
Hintergrund: 
Kinder mit angeborenen zyanoti schen Herzfehlern 
haben ein erhöhtes Risiko für eine Sauerstoff -Man-
gelversorgung (Hypoxie) des Myokards und des Ge-
hirns.  Die Ursachen einer Schädigung des Gewebes 
infolge einer Hypoxie und Ischämie (Durchblutungs-
mangel) sind vielfälti g und können unterschied-
lich schwerwiegende Folgen haben. Unser Projekt 
untersucht, wie Sauerstoff mangel Schädigungsme-
chanismen in Herz- und Gehirnzellen akti viert. Aus 
diesen Untersuchungen möchten wir frühe Warn-
zeichen („Biomarker“) defi nieren, die verlässlich an-
zeigen können, welche Kinder besonders gefährdet 
sind, um rechtzeiti g Therapien einleiten zu können 
(„Neuroprotekti on“), bevor es zu bleibenden Schä-
den kommt.

Klinische Relevanz : 
Kinder mit kriti schen angeborenen Herzfehlern (AHF) 
haben ein hohes Risiko für Sauerstoff mangel, der zu 
Gehirnläsionen mit der Folge von Entwicklungsstö-
rungen, Lernschwierigkeiten und Epilepsie führen 
kann, ebenso auch zu Schädigungen der Herzmus-
kulatur bis hin zu einer Herzinsuffi  zienz. Die ersten 
Schäden geschehen oft  unbemerkt – lange bevor 
Symptome auft reten. Bisher fehlen der Medizin spe-
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zifi sche frühe Marker („Biomarker“), um gefährdete 
Kinder rechtzeiti g zu identi fi zieren und gezielt zu be-
handeln.

Das Ziel 
Unser Projekt konzentriert sich auf das Protein CaM-
KII (Calcium/Calmodulin-abhängige Kinase II), das 
sehr rasch auf das durch Sauerstoff mangel in Herz- 
und Gehirnzellen verursachte zelluläre Ungleichge-
wicht reagiert. Wir analysieren mit molekularbiolo-
gischen Methoden, wie dieses Protein unter Hypoxie 
reguliert wird – zunächst in Kulturen von Herz- und 
Gehirnzellen, später auch aus Blutproben der betrof-
fenen Kinder. Unser zentrales Ziel ist es, frühe mole-
kulare Biomarker der Stressreakti on von Herz- und 
Gehirnzellen (Kardiomyozyten, embryonale Neuro-
nen) zu entdecken.
Wenn unser Ansatz erfolgreich ist, könnte er den 
Weg für eine frühere Diagnose und gezielte schüt-
zende (protekti ve) Therapien ebnen. Es können neue 
gezielte Behandlungsansätze entwickelt werden, um 
Herz und Gehirn besser vor Folgen einer Hypoxie zu 
schützen und so betroff enen Kindern einen besseren 
Start ins Leben zu ermöglichen. 

Immunhistochemische Darstellung eines sich entwickelnden Gefäßes 
mit unreifer Bluthirnschranke bei der neonatalen Maus
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Immunhistochemische Darstellung des Hippocampus im unreifen 
Gehirn der neonatalen Maus



Daten & Fakten: 
Wichtiges auf einen Blick

Ausführlicher Projekttitel: 
„Bedeutung von CaMKII als Biomarker der 
entzündlichen Stressreaktion auf Hypoxie in 
Myokard- und Neuroglia-Geweben“
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Projektlaufzeit:
01.07.2025 – 30.06.2027  

Kosten: 
138.435,00 €

Projektstandort: 
Universitätsklinikum Erlangen

Studien-/Forschungsziele auf einen Blick:
Untersuchung und Analyse von Proteinen 
(wie CaMKII) und Biomarkern in Zellkultur-
experimenten, die früh vor Sauerstoffmangel 
warnen sollen. 

Von Sauerstoffmangel gefährdete Kinder 
frühzeitig (durch im Blut erkennbare Biomar-
ker und CaMKII) identifizieren, bevor es zu 
bleibenden Herz- oder Hirnschäden kommt.

Entwicklung gezielter und rechtzeitiger Ein-
leitung von Schutz- und Behandlungsmaß-
nahmen (Neuro- und Kardioprotektion), um 
die kleinen Patienten vor Schäden durch 
Sauerstoffmangel zu schützen.
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„Neugeborene mit kom-
plexen Herzfehlern zählen 
zu den Hochrisikogruppen 
für erworbene Schädigun-
gen durch Sauerstoffmangel. Ihr 
Herz und Gehirn sind in einer sensiblen 
Entwicklungsphase – und Sauerstoffmangel 
in dieser Zeit kann bleibende Verletzungen an bei-
den Organen verursachen. Schützende (protektive) 
Therapien können dann effektiv sein, wenn wir das 
Risiko in der frühen Phase einer Hypoxie erkennen. 
Dies möchten wir mit diesem Projekt erreichen. 
Unsere Forschung konzentriert sich auf das Protein 
CaMKII, das sehr früh auf Stressreaktionen in Herz- 
und Gehirnzellen unter Sauerstoffmangel reagiert. 
Obwohl CaMKII Sauerstoff nicht direkt wahrnimmt, 
antwortet es sensibel auf das zelluläre Ungleichge-
wicht, das durch Sauerstoffentzug entsteht. Dadurch 
stellt CaMKII einen vielversprechenden Marker dar, 
der helfen könnte, Kinder vor irreversiblen Herz- und 
Hirnschäden zu schützen, noch bevor diese dauer-
haft werden. Durch die Analyse seiner Aktivität in 
Herz- und Gehirnzellen unter experimentellen Be-
dingungen (Zellkulturexperimente) möchten wir ver-
stehen, mit welcher Dynamik sich eine Schädigung 
entwickelt und welche Marker eine derartige Schä-
digung früh identifizieren können. 
Unser langfristiges Konzept ist es, wissenschaftliche 
Erkenntnisse direkt am Patientenbett nutzbar zu ma-
chen – damit Kinderkardiolog:innen und Kinderneu-
rolog:innen frühzeitig eingreifen können.“
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Ihre Hilfe macht den Unterschied
Spenden Sie für kinderherzen
Ziel dieses Forschungsprojekts ist es, Proteine und 
Biomarker in Zellkulturexperimenten auf ihre Eig-
nung zu untersuchen, Sauerstoffmangel frühzeitig 
anzuzeigen. So soll es ermöglicht werden, gefähr-
dete Kinder zu identifizieren und diese durch Ein-
leitung von Maßnahmen vor Schäden zu bewahren. 
Helfen Sie uns durch Ihre Spende, dieses Ziel zu er-
reichen!


