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Antifibrotische Medikamente schneller entwickeln

Die idiopathische Lungenfibrose (IPF) ist eine progressive chronische Erkrankung, bei der
fehlgeleitete Reparaturprozesse zu einer Vernarbung der Lunge und letztendlich zum Tod
fiihren. Lungentransplantation bleibt bis heute die einzige funktionierende
Behandlungsoption. Innovative Krankheitsmodelle basierend auf menschlichem Gewebe
sollen die Translation von neuen, dringend benotigten Behandlungstherapien wesentlich
beschleunigen.

Forschende am DZL-Standort Munchen (Burgstaller Lab/Schiller Lab) haben deswegen einen
innovativen Ansatz gewahlt, in dem ein humanes Fibrosemodell in Form von Prazisionsschnitten aus
lebenden menschlichen Lungengewebe (PCLS) in Kombination mit der hochmodernen Methode der
Einzelzelltranskriptomik verwendet wurde.

Basis fiir gezieltere Therapien

Die durchgefiihrte Analyse liefert Einblicke in die verschiedenen Arten von Zellen, die in den frihen
Stadien der Lungenfibrose beteiligt sind, wenn das Lungengewebe Narben bildet. Dabei wurden
potenzielle Zielmolekule fur Medikamente identifiziert, die zur Behandlung dieser Erkrankung
eingesetzt werden konnten. Zusatzlich wurde festgestellt, dass bestimmte Medikamente spezifische
Zelltypen in den Lungen beeinflussen, was fur die Entwicklung gezielter Behandlungen von
Bedeutung ist.

In der Zukunft wird angestrebt, den Analyse-Durchsatz fur eine grofSere Anzahl von Wirkstoffen
wesentlich zu steigern. Dies, in Verbindung mit KI-Modellen, soll die Entwicklung und Umsetzung
neuer, antifibrotischer Medikamente um ein Vielfaches beschleunigen.
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