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Schwerpunkt: Gastrointestinale Motilitätsstörungen

Dauerhafte Verstopfungsbeschwerden ha-

ben in Zivilisationsgesellschaften annä-

hernd den Charakter einer Volkskrank-

heit erlangt und stellen die insbesondere 

von älteren Menschen am häufigsten ge-

äußerten Klagen dar. Epidemiologische 

Studien belegen, dass etwa 40% der Be-

völkerung über 60 Jahre und 10% der Ge-

samtbevölkerung an chronischer Obstipa-

tion leiden [6].

Die Obstipation ist ein Symptom, dem 

vielfältige Ursachen zugrunde liegen kön-

nen. Dabei ist das enterische Nervensys-

tem als zentraler Vermittler intestinaler 

Motilität zunehmend in das klinische 

und histopathologische Interesse gerückt. 

Mittlerweile lassen sich eine Vielzahl gas-

trointestinaler Erkrankungsbilder be-

schreiben, die mit pathologischen Verän-

derungen des enterischen Nervensystems 

assoziiert und auch bei erwachsenen Pati-

enten zu beobachten sind [3, 8].

„Brain in the gut“

Anatomische und physiologische Unter-

suchungen haben zu der wesentlichen Er-

kenntnis geführt, dass die Nerven des Gas-

trointestinaltrakts keinesfalls einfachen 

Endigungen des parasympathischen bzw. 

sympathischen Nervensystems entspre-

chen – wie es tradierte Vorstellungen zu-

nächst nahe legten –, sondern als eine ei-

genständige „third division of the autono-

mic nervous system“ [16] anzusehen sind 

bzw. einem „brain in the gut“ entsprechen 

[23, 36].

Mit über 100 Mio. Nervenzellen bildet 

das enterische Nervensystem die größte 

Ansammlung von Neuronen außerhalb 

des Zentralnervensytems – eine Anzahl, 

die mit der Neuronenzahl des Rücken-

marks vergleichbar ist. Die Anzahl der ef-

ferenten Fasern im menschlichen Vagus-

nerv beträgt dagegen nur etwa 2000 [10]. 

Trotz einer möglichen divergenten ner-

valen Versorgung wird deshalb eine sinn-

volle, allein zentrale, d. h. über efferente 

Nervenfasern gesteuerte Koordinierung 

der Darmfunktion bezweifelt [7].

Die Nervenzellen der Darmwand las-

sen sich in über 6 morphologisch unter-

schiedliche Nervenzelltypen klassifizieren 

[27] und verfügen über ein ähnlich großes 

Neurotransmitterspektrum wie das Zen-

tralnervensystem [7]. Neben den klas-

sischen sympathischen und parasympa-

thischen Transmittern verfügt der Gastro-

intestinaltrakt über zahlreiche non-adren-

erge, non-cholinerge (NANC-) Überträ-

gerstoffe, die die Etablierung komplexer 

Reflexwege auf Organebene ermögli-

chen.

Innerhalb der Darmwand gruppieren 

sich die Nervenzellen zu Ganglien und 

bilden ausgedehnte intramurale neuro-

nale Netzwerke. Für das menschliche Ko-

lon lassen sich insgesamt 9 Darmwand-

plexus beschreiben (. Abb. 1; [32]). Die 

Nervengeflechte sind zu einem integra-

tiven System (sensorischer Input, Inter-

neuron, motorischer Output) verschaltet, 

das ein hohes Maß an funktioneller Auto-

nomie gewährleistet [5] und bei Schädi-

gungen bzw. Fehlbildungen entsprechend 

schwerwiegende intestinale Motilitätsstö-

rungen zur Folge hat.

Intestinale Innervationsstörungen

Ist das enterische Nervensystem nicht in 

der Lage, peristaltische Bewegungen zu 

generieren bzw. den Defäkationsreflex 

einzuleiten, resultieren verlängerte intes-

tinale Passagezeiten bzw. Defäkationsstö-

rungen. Grundsätzlich ist dabei zwischen 

erworbenen Schädigungen und angebore-

nen Fehlbildungen des enterischen Ner-

vensystems zu unterscheiden [1]. Auch 

letztere können durchaus erst im Jugend- 

oder Erwachsenenalter klinisch manifest 

werden.

Fehlbildungen des enterischen 
Nervensystems

Aganglionose
Die sowohl histopathologisch als auch kli-

nisch eindrucksvollste Anlagestörung des 
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enterischen Nervensystems ist die Agang-

lionose (M. Hirschsprung). Die intramu-

ralen Plexus sind durch den vollständigen 

Verlust von Nervenzellen bzw. Ganglien 

gekennzeichnet. Anstelle eines ganglio-

nären Geflechtes durchziehen hypertro-

phe Nervenfaserstränge die Darmwand 

(. Abb. 2 a–c). Der aganglionäre Darm-

abschnitt verfällt in eine dauerhafte glatt-

muskuläre Kontraktion, die durch ein De-

fizit an inhibitorischen Neurotransmit-

tern bedingt ist [9]. Proximal dieser funk-

tionellen Obstruktion kommt es konse-

kutiv zur Aufdehnung des Darmrohres – 

es entsteht das klinische Bild des neuro-

genen Megakolons.

Obwohl die Diagnose überwiegend im 

frühen Säuglingsalter gestellt wird, bele-

gen zahlreiche Kasuistiken und eigene 

Untersuchungen, dass eine Aganglionose 

offenbar klinisch kompensierbar ist und 

teilweise erst im späteren Erwachsenen-

alter erkannt wird. Häufig geht der kor-

rekten Diagnose dabei eine frustrane „Pa-

tientenkarriere“ voraus, während der ver-

sucht wurde, die vielfältigen Ursachen ei-

ner chronischen Obstipation abzuklären.

Hypoganglionose
Sind noch Ganglien innerhalb der Darm-

wand nachweisbar, aber hinsichtlich 

Dichte, Größe und Nervenzellgehalt ra-

refiziert, handelt es sich um eine Hypo-

ganglionose. Besonders ausgeprägte For-

men können ebenfalls – wie die Agang-

lionose – zur Ausbildung eines Megako-

lons führen (. Abb. 2 a–c; [11, 31, 34]). 

Bei moderaten Formen stellt sich der Ko-

lonrahmen hingegen meist normal konfi-

guriert dar. Dennoch ist auch bei diesem 

Patientenkollektiv die intestinale Passage-

zeit verlängert. So ließen sich bei erwach-

senen Patientinnen mit einer so genann-

ten „slow-transit constipation“ hypogang-

lionäre Verhältnisse des Plexus myenteri-

cus als organisches Korrelat der meist seit 

Kindheit bestehenden, chronischen Ver-

stopfungsbeschwerden morphometrisch 

nachweisen [33, 34]. Diese Erkenntnisse 

sind u. a. als Beleg dafür zu werten, dass 

das enterische Nervensystem offensicht-

lich über eine „kritische Masse“ von Ner-

venzellen verfügen muss, um eine regel-

rechte Motilität vermitteln zu können.
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Abb. 1 8 Topographische Organisation des enterischen Nervensystems im 
menschlichen Kolon (aus [32]). 1 Plexus muscularis longitudinalis, 2 Plexus 
myentericus, 3 Plexus muscularis circularis, 4 Plexus submucosus extremus, 
5 Plexus submucosus externus, 6 Plexus submucosus internus, 7 Plexus mus-
cularis mucosae, 8 Plexus mucosus subglandularis, 9 Plexus mucosus 
periglandularis

Abb. 2 9 Verschiedene 
Formen intestinaler 
Innervationsstörun-
gen (aus [34]). a Kon-
trolle, b Hypoganglio-
nose, c Aganglionose. 
Schichtpräparate des 
Plexus myentericus, 
menschliches Kolon 
(adult), PGP-9.5-Im-
munhistochemie
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Weitere Innervationsstörungen
Sind ausreichend Ganglien in der Darm-

wand vorhanden, aber außerhalb der vor-

gesehenen Plexuslogen lokalisiert, spricht 

man von Ganglienheterotopien. Intestinale 

Motilitätsstörungen resultieren insbeson-

dere dann, wenn Verlagerungen von my-

enterischen Ganglien aus der bindegewe-

bigen Loge in die Ring- bzw. die Längs-

muskelschicht beobachtet werden [14]. 

Die topographisch fehlerhafte Besiedlung 

der Darmwand mit Nervengewebe ver-

hindert eine koordinierte Innervation der 

Tunica muscularis und führt damit zu ei-

ner gestörten Peristaltik.

In den 1970er Jahren beschrieb Mei-

er-Ruge [17] erstmals ein Erkrankungs-

bild des Kolons mit Hirschsprung-ähn-

licher Symptomatik und bezeichnete die 

zugrunde liegende Innervationsstörung 

als intestinale neuronale Dysplasie Typ B 

(IND B). Typische histopathologische 

Merkmale sind das vermehrte Auftreten 

von so genannten Riesenganglien. Die 

IND ist aufgrund der unterschiedlichen 

klinischen Verläufe und der hohen diag-

nostischen Interobserver-Variationen z. T. 

kontrovers diskutiert worden [13]. Sie ist 

jedoch mittlerweile morphometrisch va-

lidiert worden [18]. Auch in Erwachse-

nenkollektiven lassen sich derartige Ver-

änderungen des submukösen Plexus be-

schreiben. Allerdings liegen hier die obe-

ren Normwerte (Nervenzellanzahl pro 

Ganglion) deutlich höher als bei Kindern, 

was bei der histopathologischen Diagnos-

tik entsprechend berücksichtigt werden 

muss [28].

Während die Aganglionose in der Re-

gel bereits im frühen Kindesalter diag-

nostiziert wird, können non-aganglio näre 

Fehlbildungen des enterischen Nervensys-

tems über längere Zeit unerkannt bleiben. 

Deshalb ist insbesondere bei schweren, 

seit Kindheit bestehenden, therapie-

refraktären Verstopfungsbeschwerden ei-

ne gezielte apparative und bioptische Ab-

klärung zu fordern.

Erworbene Schädigungen

Neben anlagebedingten Fehlbildungen 

kann das enterische Nervensystem auch 

postnatalen Schädigungen ausgesetzt sein. 

Ursachen für erworbene intestinale Inner-

vationsstörungen umfassen ischämische, 
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Zusammenfassung

Intestinale Innervationsstörungen gehö-

ren zu den vielfältigen Ursachen der chro-

nischen Obstipation und müssen in der dif-

ferenzialdiagnostischen Abklärung beson-

ders berücksichtigt werden. Das enterische 

Nervensystem ist als eigenständiges, größ-

tes peripheres Nervensystem („brain in the 

gut“) maßgeblich an der Vermittlung intesti-

naler Motilität beteiligt. Morphologisch las-

sen sich unterschiedliche Nervenzelltypen 

beschreiben, die sich zu intramuralen Ner-

venplexus gruppieren und ein breites Spek-

trum von Transmittern ausschütten. Fehlbil-

dungen oder Läsionen des enterischen Ner-

vensystems können zu teilweise schwerwie-

genden intestinalen Passagestörungen füh-

ren, die sich klinisch als therapieresistente 

Obstipation äußern. Im Gegensatz zur frühen 

Manifestation der Aganglionose bleiben er-

worbene oder nichtaganglionäre Verände-

rungen der Nervenplexus oft bis ins Erwach-

senenalter unerkannt. Die histopathologische 

Diagnostik erfolgt über die enzym- oder im-

munhistochemische Darstellung der Nerven-

geflechte an Schnittpräparaten oder Schicht-

präparaten, die eine flächenhafte Beurtei-

lung der Nervengeflechte erlauben. Um Hy-

poganglionosen, enterische Ganglionitiden 

oder Veränderungen der interstitiellen Cajal-

Zellen diagnostizieren zu können, sind Ganz-

wandbiopsien erforderlich. Interstitielle Cajal-

Zellen generieren die „Slow-wave-Aktivität“. 

Die Dichte der intramuskulären Cajal-Zell-

Netzwerke ist bei erwachsenen Patienten mit 

primärer chronischer Obstipation und Mega-

kolon deutlich vermindert.

Schlüsselwörter

Chronische Obstipation · Enterisches Nerven-

system · Interstitielle Cajal-Zellen · Aganglio-

nose · Hypoganglionose · Enterische Gang-

lionitis

The enteric nervous system and interstitial cells of Cajal.
Changes in chronic constipation in adults

Abstract

Intestinal innervation disorders are part of 

the broad etiological spectrum of chronic 

constipation and need to be specifically ad-

dressed in differential diagnosis. The enter-

ic nervous system constitutes the largest pe-

ripheral nervous system of its own (“brain in 

the gut”), and is involved in the mediation 

of intestinal motility. Morphologically differ-

ent nerve cell types aggregate into intramu-

ral plexus layers and release a multitude of 

neurotransmitters. Malformations or lesions 

of the enteric nervous system may lead to a 

severely prolonged intestinal transit time re-

sulting in chronic constipation resistant to 

conservative treatment. In contrast to the 

early manifestation of aganglionosis, non-

aganglionic or acquired alterations to the in-

tramural nerve plexus often remain unrecog-

nised up to adulthood. Histopathological di-

agnosis is carried out by enzyme or immuno-

histochemical staining, either on sections or 

whole mount preparations, allowing an op-

timal visualization of the nerve plexus archi-

tecture. To diagnose hypoganglionosis, en-

teric ganglionitis or alterations in interstitial 

cells of Cajal, full-thickness biopsies are re-

quired. Interstitial cells of Cajal contribute sig-

nificantly to the mediation of intestinal mo-

tility by generating “slow wave” activity. In 

adult patients with slow-transit constipation 

and megacolon, the intramuscular networks 

of the interstitial cells of Cajal show a signifi-

cantly reduced density.

Keywords

Chronic constipation · Enteric nervous 

 system · Interstitial Cajal cells · Aganglionosis · 

Hypoganglionosis · Enteric ganglionitis
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entzündliche, degenerative, autoimmuno-

logische und neurotoxische Prozesse, die 

entweder isoliert oder im Rahmen syste-

mischer Erkrankungen die intramuralen 

Nervengeflechte schädigen.

So wurden Läsionen des enterischen 

Nervensystems bei chronischen entzünd-

lichen Darmerkrankungen (Colitis ulce-

rosa, M. Crohn) und schweren nekroti-

sierenden Enterokolitiden beschrieben 

[19, 25]. Systemerkrankungen (Sklero-

dermie, generalisierte Neurofibromatose, 

M. Parkinson, M. Alzheimer) oder Stoff-

wechselstörungen (diabetische autonome 

Neuropathie) können ebenfalls struktu-

relle Schädigungen des enterischen Ner-

vensystems hervorrufen und dadurch ei-

ne intestinale Passagestörung bedingen 

bzw. erster Hinweis auf die Grunderkran-

kung sein [3, 8, 20].

Parasitosen wie die Chagas-Krank-

heit, bei der die Infektion mit Trypanoso-

ma cruzi u. a. zum Nervenzelluntergang 

im Kolon und Ösophagus führt, sind im 

europäischen Raum selten zu beobachten. 

Dagegen häufen sich Berichte über nicht-

infektiöse enterische Ganglionitiden, die 

sowohl isoliert als auch im Rahmen pa-

raneoplastischer Syndrome (z. B. kleinzel-

liges Bronchialkarzinom) auftreten [4, 24, 

26]. Bei letzteren Patientenkollektiven ma-

nifestiert sich die maligne Grunderkran-

kung häufig durch akut einsetzende und 

teilweise schwerste gastrointestinale Pas-

sagestörungen. Histopathologisch kommt 

es bei der enterischen Ganglionitis über 

humorale (Autoantikörper) und zelluläre 

(T-lymphozytäre Ganglieninfiltrate) Me-

chanismen zu entzündlich-degenerativen 

Veränderungen myenterischer Ganglien 

bis hin zum vollständigen Nervenzellver-

lust (erworbene Aganglionose) der betrof-

fenen Darmabschnitte. Die Diagnose ei-

ner enterischen Ganglionitis im Erwach-

senenalter, insbesondere mit gleichzeitig 

vorhandener B-Symptomatik, sollte des-

halb grundsätzlich den Ausschluss eines 

Malignoms nach sich ziehen.

Neurotoxische Schädigungen des en-

terischen Nervensystems können durch 

chronische Exposition mit Schwerme-

tallen (Blei, Thallium) resultieren. Para-

doxerweise werden auch Laxanzien selbst 

– insbesondere wenn ein chronischer Ab-

usus von Anthrachinonderivaten vorliegt 

– für neurodegenerative Veränderungen 

verantwortlich gemacht. Die morpholo-

gischen Veränderungen scheinen aller-

dings dosisabhängig aufzutreten und lie-

ßen sich in kontrollierten Studien nicht 

eindeutig nachvollziehen [21].

Histopathologische Diagnostik

Mittlerweile stehen zuverlässige paraffin-

gängige Antikörper zur Verfügung, die 

eine spezifische immunhistochemische 

Darstellung neuronaler („protein gene 

product 9.5“, Peripherin, Neuronen-spezi-

fische Enolase, anti-Hu) bzw. glialer („gli-

al fibrillary acidic protein“, Protein S100) 

Epitope und damit eine optimale Visua-

lisierung des enterischen Nervensystems 

erlauben.

Gemäß dem Motto „mehr Gewebe – 

mehr Diagnostik“ sind Schleimhautbi-

opsien lediglich zum Ausschluss eines 

M. Hirschsprung (positive Acetylcholin-

esterase-Reaktion) geeignet. An tiefgrei-

fenden submukösen Biopsien (Saug- oder 

Fasszange erforderlich) gelingt es darüber 

hinaus, die submukösen Nervengeflechte 

darzustellen und deren Veränderungen 

(z. B. Vermehrung von Riesenganglien 

bei IND) nachzuweisen. Aufgrund lang-

jähriger eigener Erfahrungen und aktu-

eller Empfehlungen [3] sind jedoch Ganz-

wandexzisate erforderlich, um eine voll-

ständige neuropathologische Beurteilung 

der Darmwand vornehmen zu können. So 

lässt sich die Diagnose von Hypoganglio-

nosen, enterischen Ganglionitiden, visze-

ralen Neuro- und Myopathien sowie eine 

reliable morphometrische Quantifizie-

rung enterischer Ganglien nur an trans-

muralen Biopsien („full-thickness biop-

sies“) vornehmen.

Die Aufarbeitung des eigenen Kran-

kengutes zeigt, dass in vielen Fällen mit 

vorangegangenen Oberflächenbiopsien 

erst die Ganzwandexzision zur korrekten 

Diagnose und damit zur adäquaten The-

rapie geführt hat. Eine Ganzwandexzisi-

on sollte allerdings einem streng selek-

tionierten Patientenkollektiv vorbehal-

ten bleiben und am Ende des diagnosti-

schen Algorithmus zur Abklärung einer 

chronischen Obstipation stehen. Darü-

ber hinaus ist es unerlässlich, eine exakte 

Angabe der Gewebeentnahmestelle (z. B. 

Distanz in Zentimeter ab Linea dentata) 

zu fordern, da der Normbefund des en-

terischen Nervensystems abhängig vom 

Darmabschnitt ist und regionenspezi-

fischen Unterschieden unterliegt.

Eine methodisch aufwändige Weiter-

entwicklung zur optimalen Darstellung 

der enterischen Plexuskompartimente 

sind so genannte Schichtpräparate („who-

lemount preparations“; [15]). Hierbei wird 

die Darmwand nicht konventionell ge-

schnitten, sondern vor der immunhis-

tochemischen Inkubation in ihre einzel-

nen Schichten präpariert (. Abb. 3). Da-

durch gelingt es, die einzelnen Nervenge-

flechte flächenhaft darzustellen und ihre 

Architektur über längere Strecken zu ver-

folgen. Diese Technik hat sich insbeson-
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Abb. 3 8 Schichtpräparation der Darmwand. Zur flächenhaften Beurteilung der unterschiedlichen 
Nervengeflechte wird die Darmwand vor der immunhistochemischen Behandlung durch Mikrodis-
sektionen in ihre einzelnen Schichten separiert. 1 Stratum longitudinale der Tunica muscularis, 2 inter-
muskuläre Schicht, 3 Stratum circulare der Tunica muscularis, 4 Tela submucosa, äußere Schicht, 5 Te-
la submucosa, innere Schicht, 6 Lamina muscularis mucosae, 7 Lamina epithelialis und Lamina prop-
ria mucosae
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dere zur Beurteilung des Schweregrades 

von Hypoganglionosen und der oralwär-

tigen Ausdehnung von Aganglionosen be-

währt.

Neben den oben erwähnten neuro-

nalen und glialen Antikörpern sollten zu-

sätzlich immunhistochemische Untersu-

chungen zum Ausschluss von entzünd-

lichen Ganglieninfiltraten (z. B. Anti-

CD3) und Schädigungen der Darmwand-

muskulatur (glattmuskuläre Marker) 

durchgeführt werden. Eine eigene aktu-

elle Studie hat gezeigt, dass neben „An-

ti-α-smooth-muscle-Aktin“ auch andere 

glattmuskuläre Marker eingesetzt werden 

sollten, um Veränderungen des kontrak-

tilen Apparats zu erfassen [35].

Bedeutung interstitieller 
Cajal-Zellen

Neben den intramuralen Nervenzellen be-

findet sich eine weitere Zellpopulation im 

Darm, die ursprünglich vom spanischen 

Neurohistologen Ramón Santiago y Ca-

jal [2] beschrieben wurde und ebenfalls 

an der Vermittlung intestinaler Motilität 

beteiligt ist. Diese mesenchymalen, inter-

stitiellen Cajal-Zellen stehen durch „gap 

junctions“ mit Nerven- und Muskelzellen 

in Verbindung und sind in der Lage, neu-

ronale Stimuli auf glatte Muskelzellen zu 

übertragen und so genannte „slow waves“ 

zu generieren, die ihrerseits rhythmische 

Segmentationen des Darms auslösen („in-

testinal pacemaker cells“; [29, 30]).

Bisherige Untersuchungen konnten 

zeigen, dass eine Verminderung bzw. 

ein Verlust der Cajal-Zellen bei der in-

fantilen hypertrophen Pylorusstenose, 

beim kongenitalen Megakolon sowie bei 

einigen Formen der chronisch idiopa-

thischen Pseudoobstruktion vorliegt [12, 

22]. In eigenen Untersuchungen an er-

wachsenen Patienten mit primärer chro-

nischer Obstipation und Megakolon ließ 

sich ebenfalls eine deutliche Dichtemin-

derung der Cajal-Zell-Netzwerke beob-

achten (. Abb. 4 a,b; [34]). Die immun-

histochemische Darstellung erfolgt durch 

Nachweis des c-kit-Tyrosinkinaserezep-

tors (Anti-c-kit/Anti-CD117) und erfor-

dert Ganzwandgewebe, weil Cajal-Zellen 

nur in der Tunica muscularis und der my-

enterischen Plexusloge zu finden sind.

Fazit für die Praxis

Das komplex aufgebaute enterische Ner-

vensystem interagiert zur Erzeugung ei-

ner effizienten Peristaltik nicht nur zwi-

schen den ganglionären Nervengeflech-

ten, sondern auch mit den interstitiellen 

Cajal-Zellen und der glatten Muskula-

tur. Neben unterschiedlichen Formen an-

geborener Fehlbildungen (z. B. Agang-

lionose, Hypoganglionose, Hypergang-

lionose) konnten mittlerweile vielfäl-

tige erworbene Schädigungen (z. B. en-

terische Ganglionitis, neurodegenerative 

Veränderungen bei systemischen Erkran-

kungen) beschrieben werden, die schwe-

re intestinale Passagestörungen zur Fol-

ge haben.

Die flächenhafte Darmwandpräparati-

on erlaubt eine gute Übersicht über die 

Architektur der enterischen Nervenge-

flechte, ist jedoch für die tägliche Routi-

nediagnostik zu aufwändig. Obwohl ei-

nige Erkrankungen des enterischen Ner-

vensystems auch durch oberflächliche 

Biopsate erfasst werden können, erfor-

dert eine umfassende neurohistopatho-

logische Diagnostik Ganzwandbiopsien.

Zur diagnostischen Abklärung einer the-

rapieresistenten primären chronischen 

Obstipation sollten nicht nur Verände-

rungen des enterischen Nervensystems 

einschließlich entzündlicher Infiltrate, 

sondern auch eine Dichteminderung der 

interstitiellen Cajal-Zellen erfasst wer-

den. Beide Zellpopulationen sind es-

senziell für die Vermittlung einer regel-

rechten gastrointestinalen Motilität und 

müssen neben der glatten Muskulatur 

Berücksichtigung in der histopatholo-

gischen Diagnostik finden.
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Forschung „in silico“
Simulation komplexer Krankheits-

bilder am Computer

Im Zentrum für Modellierung und Simula-

tion in den Biowissenschaften ergründen 

Nachwuchsforscher mit neuen Methoden 

komplexe biologische Vorgänge.

Anfang 2004 entstand in Heidelberg das ers-

te deutsche Zentrum für Modellierung und 

Simulation in den Biowissenschaften (BIOMS) 

in Heidelberg. Mit je 2,5 Millionen Euro finan-

zieren die Klaus Tschira Stiftung und das Land 

Baden-Württemberg jeweils ein Drittel des 

Zentrums. Die restlichen Mittel erbringen die 

Universität Heidelberg und die Forschungs-

institute Deutsches Krebsforschungszent-

rum (DKFZ), EML Research, Europäisches 

Molekularbiologisches Laboratorium (EMBL) 

und Max-Planck-Institut für medizinische 

Forschung. Der Förderungszeitraum erstreckt 

sich auf fünf Jahre. Mit den Mitteln wird aus-

schließlich die Arbeit von Nachwuchswissen-

schaftlern gefördert.

In den drei neuen Forschungsgruppen an 

den Standorten EMBL, DKFZ und Interdiszip-

linäres Institut für Wissenschaftliches Rech-

nen (IWR) der Universität Heidelberg werden 

Modellierung und Computersimulationen zur 

Erforschung biologischer Systeme eingesetzt. 

Dank dieser Methoden können komplexe 

biologische Prozesse nicht mehr nur „in vivo“ 

oder „in vitro“, sondern auch verstärkt „in 

silico“ (mit Hilfe von Computerprogrammen) 

erforscht werden: Auf Grund von Laborex-

perimenten erstellen die Wissenschaftler zu-

nächst Modelle. Deren Stimmigkeit prüfen sie 

mit Computersimulationen und entwickeln 

aus den Ergebnissen neue Experimente und 

Erklärungsmuster.

Mit ihren Untersuchungen wollen die Wissen-

schaftler dazu beitragen, komplexe Krank-

heitsbilder wie z.B. Krebs besser verstehen 

und heilen zu können. Dabei gilt der Einsatz 

von Simulationen, mit deren Hilfe „in vitro“-

Experimente und daraus entwickelte Modelle 

überprüft werden können, als besonders 

zukunftsträchtig. 

Quelle: Zentrum für Modellierung und 

Simulation in den Biowissenschaften, 

www.bioms.de
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