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3. NGFN (BMBF) Einbringung der Expertise zum Betrieb einer SNP Hochdurchsatzplattform in das 
Nationale Genomforschungsnetz als Teil der Nationalen Genotypisierungsplattform.  Aufbau von über 
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Es erfolgte mit DLG5 die Aufdeckung eines weiteren  Krankheitsgens für M. Crohn. (ZB2004/Projekt 
1.11) Es wurden 2 Haplotypen identifiziert, welche sich durch den nichtsynonymen SNP 113G->A 
unterscheiden. Durch molekulargenetische Untersuchungen wurden weitere Verdachtsregionen 
beschrieben.  In der polygenen Erkrankung M. Crohn werden hier noch weitere Krankheitsgene 
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Zellbiologische Arbeiten beschäftigten sich mit dem Wirkmechanismus des TNF-α Blockers Infliximab. 
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ZB2004/Projekt 1.9 „Mutation detection and genetic map“: Im Berichtszeitraum wurden 50 weitere 
Zelllinien mittels EBV-Transformation angelegt, so dass jetzt insgesamt je 100 Zelllinien von Crohn-
Patienten und Colitis Ulcerosa-Patienten und Kontrollen zur Verfügung stehen. Weiterhin wurden in 
dieser Zeit aus den 300 Zelllinien, z.T. wiederholt, RNA und genomische DANN präpariert. Die RNA 
wurde für die anschließende Mutationsanalyse in Kiel in cDNA umgeschrieben. Alle Proben wurden 
fristgerecht bereitgestellt. 
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Patente zur Protektion von DLG5 wurden im Rahmen einer Kooperation mit AstraZeneca eingereicht.  
Eine unmittelbare wirtschaftliche Umsetzung erfolgt nicht. Basierend auf den Ergebnissen erfolgt 
jedoch eine weitere Exploration der von DLG5 ausgehenden Stoffwechselwege mit dem Konzept 
einer zukünftigen Medikamentenentwicklung. 
Conaris hat Patente zu GP130 frei von royalties gegenüber der Universität generiert. Einnahmen sind 
für das KN nicht zu erwarten. Conaris hat bei Biochance und Biochance Plus jeweils erfolgreich 
Forschungsgelder beim BMBF eingeworben und ist momentan dabei, einen Partnerschaftsvertrag mit 
einer Pharmafirma für die gemeinsame weitere Entwicklung von GP130 zu schliessen. 
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