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Todlicher Tanz

»Veitstanz« nannten die mittelalterlichen Arzte jenes seltsame

Leiden, das qualvoll endet. Ausgeldst wird die Modellkrankheit
Morbus Huntington durch eine einzige Mutation.

VON JURGEN ANDRICH
UND JORG T. EPPLEN

aut scheppernd fillt die Tasse auf

den Boden. Ist das jetzt schon ein

erstes Alarmzeichen? Wie die Te-

lefonnummer seiner Schwester,
die Martin partout nicht einfallen will,
obwohl sie doch fast tiglich miteinander
telefonieren? Oder wie neulich, als Mar-
tin schier explodierte, weil ihn ein Auto-
fahrer geschnitten hatte?
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Was andere als bedeutungslose Unge-
schicklichkeit, harmlose Vergesslichkeit
oder stressbedingte Uberreaktion emp-
finden, bedeutet fiir den 48-jihrigen
Spediteur eine Katastrophe. Schon seit
Jahren beobachtet er sich und seine Ge-
schwister akribisch. Jedes kleine Missge-
schick, jede Erinnerungsliicke wurde so
zur erdriickenden Last. Schliefllich er-
trug er die Unsicherheit nicht mehr und
entschloss sich zum Test. Was Martin
seit seiner Kindheit fiirchtete, ist jetzt
zur schrecklichen Gewissheit geworden.
Er wird in den nichsten Jahren an der
Krankheit leiden, an der schon seine
Mutter, sein Onkel und sein Grofivater
gestorben sind: Morbus Huntington.

Die Huntington’sche Krankheit —
auch unter dem Namen »erblicher Veits-
tanz« bekannt — ist eine seltene Erb-
krankheit, bei der bestimmte Hirnareale

fortschreitend zerstdrt werden. Sie fithrt
unweigerlich zum Tod. Seitdem die
ausldsende Genmutation 1993 entdeckt
wurde, hat sich die Situation fiir die Risi-
kogruppe dramatisch verindert: Nach
Erreichen der Volljihrigkeit kann sich je-
der testen lassen und damit Jahre oder
Jahrzehnte, bevor die ersten Symptome
auftreten, Gewissheit erlangen, ob er ir-
gendwann an Morbus Huntington er-
krankt. Denn dieser Gentest liefert ein
Ergebnis ohne Wenn und Aber — jeder
Mutationstriger wird frither oder spiter
der Krankheit zum Opfer fallen.

Der DNA-Test ist deshalb so zuver-
lassig, weil die Krankheit durch einen
einzigen Erbfaktor ausgelést wird: Das
Gen Huntingtin auf Chromosom Num-
mer 4 ist bei Huntington-Patienten ein
wenig linger als bei Gesunden. Typi-
scherweise folgen bei diesem Gen die
DNA-Bausteine Cytosin, Adenin und
Guanin mehrfach aufeinander. Dieser
CAG-Block reprisentiert die Aminosiu-
re Glutamin. Je 6fter die Kombination

CAG in der DNA auftaucht, umso zahl-
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STRANG DES LEBENS
Doch die DNA birgt auch Bauvor-
schriften fiir todliche Krankheiten.

reicher wird Glutamin in das Genpro-
dukt — das gleichnamige Protein Hun-
tingtin — eingebaut. Im gesunden Gen
wiederholt sich der CAG-Block 10- bis
30-mal. Tritt er jedoch mehr als 37-mal
auf (sieche Bild S. 37), dann verindern
sich die Eigenschaften des Huntingtin-
Proteins entscheidend: Je grofler die Zahl
der CAG-Wiederholungen in der DNA,
je linger also die Glutaminkette im Pro-
tein, desto frither wird die Huntington-
Krankheit ausbrechen und desto schwe-
rer ist ihr Verlauf.

Auch bei Martin bestitigt der Gen-
test den schrecklichen Verdacht. Doch
trotz der bedriickenden Gewissheit blickt
er nach vorn und lésst sich im Hunting-
ton-Zentrum Nordrhein-Westfalen der
Ruhr-Universitit Bochum (HZ NRW)
beraten. Hier werden mehr als 600 Hun-
tington-Familien betreut. »Ich nehme
dieses Schicksal bewusst an«, betont er
und fragt: »Was kann ich bereits jetzt fiir
spiter tun?« Das Beraterteam bespricht
mit Martin die Einzelheiten der Erkran-
kung und spielt verschiedene Méglich-
keiten durch. Da die Krankheit domi-
nant vererbt wird — bereits die von einem
Elternteil erworbene Mutation 16st das
Leiden aus —, lassen sich fiir blutsver-
wandte Familienmitglieder je nach Ver-
wandtschaftsgrad exakte Risikoziffern
benennen: 50 Prozent fiir die Kinder, 25
Prozent fiir die folgende Generation.
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Bevor ein Gentest durchgefiihrt wird,
versuchen die humangenetischen Berater
des HZ NRW zunichst, die Weitergabe
der Krankheit in ihrem Familienstamm-
baum aus den Angaben der Ratsuchen-
den aufzustellen. »Unsere Oma ist da-
mals vor einen Zug gelaufen; wahrschein-
lich war das kein Unfall«, erzihlt Martin
zusammen mit seiner jiingeren Schwester
Susanne, die ihn begleitet. »Und Omas
Vater, unser Uropa, war im Alter etwas
merkwiirdig geworden.« Martins Mutter
war eindeutig an Morbus Huntington er-
krankg; allerdings konnte damals die Di-
agnose noch nicht molekulargenetisch
gesichert werden. Martin und seine
Schwester wagten schliefflich den Test,
um die Ungewissheit zu beseitigen — auch
wegen ihrer weiteren Berufs- und Le-
bensplanung. Susanne ist ebenfalls Muta-
tionstrigerin.

ToDSICHERES ERGEBNIS
Ihre anderen Geschwister wollen bis jetzt
keine vorhersagende Untersuchung — aus
gutem Grund: Das Testergebnis macht
aus korperlich Gesunden  zukiinftig
Kranke. Ein DNA-Test will also gut
tiberlegt sein, denn das Wissen um die
genetische Veranlagung kann keinesfalls
wieder riickgingig gemacht werden.
Martin zeigt bereits erste Symptome,
wie plotzliche Zuckungen in Armen und
Beinen. Susanne blieb bisher beschwer-
defrel, sie fragt sich allerdings, ob bereits
vermeintlich harmlose Anzeichen aufge-
taucht sind, die sie selbst gar nicht be-
merkt hat. Typischerweise tritcc die
Krankheit zwischen dem 35. und dem
45. Lebensjahr auf, wobei das Leiden
auch unter nahen Verwandten sehr un-
terschiedlich verlaufen kann. So erkran-
ken selbst Geschwister in verschiedenem
Lebensalter an Morbus Huntington. Bei

Martins Sohn konnte und wollte nie-

mand glauben — auch die betreuenden
Kinderirzte nicht —, dass der Kleine be-
reits mit weniger als zehn Jahren erste
Krankheitsanzeichen haben sollte. Das
Anfallsleiden, die Muskelschwiche und
die schwer einzuordnenden Bewegungs-
storungen wurden auf andere, unbe-
kannte Ursachen zuriickgefiihrt. Nach
sechs Jahren Krankheitsverlauf belehrte
schliefSlich der DNA-Test Eltern und
Arzte eines Besseren: kindliche Hunting-
ton-Krankheit auf der Grundlage eines
extrem verlingerten Huntingtin-Gens
mit uncharakteristischem Verlauf.

Doch warum schligt die Krankheit in
so unterschiedlichen Lebensphasen zu?
Durch genetische Untersuchungen an
Huntington-Patienten konnten wir in-
zwischen nachweisen, dass neben der
eigentlichen Mutation im Huntingtin-
Gen auch andere Erbfaktoren eine wich-
tige Rolle spielen. So gibt es im Gehirn
verschiedene Variationen so genannter
Rezeptorproteine, die den Botenstoff
Glutamat binden und damit die Infor-
mationsweiterleitung zwischen den Ner-
venzellen sicherstellen. Und je nach Vari-
ante dieser Rezeptoren bricht die Krank-
heit frither oder spiter aus.

Bekannt ist das Leiden schon seit Jahr-
hunderten. Im Mittelalter pilgerten die
»Tanzwiitigen« in der Hoffnung auf Hei-
lung zur Veitskapelle bei Ulm — und ga-
ben der Krankheit damit ihren Namen:
»Chorea Sancti Viti« oder »Veitstanz«.
Dass es sich um eine Erbkrankheit han-
delt, erkannte 1872 der junge amerika-
nische Nervenarzt George Huntington
(1851-1916). Zusammen mit seinem
Vater hatte er das Schicksal einer betrof-
fenen Familie auf Long Island verfolgt
und konnte die Erkrankung von der
»Chorea minor«, einer Streptokokken-
infektion mit ahnlichen Symptomen,
klar unterscheiden. Die von Huntington
beschriebene klinische Trias — Erblich-
keit, Neigung zu psychischen Auffillig-
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MORBUS HUNTINGTON

keiten und das Auftreten im Erwachse-
nenalter — gilt auch heute noch als ty-
pisch fiir das nach ihm benannte Leiden.

Das urspriinglich namensgebende
Symptom (choreia; griechisch: Tanz) be-
zieht sich auf die »tinzelndens, {iiber-
schieflenden Bewegungen der Gliedma-
Ben als hiufigstes und auffilligstes Er-
scheinungsbild. Die Patienten versuchen
zu Beginn, das ruckartige Zucken als Ver-
legenheitsbewegung, Kopfnicken oder
Schulterzucken zu verstecken oder in
willkiirliche Bewegungen einzubetten.
Doch nach und nach gerit die Muskula-
tur aufler Kontrolle. Es kommt zu plétz-
lichen Grimassen; Sprechen und Schlu-
cken fallen immer schwerer. Im spiteren
Stadium verlangsamen sich die Bewe-
gungsabliufe; ein erhohter Muskeltonus
bewirkt ein minuten- bis stundenlanges
Verharren der Gliedmafien
schmerzhaften Fehlstellung. Die vielfilti-

in einer

gen, weit iiber das »Tanzen« hinausge-
henden Symptome haben dazu gefiihrt,
dass die Krankheit heute nicht mehr als
»Chorea Huntingtong, sondern als »Mor-
bus Huntington« bezeichnet wird.
Schwere psychische Storungen, die
den motorischen Symptomen um Jahre,
manchmal um Jahrzehnte vorausgehen
kénnen, gelten ebenfalls als charakeeris-
tisch. Die Krankheit selbst kann wieder-
holt schwermiitige Episoden auslésen —
aber auch die enorme Belastung der Pati-

AUF EINEN BLICK

enten durch ein positives Testergeb-
nis kann in Stimmungsschwankungen
miinden. Hiufig nehmen die Angehori-
gen eine Wesensverinderung der Betrof-
fenen wahr: Sie verhalten sich paranoid,
tyrannisieren ihre Umgebung mit un-
begriindeter Eifersucht oder reagieren
auch in Bagatellsituationen unverhilt-
nismiflig aggressiv.

KATASTROPHALE AUSWIRKUNGEN
Nebensichlichkeiten thematisieren sie
tiber Tage und Wochen, belasten damit
die Familie und zerstéren nicht selten alle
sozialen Bindungen. Die kognitiven Fi-
higkeiten der Patienten schwinden, ihr
Gedichtnis lidsst nach, sie kénnen sich
immer schlechter konzentrieren. Das Lei-
den endet schliefllich in schwerer De-
menz mit volliger Hilflosigkeit. Die psy-
chischen Stérungen kénnen sich schon
frith katastrophal auf das Berufs- und
Privatleben auswirken; Selbstmordversu-
che — mitunter von auflergewohnlicher
Brutalitit — bleiben nicht aus.

Dabei tritt die Erkrankung eigentlich
selten auf: In ganz Europa werden etwa
45000, in Nordamerika 30000 Betrof-
fene vermutet. In Deutschland ist unge-
fihr eine von 10000 Personen erkrankt;
doch es gibt mindestens 6000 bis 8000
weitere Anlagetriger, wobei die Dunkel-
ziffer betrichtlich sein diirfte: Soziale
Stigmatisierung und nicht zuletzt die Er-

Die dramatischen Folgen eines stotternden Gens

Morbus Huntington — auch erblicher Veitstanz genannt — ist eine neurologische
Erbkrankheit mit schweren kdrperlichen und geistigen Stérungen. Sie bricht fast
immer im mittleren Lebensalter aus und verlduft in jedem Fall todlich. Einer von

10 000 Menschen ist betroffen.

2 Eine Mutation im Chromosom 4 l6st die Erkrankung aus: Im Protein Huntingtin
wird die Aminosdure Glutamin vielfach hintereinander eingebaut. Wer die Muta-
tion geerbt hat, was ein DNA-Test nachweisen kann, wird mit Sicherheit erkranken.

Welche Rolle Huntingtin spielt, ist noch unbekannt. Vermutlich bindet das krank-
haft verlangerte Protein an andere Eiweife und stért damit deren Aktivitat.

4 Mit verschiedenen Medikamenten versuchen Mediziner, das Absterben der Ner-
venzellen im Gehirn zu verzégern. Heilbar ist die Krankheit bislang jedoch nicht.
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fahrungen aus dem Euthanasiewahn
wihrend der NS-Zeit bewirken, dass in
vielen Familien Stillschweigen iiber
schwere Erbkrankheiten bewahrt wird —
oft mit verheerenden Folgen fiir die
nachfolgende Generation.

Doch trotz ihrer Seltenheit gilt die
Huntington’sche Krankheit als Modell-
fall fiir viele andere neurodegenerative
Erkrankungen — darunter auch so hiufi-
ge und bekannte wie Morbus Parkinson
oder Alzheimer-Demenz. Denn in den
zwolf Jahren seit der Entdeckung des
Huntingtin-Gens konnten Wissenschaft-
ler beispielhafte Erkenntnisse iiber die
Mechanismen gewinnen, die zur Zersto-
rung von Nervenzellen fithren. Da das
Huntingtin-Protein der einzige Ausléser
der Krankheit ist, bietet es sich fiir die
Erforschung der krankheitsauslosenden
Vorginge besonders an.

Huntingtin ist kein per se »bdses« Pro-
tein. Bei Wirbeltieren scheint es fiir die
Embryonalentwicklung unverzichtbar zu
sein, denn so genannte Knock-out-Miu-
se, denen das Gen Huntingtin fehlt, ster-
ben bereits als Embryo. Das krankhaft
verlingerte Huntingtin-Protein allerdings
bindet vermutlich an andere Eiweifle, die
fiir die Zelle zum Uberleben wichtig sind,
und beeintrichtigt so deren Funktion.

Betroffen davon sind beispielsweise so
genannte Transkriptionsregulatoren —
Proteine, die ein geordnetes Ablesen der
genetischen Information sicherstellen.
Wenn nun Huntingtin mit seiner verlin-
gerten Polyglutaminkette an solche Tran-
skriptionsregulatoren bindet, wird die
genetische Aktivitit der Zelle empfind-
lich gestort; die Regelung der Protein-
synthese bricht zusammen.

So sitzen in den Synapsen, den Ver-
bindungsstellen der Nervenzellen, be-
stimmte Proteine, die Neurotransmit-
ter wie Glutamat entfernen. Fehlen nun
auf Grund einer gestorten Proteinsyn-
these diese EiweifSe, dann verbleibt Glu-
tamat in der Synapse und erregt stindig
die nachgeschaltete Zelle, die dadurch
schliefSlich geschidigt wird. Tierversuche
konnten dieses so genannte Exitotoxizi-
titsmodell bestitigen: Die Nervenzellen
von Miusen starben ab, nachdem den
Tieren Chinolinsiure, die wie Glutamat
wirke, gespritzt wurde. Die Nager zeig-
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ten die fiir die Huntington-Krankheit
typischen Symptome.

Es mehren sich inzwischen die Hin-
weise darauf, dass Huntingtin an der
Kommunikation der Nervenzellen betei-
ligt ist. Denn ein an Huntingtin gebun-
denes Protein namens HIP1 (Hunting-
tin-Interacting Protein 1) regelt zusam-
men mit anderen, in der Zellmembran
sitzenden Proteinen die Ausschiittung
sowie die Wiederaufnahme zellulirer
Botenstoffe. Das krankhaft verinderte
Huntingtin-Protein kann wegen seiner
verlingerten Polyglutaminkette nicht
mehr richtig an HIP1 binden — mit fata-
len Konsequenzen: Das jetzt freie HIP1
bildet zusammen mit dem Protein HIP-
PI (HIP-Protein Interactor) einen Kom-
plex, der eine Enzymkaskade in Gang
setzt. Uber mehrere Zwischenschritte ak-
tiviert er so genannte Caspasen, die ih-
rerseits den programmierten Zelltod ein-
leiten, die Apoptose. Die ausgeloste Kas-
kade treibt damit die Nervenzelle in den
»Suizid«.

Durch die verlingerte Polyglutamin-
kette ist das verinderte Huntingtin falsch
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Chromosom 4 w

Huntingtin-Gen

mehr Glutamin im
Huntingtin-Protein

gefaltet. Hier greifen nun bestimmte En-
zyme — so genannte Chaperone — ein, die
als »Anstandsdamen« die Aufgabe ha-
ben, fehlgefaltete Proteine zu reparieren
oder zu eliminieren. Dazu transportieren
sie die geschidigten Eiweifle in den Zell-
kern, um sie dort abzubauen.

GESTORTE KOMMUNIKATION
Tatsichlich lassen sich in Zellkernen ge-
schidigter Neurone Einschlusskorper-
chen nachweisen, die Bruchstiicke des
mutierten Huntingtins enthalten. Im
Verlauf der Krankheit nimmt die Zahl
dieser Eiweif$klumpen zu, die schlieflich
auch auflerhalb des Zellkerns zu finden
sind. Ob nun diese Klumpen selbst die
Krankheit auslésen oder ob es sich hier
um einen verzweifelten, aber letztlich ge-
scheiterten Versuch der Zelle handelt,
die gelosten Eiweififragmente zu beseiti-
gen, bleibt weiter ritselhaft.

Eine andere Theorie geht davon aus,
dass das falsch gefaltete Huntingtin
den Energiestoffwechsel der Nervenzelle
stért. Denn es zeigte sich, dass verschie-
dene Glieder der Atmungskette in den

Cytosin (0 ‘
< A

FATALE WIEDERHOLUNG

Auf Chromosom 4 liegt das Huntingtin-
Gen, in dem sich die Bauvorschrift fiir die
Aminosédure Glutamin - die Bestandteil
des Proteins Huntingtin ist — mehrfach
wiederholt. Bei mehr als 37 Wiederholun-
gen bricht die Krankheit aus.

Mitochondrien, den »Kraftwerken der
Zelle«, nicht mehr richtig funktionieren.
Der dadurch ausgeléste Energiemangel
fithrt schlieSlich zum Tod der Zelle.

Was kann man nun gegen diese fata-
len Zerstérungen tun? Die Antwort
klingt erniichternd: wenig. Denn die bis-
herigen medikamentésen Therapiemég-
lichkeiten beschrinken sich auf die Be-
kimpfung der Symptome. So setzen
Neurologen gegen die Bewegungsstorun-
gen so genannte Neuroleptika ein, wie
die sonst in Deutschland nur selten ver-
schriebenen Wirkstoffe Tiaprid und Te-
trabenazin. Urspriinglich zur Behand-
lung schizophrener Psychosen entwickelt,
konnen sie als eigentlich unerwiinschte
Nebenwirkung die Bewegungsfihigkeit
der Patienten einschrinken — ein Effeke,
der bei Huntington-Betroffenen ge-
wollt ist.

Die psychischen Stérungen ihrer Pati-
enten versuchen die Arzte mit Anti-
depressiva, Sedativa oder antipsychoti-
schen Neuroleptika zu bekimpfen. Ge-
gen die geistigen Leistungseinbuflen gibt
es bislang noch kein wirksames Mittel.
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Inzwischen versuchen mehrere Ar-
beitsgruppen weltweit, das Ubel an der
Wurzel zu packen: Sie fahnden nach
Wirkstoffen, die den Untergang der
Neurone verlangsamen oder sogar ganz
stoppen sollen. Ein Beispiel fiir solche
neuroprotektiven Substanzen sind die so
genannten Glutamatrezeptor-Antagonis-
ten, welche die Freisetzung des Boten-

Leber und in den Nieren gebildete Krea-
tin als Energiespeicher im Muskel und
Gehirn dient. Auch hier verliefen Tier-
versuche erfolgreich; der aufwindigere
Nachweis der Wirksamkeit beim Men-
schen steht aus. Und schliefilich werden
auch noch Tumormedikamente wie Phe-
nylbutyrat getestet, welche die Protein-
synthese, die durch das krankhaft verin-

Der DNA-Test liefert ein Ergebnis ohne Wenn und
Aber: Jeder Mutationstrdger wird friiher
oder spdter der Krankheit zum Opfer fallen

stoffs Glutamat beeinflussen. So hat sich
der Wirkstoff Riluzol bei einer ande-
ren schweren und sehr schnell verlau-
fenden Erkrankung des Nervensystems,
der amyotrophen Lateralsklerose, bereits
bewihrt. Das Mittel wird zurzeit in einer
europaweiten Studien mit 450 Hunting-
ton-Patienten klinisch getestet.

SUSSE LINDERUNG

Hoffnungen weckt auch ein Antibioti-
kum, das urspriinglich gegen Akne ein-
gesetzt wurde: Minocyclin. Wie sich
zeigte, hemmt es die Caspasen, also jene
Enzyme, die das Absterben der Nerven-
zellen auslésen. Die Arbeitsgruppe von
Robert Friedlander von der Harvard Me-
dical School in Boston konnte 2003 mit
dem Aknemittel bei Miusen tatsichlich
das Fortschreiten der Huntington-Sym-
ptome unterbinden.

Andere Substanzen wiederum sollen
das Verklumpen der Huntingtin-Protei-
ne verhindern. »Siifle Linderung« ver-
spricht beispielsweise Trehalose: Forscher
um Motomasa Tanaka vom japanischen
Riken-Institut in Wako konnten im ver-
gangenen Jahr mit dem in Wiistenpflan-
zen vorkommenden Zucker die Protein-
verklumpung hemmen und den Beginn
der Krankheit — wiederum bei Miusen —
hinauszogern.

Mit korpereigenen Substanzen wie
Coenzym Q und Kreatin versuchen Me-
diziner auflerdem in den verinderten
Energiestoffwechsel der Zellen einzu-
greifen. Das fast iiberall vorkommende
Coenzym Q fingt als Antioxidans freie
Sauerstoffradikale ab, wihrend das in der
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derte Huntingtin gestort ist, wieder in
Gang bringen sollen.
Neben

Forschungen treten gentherapeutische

solche  pharmakologischen
Versuche. So gelang es in diesem Jahr
den Wissenschaftlern um Scott Harper
von der University of Iowa, bei Miusen
das Ablesen des mutierten Huntingtin-
Gens zu verhindern. Dabei spritzten die
Forscher den Tieren kurze RNA-Schnip-
sel ins Gehirn, die genau auf die RNA-
Bauanleitung fiir das krankhaft verin-
derte Huntingtin-Protein passten und
diese damit blockierten. Tatsichlich stell-
ten die Nager darauthin weniger der
krank machenden Proteinvariante her —
die Produktion der gesunden Hunting-
tin-Form blieb unbeeinflusst.

Weitere Hoffnungen setzen Forscher
auf Stammzellen. Im Jahr 2000 im-
plantierten Anne-Catherin  Bachoud-
Levi vom Centre Hospitalier Universi-
taire Henri Mondor in Créteil und ihre
Kollegen Huntington-Patienten neuro-
nale Stammzellen aus abgetriebenen Fo-
ten, in der Hoffnung, dass diese die zer-
storten Hirnzellen ersetzen. Drei Jahre
spiter unternahmen die Wissenschaftler
um Robert Hauser von der University of
South Florida in Tampa einen dhnlichen
Versuch. Bei einigen Patienten sprach
die Therapie tatsichlich an. Bei anderen
jedoch traten Hirnblutungen auf, sodass
sich die Beschwerden sogar verschlim-
merten. Alle Patienten mussten mit zu-
sitzlichen Medikamenten die AbstofSung
der fremden Zellen verhindern. Und wie
sich die Behandlung langfristig auswirkt,
ist noch véllig unklar.

Fir Martin gibt es somit noch immer
keine Substanz, die das gnadenlose Fort-
schreiten seiner Krankheit unterbindet.
Aber noch nie zuvor eréffnen sich in der
Erforschung dieses schweren Leidens so
viele neue Ansitze. Die europiischen For-
scher und Kliniker riisten sich fiir grof§
angelegte Studien und haben sich inzwi-
schen zum Euro Huntington’s Disease
Network zusammengeschlossen, um In-
formationen besser austauschen und gré-
Bere Untersuchungen koordinieren zu
konnen. Sehr viele Risikopersonen und
Betroffene sind bereit, an solchen Studien
teilzunehmen — ohne sie wire das Ziel
nicht zu erreichen. Vielleicht findet sich
hier auch fiir Martin ein Weg, offensiver
mit seiner Erkrankung umzugehen. <

Die Mediziner JURGEN ANDRICH und JORG T.
EpPLEN forschen am Huntington-Zentrum
NRW in der Neurologischen Klinik der Ruhr-
Universitdat Bochum im St.-Josef-Hospital.
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