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The German Society of Neurogenetics, Deut-
sche Gesdllschaft fir Neurogenetik, DGNG, has
its own WWW-dte since September, 1995:
http:/Mmww.med.uni-giessen.de/
genetik/dgng.html. Important issues
concerning the Society and its activities are
posted here including datutes, regidration
forms, and al newdetters. Newdetters are now
published in English because of the presence of
the DGNG on the Internet.

As of January 1996, the number of members
has reached 120. A register of members is
gopended to the malling of this newdetter.
Approximatedly 32 % of the members are
geneticists, 27 % neurologists or neuro-
pediatricians, 13 % neuropathologists or
pathologists, 9 % psychiarists, 5 % neuro-
aurgeons, and 3 % dudents. Additiona
members represent the fiedds of anatomy,
biochemistry, biology, biophysics, and phy-
gology.

The second workshop Neurogenetics in
Germany (Zweiter Workshop Neurogenetik in
Deutschland), the fird annud mesting of the
DGNG, was held in Munich from October 19 -
21, 1995. Over 100 scientists, members as well
as non-members, attended the mesting.

Eight plenary lectures were given by invited
internationa  gpeskers. Ann Marie Saunders
(Durham, U.SAA.) reviewed the role of apo-
lipoprotein E in the etiology of Alzhemer
disesase. Hans-Hilger Ropers (Nijmegen,
Netherlands and Berlin, Germany) focused on
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X-linked mentd retardation. Laurie Ozdius
(Boston, U.SA.) gave an update on attempts at
the pogtiond doning of DYT1, a locus
implicated in  autosoma dominant tordon
dysonia Hans A. Kretzschmar (Gottingen,
Germany) spoke about Prion diseases. Therole
of SOD1 mutations in some forms of autosomdl
dominant amyotrophic latera scleross was
discussed by Teepu Sddique (Chicago,
U.SA.). Kenneth H. Fischbeck (Philadelphia,
U.SA.) gave a comprehengve overview of the
role of trinucleotide repeat expandgons in neuro-
genetic disorders. McLeod syndrome, a
multisystem disorder leading to myopathy was
the topic of the lecture of Anthony P. Monaco
(Oxford, Great Britan), and dudies of
autosomal-recessive ataxias were presented by
Michd Koenig (Strasbourg, France). In
addition to the plenary lectures there were 17
ord and 30 poster presentations. The meeting
program can be accessed at http:/AMww.Irz-
muenchen.de/u/u792201/

dgngpgm.html  and the abdracts of the
presentations have been published a
http:/Amww.infor matik.uni-r ostock.de/
HUM-MOL GEN/DGNG. Both URLs can
aso be reached via the DGNG WWW dite in
Giessen. The wdettific dadad of the
presentations was high and there were lively
discussons. The meseting thus met a mgor god
of the Society, i.e. the stimulation of scientific
exchange between representatives of dl those
disciplines that address questions on the
genetics of norma and abnormd function of the
Nervous system.



The third Workshop Neurogenetics in Germany
and second annud meeting of the DGNG will
be organized by Frank Lehmann-Horn (Ingtitut
fur Physologie, Universté Ulm) and Walther
Vogd (Inditut fir Humangenetik, Universtét
Ulm). It will be held in Ulm from October 10 to
12, 1996.

Research Highlights

It was suggested to include brief summaries of
highlights of neurogenetic ressarch in the
Newdetters of the Society. Although the
sdection of such highlights is subjective, we
condder the following recent findings in
neurogenetics especidly ggnificant:

The cloning of two genes involved in
familial Alzheimer disease (AD). A gene
locus, AD3, has been assigned to chromosome
14 (14924.3) in an ealy onsat, aggressve
autosoma dominant form of AD. Postiond
cloning techniques have resulted in the isolation
of agene a this locus that is mutated in familid
AD. The gene, referred to as presenilin 1, PS-1
(formerly S182), appears to code for an integra
membrane protein with severd transmembrane
domains (probably >9, St. George-Hydop). Its
function is fill unknown. Mutations a PS-1 may
occur in 60-80 % of familid AD cases which
make up 5-10 % of al AD cases. More recent
data suggest that the percentage of PS1
mutations in AD is lower (1-2 % of dl AD
Cases, S George-Hydop, personal
communicetion after alecture on the occasion of
his acceptance of the A. Alzhemer award in
Munich on December 6, 1995). Another locus
implicated in autosoma dominant AD in the
Volga Geman kindreds was assgned to
chromosome 1 (1931-c42). A gene with a high
degree of homology to PS-1 was isolated and
mutations have been identified in affected
members of the Volga German and other
kindreds. This gene, referred to as presenilin-2,

PS2, dso appears to code for a
transmembrane protein of yet unknown function.
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Evidence of abnormal protein-proten
interactions as pathological basis of some
trinuclectide repeat disorders. Severd
neurodegenerdtive disorders including  Hun-
tington disease (HD), spinocerebdlar ataxias
(SCA) type 1 and 3, dentatorubra pallido-
luysan arophy (DRPLA), and spincbulbar
muscular arophy (SBMA) are caused by
expandons of a CAG trinucdeotide in the
disease gene. In spite of sdective damage of the
nervous system in these disorders, the disease
genes are expressed in many tissues. In dl cases
except SBMA the nature of the abnormal gene
product is not known. Severd lines of evidence
suggest that the CAG expangonsresultinagan
of gene function. Given that CAG codes for
glutamine, an abmnormdly long polyglutamine
sretch is presumed to cause disease. Now a



protein, refered to as huntingtin-associated
protein (HAP)-1, has been identified in HD, that
binds to the protein product of the HD gene.
Binding of HAP-1 is dramaticaly enhanced by
polyglutamine repest expandons in  the
pathologica range. Snce HAP-1isenriched in
the brain this pathologicd protein-protein
interaction may provide a bads for sdective
bran damage in HD. Ancther investigation
reports the detection of a monoclond antibody
that sdectivdy recognizes  polyglutamine
expansons in HD and SCAstype 1 and 3. This
report lends further support to the notion that
abnorma protein-protein interactions occur at

pathologica polyglutamine expangons.
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We encourage al members of the DGNG to
contribute to future issues of the Newdetter.
Please contact the ,Vordand® if you plan to
write a brief article or report on a news topic of
generd interest.

With the best wishes for a successful NEW
YEAR

Sincerdly yours,

Ulrich Mller
Peter Propping
Manuel B. Graeber

Addendum 1: Testsin neurogenetic disorders

Laboratories that offer molecular genetic tests of
neurogenetic disorders are listed sporadicdly in
the Newdetter. In addition to the tests provided
by the inditutions liged in No.2 of the
Newdetter, the following are performed at the

Indtitut fUr Humangenetik der Univeraté
Magdeburg:
Leipziger Str. 44
D-39120 Magdeburg
Td: 0391/67-2062

FAX: 0391/67-2066
FraX syndrome
Duchenne/Becker muscular dystrophy
CMTI1A
CMTX
SBMAX

Labor fur Molekulare Neuropathologie,
Ingtitut fir Neuropathologie,
Universté Minchen
Thakirchner Str. 36
D-80337 Miinchen
Tel: 089/7095-4793
FAX: 089/7095-4792
e-maliww: http:/Mmww.Ir z-
muenchen.de/u/u79220L/www/labor .html
(preferably on neuropathologica materia)

APOE M2, M3, M4
CYP2D6 (G1934A, C2938T)
MtND2(G5460A)

in preparaion: p53 (Exons 5-8)

Addendum 2: Summary of membership meeting
of the German Society of Neurogenetics of
October 19, 1995. Since thisis mainly pertinent to
German members of the Society, it is given in
German.



Protokoll der Mitgliederversammliung

der

Deutschen Gesellschaft fur Neurogenetik

Ort: Ludwig-Maximilians-Universitét

M nchen,

Horsaa 224
Zdit: Donnerstag, 19.10.1995
Beginn: 20.05 Uhr
Anwesend: 34 Mitglieder

Protokoll der letzten
Mitglieder ver ssmmlung

Der Vorstzende, Prof. MUller (Gief3en), ertffnet
die Mitgliedeversammlung und fa¥ das
Protokoll der letzten Mitgliederversammiung
zusammen, welche zum Zweck der finanzamtlich
veranldden Satzungsinderung nach  Gielien
einberufen worden war. Er kiindigt eine weitere
notwendige Satzungserganzung an (s.u.).

Bericht des Prasidenten

Professor Miller berichtet Gber die erfrediche
Entwicklung der Mitgliederzahl der Gesdllschaft,
die sch im ergen Jahr des Bestehens nahezu
versechsfacht hat. Die Gesdllschaft verspréche
ihre satzungsgemé3en Zide vall zu erflilen. Herr
Prof. MUller berichtet Uber die Entscheidung des
Vordandes, zukinftige Newdetter der
Gesdlschaft auf Englisch zu publizieren.

Bericht des Schriftfuhrers

Dr. Graeber bericht, dal3 die Zahl der Mitglieder
der Gesdlschaft nun Uber 100 liege und hebt
den anhdtenden Neuzugang von Mitgliedern aus
den verschiedensten neurowissenschaftlichen
Bereichen hervor. Die Attraktivitde  der
Gesdlschaft solle auch kinftig durch Tagungen
mit internationden Sprechern  gewahrleitet
werden.

Bericht der Schatzmeisterin,
Kassenprufung

Die Schatizmeigterin, Fau Dr. Kohler, berichtet
Uber den derzeit podtiven Kassengtand, was
unter anderem auf den Zugang mehrerer
Spenden  zurtickzufihren sa. Auf Antrag von
Prof. Mehraein wird die Schatzmeigterin nach
efolgter Kassenprifung durch die gewdhlten
Kassenprifer, Dr. Gasser und Dr. Késdl, durch
Abgtimmung engimmig entlaget.

Satzung der DGNG

Entsprechend der Vorgabe des Finanzamtes
Ge¥en zur  Vorlasfigen  Beschenigung
(Anerkennung ds gemennitziger Verein) vom
30.08.94 werden folgende Ergénzungen in die
Sazung der Deutschen  Gesdlschaft  for
Neurogenetik aufgenommen, die durch Einze-
lunterschrift zur Vorlage bem  Fnanzamt
bestétigt wurden:

§ 10 Spenden

Spenden, die der Gesdllschaft zur Verfol-
gung des Zwecks der offentlichen Gesund-
heitspflege zugewendet werden, sind beim
Geber bis zur Hohe von 5 % seines Gesamt-
betrages der Einkiinfte bei der Einkommen-
steuerveranlagung abzugsfahig, solche, die
zur Verfolgung wissenschaftlicher Zwecke
zugewendet werden, jedoch bis zur Hoéhe
von 10 %. Es sind daher Uber die Verein-
nahmung und Verwendung von Spenden,
die dem erhohten Abzug unterliegen, ge-
sonderte Aufzeichnungen zu fihren und
gegebenenfalls als Nachweis vorzulegen.



Der bisherige § 10 wird § 11.

Hier wird unter (3) folgendes erganzt:

Be Auflésung des Vereins oder bei Wegfall
steuerbeguinstigter Zwecke fdlt dessen Ver-
mogen...

WWW-Site" DGNG"

Prof. Mller berichtet Uber die Einrichtung einer
"World Wide Web" (WWW) Site der
Geddlschaft in Gielen. Sowohl  dlgemeine
Informationen Uber die Gesdllschaft ds auch die
bisher erschienen Newdetter, die Satzung sowie
en Batrittsformular konnen von dort direkt
abgerufen werden. Ferner bestehen "Links' zur
WWW Site der Zetschrift Human Molecular
Genetics. Die wetere Geddtung der
Newdetter wird diskutiert. Prof. Mduller
berichtet Gber die Entscheidung des Vorstandes,
zukinftige Newdetter dear Gesdlschaft auf
Englisch zu publizieren und bittet um wetere
Vorschidge. Prof. Oertd regt an, zukdnftige
Newdetter von einzelnen Arbeitsgruppen nach
thematischen Schwerpunkten gestaten zu lassen.
Dr. Graeber weist darauf hin, dal3 mit der
Einrichtung ener eigenen WWW Ste der
GedlIschaft auch  ene  kodengingige
Publikationsmogichkeit gegeben i, Prof.
Walter untergreicht, dal3 en Trend hin zu
elektronischen Publikationen festzustellen sai und
ewdhnt in dieseem Zusammenhang das
Electronic Journal of Pathology, welches
bisher auf Diskette erscheint. Dr. Graeber
berichtet Uber laufende Verhandlungen mit dem
"Human Molecular Genetics network” (HUM-
MOLGEN; Editor-inChief:  F.  Zollmann),
gleichzetig WWW-Représentanz der Zeitschrift
Human Molecular Genetics, zur Griindung ener
primar elektronischen Zeitschrift
"Neurogenetics', die noch nicht abgeschlossen
sien. Von da Grindung ener egenen
elektronischen DGNG-Zeitschrift  Uber  den
Giel¥ener Server s&i man derzeit abgekommen,
da HUM-MOLGEN bereits Uber zweitausend

Abonnenten in mehr ds flnfzig Landern verfiige
und sehr gute infrastrukturelle Bedingungen biete
(enschliefdich enes Mirror-Servers in - den
USA). Das Bestreben, sch mit dieser Initictive
HUM-MOLGEN anzuschlief3en, wird von Prof.
Mllle-Reible sehr  begrifd. Dr. Graeber
berichtet, dal3 Prof. Miller und er selbst kiirzlich
zu Section Editors fir den Bereich
Neurogenetics be HUM-MOLGEN bestelIt
wurden. Dr. Gasser schlégt einen Austausch von
wissenschaftlichen  Informationen zum  Gebiet
Neurogenetik Uber das Internet vor. Dr.
Graeber welst daauf  hin, dad3 dch
entsorechende  Mdglichkeiten ba HUM-
MOLGEN finden. Die Mitgliederversammlung
beschlifd ohne Gegendimme, die Lige der
Mitglieder der DGNG bis auf weiteres nicht im
WWW zu publizieren.

Email-Adressenliste

Prof. Mller bittet dle Mitglieder um die Angabe
gngd  Emal-Anschrift, da so Zeat und
Portokosten beim Versand von Mittellungen
gespart werden konnen.

Besprechung der nachsten DGNG-Tagung

Prof. MUller berichtet, dal3 Sich die Professoren
Lehmann-Horn und Voge (beide Ulm) berat
erklart haben, die néchste Tagung auszurichten.

Die Mitgliederversammlung endet um 20.35
Uhr.

Mnchen, den 19.10.1995

Dr. Manuel B. Graeber
Schriftfihrer

Prof. Dr. U. Mller
Prasident

Nachtrag: Die Satzungsanderung wurde vom
Finanzamt Gief3en mit Schreiben vom

31.10.1995 akzeptiert.



