am Institut fir Experimentelle Infektionsforschung des TWINCORE. "Wir wollten herausfinden, welche Wege
tatsachlich eine Rolle spielen, um die tUberlebenswichtige Induktion der Interferon-Ausschittung zu garantieren."<br />Der Wissenschaftlerin ist es
gelungen, die Kombination zweier Reaktionsketten, die zur Ausschittung von Interferonen fiihren, zu unterbrechen. In diesen Reaktionsketten geben
Mustererkennungsmolekile tGber Adapter die Information weiter: Diese RNA ist fremd und muss bekampft werden. Wird die Information tber die
betreffenden Molekile nicht weitergegeben, weil der Adapter defekt ist, bildet die Zelle kein Interferon. Das Ergebnis ist eindeutig: Zwar kénnen sich die
beiden Reaktionswege gegenseitig weitgehend ersetzen, aber wenn beide ausgeschaltet sind, bildet der Organismus kein Interferon und tberlebt eine
Infektion mit dem Modelvirus fiir Tollwut, dem Vesikularen Stomatitis Virus, nicht. "Diese beiden Hauptwege werden von unterschiedlichen Zelltypen
genutzt", erklart die Biologin. "Fresszellen, konventionelle Dendritische Zellen und bestimmte Sorten von Stromazellen schlagen den einen Weg ein. Der
zweite Weg ist besonders fir plasmazytoide Dendritische Zellen und besondere Sorten von Stromazellen relevant."<br />Stromazellen? Ja, Stromazellen.
Sie geben Organen und Geweben ihre Struktur, sie stiitzen und sind das Bindegewebe eines Organs - und richtig: sie sind keine Immunzellen. Was
haben diese Zellen mit der Ausschittung von Interferonen zu tun? "Das ist ein besonders spannender Aspekt, den wir weiter untersuchen werden", sagt
Julia Spanier. "Wir haben festgestellt, dass gesundes Gewebe maf3geblich zur Ausschittung von schutzendem Interferon wahrend einer Virusinfektion
beitrégt." Daraus ergeben sich ganz neue Perspektiven fur die Abwehr schwerer Infektionskrankheiten wie Tollwut. Denn offenbar sind die Wege, auf
denen Korperzellen erfahren, dass Gefahr droht und dementsprechend miteinander kommunizieren, noch viel komplexer, als die Wissenschaftler bisher
angenommen hatten. Und damit gibt es auch noch bislang unbekannte Mdglichkeiten, das Immunsystem bei der Abwehr zu unterstitzen.<br
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In vielen Teilen der Welt konnten Infektionskrankheiten zuriickgedréngt werden, besiegt sind sie jedoch nicht - im Gegenteil: Mikroben entwickeln
Resistenzen gegen Medikamente, weltweiter Handel und Reiseverkehr transportieren Krankheitserreger immer schneller um die ganze Welt.
Tuberkulose, AIDS, Hepatitis und Malaria bedrohen die Gesundheit vieler Millionen Menschen.Am TWINCORE forschen Mediziner und
Grundlagenwissenschaftler der verschiedensten Disziplinen Seite an Seite in der Infektionsforschung. Unser Schwerpunkt liegt auf der translationalen
Forschung - also der Schnittstelle zwischen Grundlagenforschung und der klinischen Entwicklung.Neueste Ergebnisse der Grundlagenforschung sollen
so auf kurzen Wegen zu neuen Therapien oder Diagnoseverfahren fur Patienten fiihren. Und gleichzeitig suchen Grundlagenforscher nach Antworten,
die die klinische Arbeit aufwirft. Ein weiterer wichtiger Baustein dieser Briicke, die wir zwischen Forschung und Praxis schlagen, sind die
Genehmigungsverfahren, die fir klinische Anwendungen grundsatzlich durchlaufen werden mussen. An dieser Stelle unterstiitzen unsere
Wissenschaftler am TWINCORE die Entwicklung neuer Strategien gegen Infektionskrankheiten, indem sie eine wissenschatftliche Basis fur die
Risikoabschatzung im Vorfeld der klinischen Tests erarbeiten.
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