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unbekannter Funktion. Man nimmt an, dass diese vermutlich essentiellen Re-
gionen einer starken Selektion ausgesetzt sind: Neue Mutationen wirken sich
zumeist negativ auf die individuelle Fitness aus.

Anhand der seit kurzem verfigbaren Genome verschiedener Arten lasst
sich die Qualitat der Ubertragung der genetischen Information von einem ge-
meinsamen Vorfahren an heutige Arten mit Algorithmen der Informationstheorie
beurteilen. Vorteil dieser Methode: Konservierte Sequenzbereiche, die unter
dhnlichem Selektionsdruck stehen, lassen sich besser identifizieren. Solche Be-
reiche werden im Moment auf bereits bekannte Funktionen hin untersucht. An-
schlieBend wollen die Wissenschaftler analysieren, ob Bereiche mit bekannter
und solche mit noch unbekannter Funktion miteinander in Beziehung stehen. In den
unbekannten Regionen vermuten sie Eigenschaften fehlerkorrigierender Codes,

Genetische Risiko-Komponente fiir BSE entdeckt

BSE und die Gene

Die Rinderkrankheit Bovine Spongiforme Enzephalopathie (BSE) wird durch
eine Uber das Futter aufgenommene krankmachende Form des Prionproteins
verursacht und fihrt zu einer fortschreitenden Degeneration des Gehirns
erkrankter Tiere. Wissenschaftler des Lehrstuhls fir Tierzucht des TUM-Wis-
senschaftszentrums Weihenstephan (Prof. Ruedi Fries) haben in Kooperation
mit Kollegen vom Roslin Institute, Schottland, an der Aufkléarung einer gene-
tisch bedingten Anfalligkeit fir BSE gearbeitet. Kiirzlich konnten sie eine
Genregion identifizieren, die das Risiko fir eine BSE-Erkrankung beim Rind
stark beeinflusst. Die Ergebnisse ihrer Arbeit wurden in der Open-Access-
Zeitschrift »BioMed Central Biology« verdffentlicht*.

*BMC Biology 4: 33, 2006
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wie sie in der Kommunikationstechnik
iblich sind. Das kénnte die auferor-
dentlich hohe Ubertragungsqualitét
erklgren. Die Arbeit der ComInGen-
Gruppe zeigt deutlich, wie ein infer-
disziplingrer Ansatz zu neuen Einbli-
cken und einem besseren Verstandnis
biologischer Vorgange fihren kann.

Jirgen Zech
Joachim Hagenauer

Is Ende 2000 die ersten

BSE-Falle in Deutschland
auftraten, 15ste die mysteridse Rin-
derseuche eine wahre Hysterie unter
den Verbrauchern aus und stellte die
Wissenschaft vor eine Menge Fragen.
Am TUM:-Lehrstuhl fir Tierzucht wur-
de damals im Rahmen des Bayeri-
schen Forschungsverbands Prionen
(FORPRION]) ein Projekt ins Leben
gerufen mit dem Ziel, mégliche ge-
netische Komponenten fiir BSE beim
Rind aufzudecken. Dazu untersuch-
ten die Wissenschaftler bestimmte
Genvariationen, »DNA-Polymorphis-
men«, im Erbgut von 650 BSE-Rin-
dern und 850 gesunden Kontroll-Tie-
ren aus England und Deutschland.
Im regulatorischen Bereich kurz vor
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jenem Gen, das die Bauanleitung
fir das Prionprotein liefert, wurden
sie fiindig: Die dort untersuchten Po-
lymorphismen waren schon in einer
friheren Studie mit wenigen Tieren
untersucht worden, und es gab Hin-
weise, dass sie einen Einfluss auf
BSE haben kénnten.

»Zu Anfang hatten wir eher ge-
glaubt, wir wiirden diese Hypothese
widerlegen, wenn wir unser Tierma-
terial analysieren. Zu unserer Uber-
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raschung ist das Gegenteil heraus-
gekommen«, erzahlt Katrin Juling,
am Projekt beteiligte Wissenschaftle-
rin. »In allen untersuchten Rinderras-
sen konnten wir dasselbe erkennen:
Rinder, denen ein bestimmter Se-
quenzabschnitt in diesem Bereich
des Prionprotein-Gens fehlt, haben
ein héheres BSE-Risiko als Tiere, die
diesen - sozusagen schitzenden - Se-
quenzabschnitt in ihrem Erbgut tra-
gen. Das heift allerdings nicht, dass
diese Rinder gegeniber BSE génz-
lich resistent waren. Auch diese Tie-
re kénnen an BSE erkranken, die an-
falligeren Rinder betrifft die Krank-
heit allerdings haufiger, sie werden
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wohl einfach schneller krank oder
kénnen sich maglicherweise mit we-
niger BSE-Material infizieren.«

Das Ausmaf3 der genetischen
Komponente veranschaulichen die
Forscher anhand des anteiligen Risi-
kos, das der DNA-Variante zuge-
schrieben wird. So lassen sich mehr
als die Halfte der rund 180000 bri-
tischen BSE-Falle der genetischen Ri-
sikovariante zuordnen. Anders ge-
sagt: Waren alle britischen Rinder
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Trager des schitzenden Sequenzab-
schnitts gewesen, dann hétte es dort
nur halb so viele BSE-Falle gegeben.
Trotz dieses Ausmafes betonen die
Forscher allerdings, dass eine ge-
zielte Eliminierung der anfélligeren
Tiere aus der Zucht nicht sinnvoll
wdre. Um alle Tréger der anfdllige-
ren Variante auszuschlieBen, misste
man bei der Rinderrasse Holstein
Friesian etwa 80 Prozent der Bullen
aus der Zucht herausnehmen. Damit
gingen aber zahlreiche gute Eigen-
schaften dieser Tiere verloren, etwa
beziglich der Milchleistung oder
der Resistenz gegeniber anderen
Krankheiten. Die genetische Vielfalt
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wirde zu stark eingeschrankt. Da
BSE dank der SchutzmafBnahmen
heute nicht mehr das grofie Problem
ist, ware dieses Opfer zu groB. Die
wichtigste Mafnahme gegen BSE
sehen die Forscher im Verbot, Tier-
mehl zu verfiittern, um die Erreger der
Krankheit aus der Futtermittelkette
herauszuhalten: »Der Rickgang der
BSE-Falle in der Vergangenheit be-
legt, dass das der richtige Weg ist.«

Katrin Juling

www.biomedcentral.com/1741-
7007/4/33



