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Mitochondriopathien	  

	  vorzei.ges	  Altern,	  Typ	  2	  Diabetes,	  Alzheimer,	  Parkinson	  

Reinhardt	  2014.	  Naturwiss	  Rdschau	  67:	  123-‐127	  	  
Vorhersagen	  schwierig!	  
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Mitochondrienersatztherapie:	  Chancen	  

Mitochondrienersatz:	  Spindel-‐Transfer	  
Tachibana	  et	  al.	  2013.	  Nature	  Bd	  493,	  
Seiten	  627-‐631:	  
-‐	  Drei	  von	  12	  RhesusaffenmüYern	  mit	  4	  
gesunden	  Nachkommen	  (inzw.	  4	  J	  alt)	  
-‐	  2	  Unterarten/	  Mitoch.	  Typen	  ???	  

-‐	  normale	  Entw.	  Bis	  100-‐Zell-‐Stadium	  
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Mitochondrienersatz:	  Spindel-‐Transfer	  
Paull	  et	  al.	  2013.	  Nature	  Bd	  493,	  Seiten	  632-‐637	  (unbefr.	  Entwicklg)	  

-‐	  Normale	  Entwicklung	  bis	  zum	  100-‐Zell-‐Stadium	  
-‐	  Mechanische	  Verschleppung	  von	  Mitochondrien	  <1%	  
-‐	  Normale	  MitochondrienfunkUon	  	  	  



Mitochondrienersatztherapie:	  Chancen	  

Mitochondrienersatz:	  Vorkern-‐Transfer	  
Craven	  et	  al.	  2010.	  Nature	  Bd	  465,	  Seiten	  82-‐85:	  

-‐	  Normale	  Entwicklung	  bis	  zum	  100-‐Zell-‐Stadium	  
-‐	  50%	  reduzierte	  Embryo-‐Entwicklung	  
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Quelle:	  Reinhardt	  2014.	  Naturwiss	  Rdschau	  67:	  123-‐127	  	  
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43% der Embryos normal entwickelt 
Genexpression & Metabolismus normal 

61% der Embryos normal entwickelt 
4/4 Nachkommen normal entwickelt, 
normaler Stoffwechsel 

Zelllinien/ Blastozyste/ Jugendalter 

Überleben bis Gechlechtsreife normal 

Respiration und Wachstum verändert 

Veränderte Entwicklungsdauer 
Veränderte Stoffwechselrate  

Verringertes Überleben 

Juvenilüberlebensfähigkeit verändert 

Quelle:	  Reinhardt,	  Dowling,	  Morrow,	  Science	  Bd.	  341:	  S.	  1345-‐1346	  

Erwachsen/ Geschlechtsreif 

Genexpression der Männchen verändert 
Männchen altern vorzeitig 
Verändertes Altern der Weibchen 
Männchen unfruchtbar 
Gestörte Mitochondrienfunktion bei Männchen 

Leistung & Wachstum der Männchen niedriger 
Lernen der Männchen reduziert 
Explorationsverhalten der Männchen reduziert 

Veränderte Fruchtbarkeit der Männchen 
Verändertes Überleben der Weibchen  

Mitochondrienfunktion & Energieproduktion reduziert 
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Drei	  falsche	  Einwände	  zu	  den	  Risiken	  

1.	  Geschlechtliche	  Fortpflanzung	  führt	  regelmäßig	  zur	  
Interak.on	  neuer	  Mitochondrientypen	  (des	  Männchens)	  
mit	  Kern-‐DNA.	  

2.	  Die	  gene.sche	  Vielfalt	  der	  Fliegenlinien	  widerspiegelt	  
die	  große	  gene.sche	  Vielfalt	  des	  Menschen	  nicht.	  

3.	  Die	  vier	  Affenkinder	  sind	  doch	  ein	  Beweis,	  dass	  es	  
keine	  Komplika.onen	  geben	  wird.	  
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