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Wissen

Das Aidsvirus
bereits im Korper

abfangen

Die HIV-Impfung wirkt weniger als erhofft. Doch
die Forscher haben eine neue Spur: Sie haben ein
natiirliches Eiweiss im Visier, das die Viren einfangt.

Von Kai Kupferschmidt

Es klang nach einer Sensation. Als die
Leiter der Impfstoffstudie RV144 im
September erste Ergebnisse bekannt
gaben, machten sie damit weltweit
Schlagzeilen. Bei dem Grossversuch in
Thailand habe die neue Impfstoft-
kombination etwa ein Drittel der Pro-
banden vor einer Infektion geschiitzt,
hiess es. Aber schon ein Blick auf die
absoluten Zahlen war erniichternd: An
der Studie hatten 16402 Freiwillige
teilgenommen. Drei Jahre spdter hatten
sich 74 nicht geimpfte Menschen in-
fiziert. In der geimpften Gruppe waren
es 51. Der Unterschied war haarscharf
an der Grenze zum Zufall.

Die vollstindigen Zahlen, die im
Oktober in Paris prisentiert wurden,
liessen die Euphorie endgiiltig in Ent-
tduschung umschlagen: Nach strengen
Regeln hitten fast 4000 Teilnehmer
aus der Auswertung herausgerechnet
werden miissen, die sich nicht genau
an das Impfprotokoll gehalten hatten.
Dadurch schrumpfte der Unterschied
zwischen Geimpften und Ungeimpften
aber so weit zusammen, dass es sich
tatsdchlich um ein Zufallsergebnis
handeln konnte.

Anker-Eiweiss steht im Fokus

«Als wirksam kann man das nicht be-
zeichnen», sagt der HIV-Forscher Frank
Kirchhoff von der Universitdt Ulm. Und
der Virologe Greg Towers vom Univer-
sity College London stimmt zu: «Wir
wissen im Moment einfach nicht, wie
wir gegen HIV impfen konnen, des-
wegen miissen wir zuriick in die Grund-
lagenforschung.» Diese hat durchaus
Erfolge vorzuweisen.

Zurzeit erregt ein natiirliches Eiweiss
namens Tetherin die Aufmerksamkeit
der Forscher. «Seit das Molekiil im
Januar 2008 in menschlichen Zellen
entdeckt wurde, ist das Feld regelrecht
explodiert», sagt Towers. Das englische
Wort «tether» bedeutet «festbinden» -
und genau das tut Tetherin in mensch-

lichen Zellen, die von Viren befallen
sind. Das ldngliche Molekiil hat an
seinen Enden zwei Anker. Wahrschein-
lich steckt einer in der Hiille der Zelle,
der andere in der Hiille neuer Virus-
partikel, die die Zelle verlassen wollen.

Die Zellen wissen sich zu helfen

«Bisher vermutete man, dass Viren
Zellen leicht missbrauchen konnen,
um sich zu vermehren», sagt Kirchhoff.
«Aber die menschliche Zelle ist nicht so
wehrlos, wie man dachte.» Denn selbst
wenn ein Virus eine Zelle infiziert und
zahlreiche neue Viruspartikel gebaut
hat, werden diese durch das Tetherin
an der Zelloberfliche festgeklebt und
konnen sich nicht so leicht im Korper
verbreiten.

Die molekulare Virusfessel 16st mog-
licherweise auch ein Réitsel um die
Entstehung von HIV. Denn das Virus
wurde mindestens dreimal von Schim-
pansen oder Gorillas auf den Menschen
iibertragen. Dadurch sind beim Men-
schen drei unterschiedliche HIV-Grup-
pen entstanden: M, N und O.

Fiir den Menschen haben diese drei
ganz unterschiedliche Bedeutung: «An
HIV-1M sind etwa 30 Millionen Men-
schen erkrankt, mit O leben etwa
10000 Menschen, und fiir N gibt es
weltweit iberhaupt nur 20 Fille, die je
berichtet wurden», erkliart Towers. Von
einer Pandemie kann man also nur bei
HIV-1M sprechen. «Wenn es diese
Gruppe nicht gibe, dann wire Aids

«Wenn es diese
Eigenart nicht
gabe, ware Aids
nichts als eine
seltene tropische
Krankheit.»

Kampf den Viren

Mit Hilfe des Tetherins (rot) verhindert die menschliche

Zelle die Weiterverbreitung von Hl-Viren.

Ein neues Virus enstpriesst
einer infizierten Zelle.

Die Zelle verdaut den geschluckten Virus
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nicht mehr als eine seltene tropische
Krankheit», sagt der Virologe.

Aber warum hat sich M so viel starker
ausgebreitet als die anderen HIV-
Gruppen? Die Antwort koénnte im
Tetherin liegen. In einer Studie, die im
November im Fachmagazin «Cell Host &
Microbe» erschien, untersuchte Kirch-
hoff mit Kollegen die Interaktion von
HIV und Tetherin bei den verschiede-
nen HIV-Gruppen. Das Ergebnis: HIV-M
setzt Tetherin besonders erfolgreich
ausser Kraft. Es kann die zelluliren
Ketten gewissermassen sprengen.

Gegenstrategie des Virus

«Direkt nach der Ubertragung vom
Schimpansen auf den Menschen war
das Virus nicht in der Lage, Tetherin
auszuschalten», sagt Kirchhoff. Um zu
einem weltweit gefiirchteten Killer zu
werden, musste HIV sich verdndern. Bei
dem Erreger der M-Gruppe entwickelte
sich ein Eiweiss namens Vpu zur Waffe
gegen das Tetherin. Vpu hilt die Fessel
aus jenen Bereichen der Zelle fern, wo
neue Viren entstehen. Bei HIV-10 kann
Vpu dagegen die =zelluliren Ketten
kaum sprengen. Und beim &usserst
seltenen N ist die Lage nicht so klar.
«Wir hatten Proben von nur drei Pa-
tienten zur Verfiigungy», sagt Kirchhoff.

Zellmembran

Tetherin

-«—

«Es gibt sicherlich viele Griinde, die
dazu beigetragen haben koénnten, dass
nur die Viren der M-Gruppe eine Pan-
demie ausgelOst haben», sagt der Ulmer
HIV-Forscher. «Aber dies ist das erste
eindeutige Beispiel dafiir, dass sich
HIV-1M besser an den Menschen an-
gepasst hat als HIV-10 oder N.»

Die Forscher hoffen, dass sie die
neuen Erkenntnisse im Kampf gegen
den Erreger nutzen koénnen. «Konnte
man Zellen anregen, mehr Tetherin
zu produzieren, dann konnte das rei-
chen, um auch Gruppe-M-Viren festzu-
halten», sagt Kirchhoff.

Andere arbeiten bereits daran,
kiinstliche Molekiile herzustellen, die
dem Tetherin nachempfunden sind. So
veroffentlichte die Arbeitsgruppe um
Paul Bieniasz von der Rockefeller-Uni-
versitit in New York kiirzlich im Fach-
magazin «Cell» eine Studie, in der sie
ein vollig anderes Eiweiss entworfen
hat, das aber wie Tetherin funktioniert.
«Es geht nur um die Struktur», erklart
Kirchhoff. «Das ist, als wiirde man einen
Hammer bauen. Dann ist auch egal, was
man fiir den Stiel nimmt. Es muss nur
die Funktion erfiillen konnen.»

Die US-Forscher konnten zeigen,
dass sie auch mit dem kiinstlichen
Tetherin Viruspartikel an die Zelle

natdrliches Fesselmolekdl

Das zelleigene Fesselmolekiil
Tetherin fangt das Virus wieder ein.

Die Zelle schluckt
den blockierten Virus

binden konnten. «Das Geniale ist, dass
ein Virus kaum gegen kiinstliches
Tetherin resistent wird. Denn diese
Molekiile binden sich an die Virus-
hiille - und die kann das Virus nicht
einfach weglassen», erldutert Kirchhoff.
Uberdies wiren sie breit wirksam.
Denn der Mechanismus wirkt bei
Ebola-Viren genauso wie bei HIV oder
Herpes-Viren.

Fragwiirdige Gentherapie

Ob ein solcher Ansatz eines Tages wirk-
lich zur Therapie wird, ist unsicher.
Dazu miissten die Forscher das Gen fiir
kiinstliches Tetherin in die Zellen des
Korpers einschleusen. Derartige Gen-
therapien funktionieren bisher nur in
wenigen Ausnahmefillen. Towers hilt
daher etwas anderes fiir vielverspre-
chender: Vpu zu hemmen, das Eiweiss,
das HIV nutzt, um sich vom Tetherin zu
befreien. «Nach so einem Stoff suchen
sicher schon viele», vermutet Towers.
«Das ist ein heisses Feld, auf dem es im
Moment zahlreiche Fortschritte gibt.»
Trotz des Impfstoffversuchs in
Thailand, der sich als weniger er-
folgreich herausstellte als anfangs
gedacht, war 2009 ein erfolgreiches
Jahr fiir die HIV-Forschung. Darin
sind sich Towers und Kirchhoff einig.

«Je mehr Stiirme im Wald, umso hoher wird die Artenvielfalt»

Vor 10 Jahren knickte der Jahrhundert-
sturm Lothar viele Schweizer Wilder.
Davon hat die Artenvielfalt profitiert,
sagt Thomas Wohlgemuth, Pflanzen-
O0kologe an der Eidgendssischen For-
schungsanstalt fiir Wald, Schnee und
Landschaft (WSL) in Birmensdorf.

Nach dem 26. Dezember 1999 war
erst mal nur Zerstorung sichtbar
und Betroffenheit spiirbar.

Lothar ist so etwas wie eine kollektive
Erfahrung in der Nordschweiz. Zu Be-
ginn war das Empfinden negativ: Wege
waren gesperrt, das Waldbild zer-
stort, der Holzpreis brach zusammen,
beim Sturm und den Aufraumarbei-
ten kamen Menschen ums Leben.

Schon wenige Jahre nach dem
Ereignis zeigte sich, dass die Ar-
tenvielfalt profitiert hat.

Stérungen im Wald wie Briande oder
Stiirme verdndern die Ressourcen:
Wo ein dunkles Kronendach war,
kommt Licht auf den Waldboden.
Umstiirzende Biume und das Riumen
von Sturmholzreissen den Boden auf.
Dies setzt Nihrstoffe frei, denn mehr
Licht heisst mehr Warme. Dann arbei-
ten Mikroorganismen schneller. Bis zu
50 Prozent mehr Pflanzen- und 200
Prozent mehr Insektenartenarten ha-
ben wir gezihlt - darunter viele Blatt-
und Prachtkéfer. Am hochsten ist die
Artenvielfalt dort, wo gerdumte ne-
ben ungerdumten Sturmflichen liegen.

Welche Pflanzen wachsen neu auf
den Sturmflichen?

gl i o

Es siedelt sich eine typische, Licht lie-
bende Schlagflora an mit Brom- und
Himbeeren, Adlerfarn, Disteln, Toll-
kirschen, Holunder, Vogelbeeren

und seltenen Arten wie dem Roten Fin-
gerhut. Die Samen lagern im Boden.
Kommt Licht, fangen sie an zu keimen.
Auch Biume wie Weiden, Birken und
Pappeln mit leichten Samen, die der
Wind schnell verbreitet, wachsen.
Zudem haben viele Forstdienste Laub-
bidume gefordert. Dichte Vegetation
wie Brombeeren kénnen allerdings
Bliitenpflanzen verdrdangen und die
Waldentwicklung iiber Jahre hinaus-
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Lothars Erbe: Neue Vegetation in der Sturmarena Gantrisch. Foto: Gaetan Bally (Keystone)

zogern. Wenn sich das Kronendach
wieder schliesst, verschwindet die
Schlagflora wieder.

Die Artenvielfalt nimmt wieder ab?
Ja, am meisten Arten wachsen in den
tiefen Lagen zwei bis drei Jahre nach
dem Sturm. Im Gebirge, wo der Orkan
Vivian 1990 vor allem gewiitet hat,
laufen die Prozesse langsamer. Dort war
nach zehn Jahren die maximale Viel-
falt noch nicht erreicht.

Fiir die Artenvielfalt kann man sich
also viele Stiirme wiinschen.

Je mehr Stérungen im Wald, desto
stirker wird das Potenzial der Arten-
vielfalt im Wald ausgeschopft. In alten
Wildern mit viel Totholz betrifft
dieses Potenzial beispielsweise Pilz-
arten, die Holz zersetzen, und
Insekten, die die Totholz-Lebens-
gemeinschaft nutzen.

Wie weit ist die Zersetzung in den
Sturmflichen fortgeschritten?

Das geht erstaunlich langsam. Ist das
tote Holz morsch genug, wachsen
nach Jahrzehnten neue Baumchen da-
rauf. Auch nach 50 Jahren wird noch
deutlich sichtbar sein, dass es sich um
einen Windwurfwald handelt.

Eine Studie der WSL zeigt, dass die
Waldschéiden durch Winter-
stiirme zunehmen. Wie werden die
Menschen darauf reagieren?

Man kann durch die Erfahrung besser
mit dem Ereignis umgehen. Wir ha-
ben seit Lothar vieles untersucht und
neue Kenntnisse gewonnen, die bei
der Bewdltigung helfen konnen.

Wie geht die Forstwirtschaft in Zu-
kunft mit Stiirmen um, gibt es da
Strategien fiir die Artenvielfalt?
Nach Lothar wurde das Sturmholz prak-
tisch tiberall abtransportiert, ausser
in einigen Forschungsflichen und neu
geschaffenen Waldreservaten. Da-
rum wiinsche ich mir, dass man beim
néichsten Sturm mehr Holz liegen
ldsst. Das wire eine grosse Chance fiir
die Biodiversitit.

Interview: Milena Conzetti

Das Experiment
«So bekampft man Glatteisy

Man braucht:

- 1flaches Tablett
- 6 Eiswiirfel

- 2 Essloffel Salz

So gehts:

1. Lege drei Eis-
wirfel auf die
rechte und drei

Seite des Tabletts.
2. Streue das Salz auf die linken Eiswiirfel.
3. Beobachte, wie das Eis schmilzt.

Das passiert:
Die Eiswurfel, die mit Salz bestreut wurden,
schmelzen schneller als die anderen Wirfel.

Warum? Darum:

Auf Eis befindet sich immer eine sehr diinne
Schicht Wasser. Das Salz 16st sich in diesem
Wasser. Da Salzwasser erst bei viel tieferen
Temperaturen gefriert als Stisswasser, bleibt diese
Mischung flussig. Dies ist auch der Grund, warum
bei Glatteis Salz gestreut wird. Das Salz 16st sich
im Wasser, und das Eis schmilzt.

Dr. Grips - Fiir Wetter- & Klimaforscher
33 Experimente fir die Hosentasche
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