4.1 Unerwünschte Abwehr


Ein erwachsener Mensch besteht aus etwa 100.000 Millionen Zellen. Die Aufgaben des Immunsystems bestehen darin, diese Zellen vor äußeren und inneren Feinden zu beschützen:


Es soll von außen eindringende Krankheitserreger und Fremdstoffe unschädlich machen.


Es soll eigene Zellen beseitigen, die krankhaft verändert oder unbrauchbar geworden sind.


In beiden Fällen kommt es auch zu unerwünschten Abwehrreaktionen: bei Organtransplantationen gegen fremdes Gewebe, bei Autoimmunkrankheiten gegen eigenes Gewebe.


Organtransplantation�Normalerweise werden Organe eines fremden Spenders vom Immunsystem des Empfängers mit den gleichen Waffen bekämpft wie Krankheitserreger. Das übertragene Organ wird abgestoßen. Der entscheidende Durchbruch in der Transplantationsmedizin kam erst, als es gelang, das Immunsystem des Empfängers zu „überlisten“. Durch die Auswahl geeigneter Spenderorgane und mithilfe von Medikamenten lässt sich die Abstoßungsreaktion weitgehend unterdrücken. Das Immunsystem toleriert das fremde Organ, fast so, als würde es zum eigenen Körper gehören. Viele Menschen können deshalb mit einer gespendeten Niere oder einem gespendeten Herzen über Jahre ein annähernd normales Leben führen. Allerdings müssen die Patienten zeitlebens Medikamente einnehmen, die das Immunsystem in Schach halten (Immunsuppressiva) und sind deshalb anfälliger für Infektionen.�
���Lebertransplantation�
�



���Rheumatoide Arthritis�
Autoimmunkrankheiten�Das Immunsystem verfügt über sehr effektive Waffen, mit denen es virusinfizierte Zellen oder Krebszellen beseitigen kann. Doch diese Abwehrmaßnahmen können sich auch gegen eigenes, gesundes Gewebe richten, wenn es fälschlicherweise als „fremd“ eingestuft wird. Grundsätzlich können alle Organe und Gewebe von Autoimmunreaktionen betroffen sein.


- Bei der multiplen Sklerose werden Zellen des Gehirns angegriffen,�- bei der rheumatoiden Arthritis Knorpel- und Knochensubstanz,�- beim Typ-I-Diabetes (Zuckerkrankheit) insulinproduzierende Zellen der Bauchspeicheldrüse.�
�



Die Immunreaktionen gegen implantierte und eigene Organe ähneln sich sehr stark. Der wesentliche Unterschied besteht in den Angriffszielen von Antikörpern und T-Zellen. Bei der Transplantation richten sie sich gegen fremde Antigene, bei Autoimmunkrankheiten gegen eigene Antigene.�
�









4.2 Die Abwehr fremder Organe


���Produktion von T-Zellen (Modell)�
Bei der Abstoßung von Spenderorganen spielen T-Zellen die Hauptrolle. Sie koordinieren die Abwehrmaßnahmen ähnlich wie bei einer Infektion und bewirken, dass Antikörper und T-Killerzellen das Transplantat zerstören. Diese unerwünschte Immunreaktion hängt mit dem Auftrag der T-Zell-Truppe zusammen: Sie soll Körpergewebe auf verdächtige Merkmale untersuchen, aber nur im Ernstfall eingreifen. Diese Fähigkeit erwerben die T-Zellen im Thymus, einem zentralen Organ des Lymphsystems.�
�



T-Zellen bilden sich wie alle anderen weißen Blutzellen (Leukozyten) aus Stammzellen im Knochenmark. Rohlingen vergleichbar, durchlaufen diese Vorläuferzellen mehrere Entwicklungsschritte und reifen schließlich im Thymus. Eine T-Zelle trägt lauter baugleiche Rezeptoren. Damit erkennt sie nur ein charakteristisches Molekül, das die Zielzelle wie einen Ausweis an ihrer Oberfläche zeigt. Wenn T-Zell-Rezeptor und Molekül wie Schloss und Schlüssel passen, ist die Zielzelle identifiziert.�
�
Das Immunsystem muss gegen alle denkbaren Gegner gewappnet sein. Auf diese schwierige Aufgabe bereitet es sich während der Embryonalentwicklung vor. Zunächst werden für jede potenzielle Molekülform passende Vorläufer-T-Zellen hergestellt. 


Die erforderliche Vielfalt von T-Zell-Rezeptoren entsteht durch einen Zufallsprozess, bei dem die entsprechenden Gene variiert werden. Im Prinzip gibt es also für jeden möglichen molekularen Schlüssel das passende Schloss.�
��
�
Teststation Thymus�Bevor die unreifen T-Zellen diensttauglich sind, werden sie im Thymus einer strengen Prüfung unterzogen:


- Jede T-Zelle wird daraufhin überprüft, ob sie überhaupt Zielzellen finden würde, die sich ja durch MHC-Moleküle zu erkennen geben. Passt der Rezeptor einer T-Zelle auf kein MHC-Molekül, ist sie sozusagen blind und wird ausgemustert. 


���T-Killerzelle (Modell) �
Je nachdem, ob der Rezeptor an ein MHC-I- oder MHC-II-Molekül bindet, bildet sich eine T-Killerzelle oder eine T-Helferzelle.�
���T-Helferzelle (Modell)�
�
- Alle T-Zellen werden zusätzlich darauf getestet, ob sie harmlose Eigenantigene erkennen. In diesem Fall könnte sich die Abwehr unkontrolliert gegen eigenes Gewebe richten. Deshalb werden normalerweise auch solche gefährlichen T-Zellen vernichtet.


��Trickfilm �
Der T-Zell-Test im Thymus ist in vereinfachter Form als Trickfilm dargestellt. MHC-I-Moleküle sind quadratisch, MHC-II-Moleküle kreisförmig dargestellt.�
�
Die rigorose Auslese im Thymus sorgt dafür, dass körpereigene Zellen nach Möglichkeit geschont werden. Es bleiben nur reife T-Zellen übrig, die auf die Bekämpfung fremder Antigene und Gewebe spezialisiert sind. Das schützt uns zwar vor Krankheitserregern, führt aber auch zu erheblichen Komplikationen bei der Verpflanzung von Organen. Etwa 20% der T-Zellen erkennen fremdes Gewebe.


MHC-Moleküle, die Ausweispapiere der Zellen. Die Abkürzung MHC steht für Major Histocompatibility Complex, zu deutsch Hauptgewebeverträglichkeitskomplex. Die MHC-Moleküle bezeichnet man auch als HLA, Humane Leukozytenantigene. Sie lassen sich auf der Oberfläche von weißen Blutzellen leicht bestimmen. Dort findet man für jeden Menschen typische Varianten von MHC-Molekülen. Sie unterscheiden sich von Individuum zu Individuum. Lediglich bei eineiigen Zwillingen sind sie identisch. In diesem Ausnahmefall kommt es bei einer Organverpflanzung nicht zu einer Abstoßungsreaktion.�
�









4.3 Abstoßungsreaktionen


Transplantierte Organe sind im Wesentlichen durch zwei Abwehrprozesse gefährdet: Die hyperakute und die akute Abstoßung.


Die hyperakute Abstoßungsreaktion


���Blutzellen�
Schon wenige Minuten nach der Transplantation kann es zur hyperakuten Abstoßung kommen. Das ist der Fall, wenn der Empfänger bereits Antikörper gegen Oberflächenstrukturen des Spenderorgans gebildet hat - etwa bei einer Unverträglichkeit der Blutgruppen. Die Antikörper heften sich an die mit dem Organ übertragenen Blutzellen und zerstören diese mit Unterstützung des Komplements. Es bilden sich rasch Blutgerinnsel. Das Transplantat wird nicht mehr versorgt und stirbt ab. Diese schnelle und heftige Form der Abstoßung lässt sich jedoch in der Regel vermeiden, wenn im Vorfeld die Blutgruppen von Spender und Empfänger auf ihre Verträglichkeit hin überprüft werden.�
�



Die akute Abstoßungsreaktion�Nach einigen Tagen bis Wochen tritt häufiger die akute Abstoßung auf. Für diese unerwünschte Immunantwort sind vor allem aktivierte T-Zellen verantwortlich, die auf fremde Antigene und MHC-Moleküle des Spenderorgans reagieren. Neben Antikörpern sind es vor allem T-Killerzellen, die das Transplantat angreifen. Die Immunabwehr geht ähnlich vor wie bei einer Virusinfektion, allerdings mit dem Unterschied, dass dabei eigenes Gewebe zerstört wird.�
��Trickfilm �
�
Die akute Abstoßungsreaktion lässt sich auf ein Minimum reduzieren, wenn die Gewebemerkmale (MHC-Moleküle) von Spender und Empfänger möglichst ähnlich sind. Außerdem kann man die Immunreaktion mit Medikamenten unterdrücken und so einem vorzeitigen Abbau des Transplantats vorbeugen. Der Erfolg der modernen Transplantationsmedizin hat vielen Menschen ein neues Leben ermöglicht.


Die Eurotransplant International Foundation vermittelt Organspenden in Österreich, Belgien, Deutschland, Luxemburg, Slowenien und den Niederlanden. An dieser internationalen Kooperation sind Transplantationszentren, Gewebetypisierungslabors und Krankenhäuser beteiligt, in denen Organentnahmen stattfinden. Organe hirntoter Spender werden zunächst typisiert. Eurotransplant nimmt dann Daten wie Blutgruppenantigene und Gewebemerkmale entgegen und sucht in der Warteliste nach einem geeigneten Empfänger.


Transplantationen in Deutschland, Stand 31.12. 2000 (Leichenspenden)


Patienten ... 	Niere	Leber	Herz	Lunge


...auf Warteliste	9510	600	381	270


...transplantiert	1641	692	407	147


�
�



��
Prof. Rudolf Pichlmayr (†),�Medizinische Hochschule Hannover�Statement über Gewebeübereinstimmung��
�
Medikamente gegen die Abstoßung von Organen�Selbst bei guter Gewebeverträglichkeit von Spender und Empfänger sind Medikamente nötig, die die Immunabwehr in Schach halten. Dass dies oft gelingt, zeigt der Erfolg bei Nierentransplantationen. Mehr als 90% dieser Organe bleiben länger als ein Jahr funktionsfähig, ohne dass es zu nennenswerten Abstoßungsreaktionen kommt. Dieser Erfolg ist auf Immunsuppressiva zurückzuführen, die allerdings lebenslang eingenommen werden müssen.


Die Gabe solcher Medikamente ist eine Gratwanderung: 


Zu hoch dosierte Immunsuppressiva öffnen sonst harmlosen Infektionen Tür und Tor und erhöhen das Krebsrisiko.


Zu niedrig dosierte Immunsuppressiva verhindern die Abstoßung nicht effektiv genug. 


Angriffsziel T-Zellen�Die beiden wichtigsten Wirkstoffe, Cyclosporin A und FK 506, dämpfen die Aktivität der T-Zellen. Durch die Hemmung des Botenstoffs Interleukin 2 können sie sich nicht richtig vermehren. Die Schlagkraft der T-Helfer und T-Killerzellen ist stark reduziert, und Attacken auf das Transplantat bleiben weitgehend aus. Allerdings kann das Immunsystem auch nicht mehr mit voller Kraft gegen Krankheitserreger vorgehen. Das gilt auch für künstlich hergestellte Antikörper, die Rezeptoren von T-Zellen blockieren sollen. Sie wären dann gewissermaßen blind für das fremde Gewebe und würden es nicht angreifen.








4.4 Alternativen zur Organspende


Allein in Deutschland warten mehr als 14.000 Menschen auf ein Ersatzorgan. Doch kaum 2000 Bürger jährlich sind bereit, Organe zu spenden. Viele fürchten, dass sie fälschlicherweise für hirntot erklärt werden könnten oder haben andere Bedenken. Der Organmangel bedeutet für viele auf der Warteliste den Tod oder führt dazu, dass chronische kranke Patienten unnötig lange leiden. Deshalb sind Alternativen nötig.


���Künstliches Herz�
Organe aus Kunststoff�Künstliche Herzen oder Nieren werden schon länger als Transplantate eingesetzt. Allerdings kann es zu starken Reaktionen des Körpers auf den Kunststoff kommen. Die künstlichen Organe sind sehr teuer und erfüllen nicht annähernd die Funktion natürlicher Organe. Bisher am besten haben sich Kunstherzen als Übergangslösung bewährt. Sie lassen den Patienten mehr Zeit, auf ein neues Organ zu warten.�
�



Gezüchtete Organe�Von Ersatz-Lebern oder Ersatz-Bauchspeicheldrüsen aus dem Reagenzglas kann bislang nur geträumt werden. Organe, die aus einzelnen Zellen gezüchtet werden und auch komplexe Funktionen übernehmen können, sind noch in weiter Ferne. Eine Möglichkeit wäre die Zucht beliebiger Gewebe aus embryonalen Stammzellen. Dagegen gibt es ethische Bedenken. Außerdem ist es trotz ermutigender Tierversuche fraglich, ob man je in der Lage sein wird, aus Stammzellen komplette funktionsfähige Organe zu züchten. Bisher ist es nur gelungen, Haut und Knorpelgewebe durch Vermehrung körpereigener Zellen herzustellen. Der Vorteil: Das Gewebe wird nicht abgestoßen, weil Spender und Empfänger identisch sind.�
���Kunsthaut �
�



���Transgene Schweine�
Tierische Organe�Ein schnellerer - allerdings ethisch umstrittener - Ausweg aus der Organkrise könnten tierische Organe sein. Schweine gelten als Favoriten, da sie Organe geeigneter Größe liefern. Die besonders heftigen Abstoßungsreaktionen bei der Übertragung artfremder Organe (Xenotransplantation) bekommen die Wissenschaftler mithilfe der Gentechnik immer besser in den Griff. Sie züchten Schweine mit menschlichen Gewebemerkmalen, deren Organe vom Empfänger nicht mehr als artfremd erkannt werden sollen. Zudem werden gezielt neue Immunsuppressiva für die Übertragung tierischer Organe entwickelt. Die Gefahr bei der Übertragung vermenschlichter Schweineorgane, den Empfänger mit möglicherweise gefährlichen Viren zu infizieren, scheint gebannt.�
�
�Tierische Organe könnten in beliebiger Menge und für jeden Zweck zur Verfügung gestellt werden. Nicht nur der Organmangel könnte damit beseitigt werden, sondern auch andere weit verbreitete Organkrankheiten könnten behandelt werden, die heute nur unzureichend mit Medikamenten in Schach gehalten werden.








4.5 Der Angriff auf den eigenen Körper





�
„Dem unerwünschten Eindringling bereitet das Immunsystem ein schreckenerregendes Willkommen: Eine ganze Armee hochspezialisierter Angreifer, strategisch versiert und bestückt mit giftigen Waffen. Jede Attacke des Immunsystems ist für den, der in die Schusslinie gerät, ein Kampf auf Leben und Tod.“�Paul Ehrlich�
��
�
Was passieren sollte, wenn sich dieser Apparat einmal gegen die Zellen des eigenen Körpers wenden würde, hat Paul Ehrlich mit den Worten „horror autotoxicus“ auszudrücken versucht. Was zu Ehrlichs Zeiten noch nicht klar war, weiß man heute mit Bestimmtheit, nämlich dass tatsächlich eine ganze Reihe von Krankheiten durch unterschiedliche Fehlleistungen des Immunsystems ausgelöst werden. Man spricht von Autoimmunerkrankungen (autoimmun = gegen sich selbst immun).


Es gibt Autoimmunerkrankungen, die sich auf den gesamten Körper ausbreiten können, aber auch solche, die auf ein Organ beschränkt sind und bleiben. Alle Organe des Körpers können anfällig für Autoimmunerkrankungen sein.


���Scharfgemachte T-Killer-Zellen können, wenn sie fehl-programmiert wurden, auch körpereigenes Gewebe zerstören.�
Fehler im Erkennungsmechanismus�Je komplizierter ein Apparat ist, umso anfälliger wird er auch für Fehler. Das Immunsystem, das ansonsten blind wäre, orientiert sich an dem komplexen biochemischen Erkennungsmechanismus, der über den MHC läuft, um zwischen Fremd und Eigen, Freund und Feind zu unterscheiden. Indem bestimmte Oberflächenmerkmale der „enttarnten“ Eindringlinge erkannt und in T- und B-Zellen abgespeichert werden, schießt sich das Immunsystem auf seine „Feinde“ ein. T-Zellen werden durch den Kontakt mit den Erkennungszeichen scharf gemacht und können B-Zellen anregen, spezifische Antikörper gegen den Auslöser zu bilden. Durch Fehler können in diesem System auch körpereigene oder -ähnliche Merkmale abgespeichert werden. Dann werden die eigenen Zellen zur Zielscheibe des Immunsystems.


�
�



Falsch programmierte T-Zellen - Typ-1-Diabetes�Im Thymus werden normalerweise alle T-Zellen, die auf körpereigene MHC-Moleküle reagieren, ausgesondert und vernichtet. Bei Typ-1-Diabetes-Kranken gelingt das nicht. Bei ihnen verlassen T-Zellen den Thymus, die auf die köpereigenen Inselzellen reagieren. Inselzellen nisten in der Bauchspeicheldrüse und haben die wichtige Aufgabe das Hormon Insulin zu produzieren. Insulin regelt die Umwandlung von Zucker in verwertbare und speicherbare Energiereserven. Die fehlgeleiteten T-Zellen sind darauf programmiert, die Inselzellen, und damit die Insulinproduktion des eigenen Körpers zu zerstören. Dem betroffenen Menschen fehlt es fortan an diesem lebensnotwendigen Hormon.�
��Trickfilm �
�
Man nimmt an, dass die Veranlagung zu dieser Krankheit vererbt wird. Das verantwortliche Gen wurde auf Chromosom 11 gefunden. Aber erst eine Virusinfektion (Mumps- und Coxsackie-Virus stehen im Verdacht) regt die massenhafte Produktion der fehlgesteuerten T-Zellen an. Wahrscheinlich bestehen Ähnlichkeiten zwischen den Antigenen dieser Viren und den entsprechenden Strukturen auf den Inselzellen. Die fraglichen T-Zellen erhalten erst durch das Virus die Signale, die einen Abwehrkampf starten, in den dann die „unschuldigen“ Inselzellen mit hineingezogen werden.


��
Typ-1-Diabetes tritt meist bei Jugendlichen unter 20 Jahren auf. Etwa 10% aller Diabetiker leiden unter dieser Form der Erkrankung. Der Patient muss eine strenge Diät halten und sich täglich die benötigte Insulinmenge spritzen. Heutzutage gibt es auch die Möglichkeit, gesunde Inselzellen zu implantieren oder die Bauchspeicheldrüse komplett auszutauschen. Diese Operation ist aber nur erfolgversprechend, wenn zuvor den selbstzerstörerischen T-Zellen das Handwerk gelegt wurde.�
�
T-Zellen-Verwechslung - multiple Sklerose�Auch bei der multiplen Sklerose sind die krankheitsauslösenden T-Zellen eigentlich gegen ein Virus gerichtet, z. B. ein Grippe- oder ein Herpesvirus. Dessen MHC-Markierung ähnelt aber beim Betroffenen den Eiweißbausteinen, die auf der äußeren Umhüllung seiner Nervenenden in Gehirn und Rückenmark zu finden sind, den sogenannten Myelinscheiden. Einmal durch das tatsächliche Virus aktiviert, attackieren die "scharfgemachten" T-Zellen auch diese Myelinscheiden. Die wichtigen Nervenhüllen werden von den eigenen Immunzellen zunächst in der Nähe des wirklichen Infektionsherds und schließlich im ganzen Körper bekämpft.


Der Erkrankte bekommt anfangs massive Wahrnehmungs- und Gleichgewichtsstörungen, dann erlahmen die Funktionen von Magen- und Darmtrakt. Bisher ist noch keine Methode gefunden worden, MS endgültig zu heilen. Zur Behandlung stehen drei Substanzen zur Verfügung. Interferon-ß (IFN-b1a) ist ein körpereigener Botenstoffe, der bei viralen Infekten gebildet wird und u.a. die Virusvermehrung hemmt. Ein Problem bei der Behandlung mit Interferon-ß ist, dass manche Menschen Antikörper entwickeln, die die Interferon-Wirkung aufheben.�
���Multiple-Sklerose-Kranker�
�
Der Stoff Copolymer-1 ist ein synthetisch hergestelltes Gemisch verschiedener Eiweißbausteine (Peptide), die auch in der Hüllschicht der Nervenfasern, dem Myelin, vorkommen. Copolymer-1 zieht die Aufmerksamkeit der Immunabwehr auf sich und lenkt so von den Myelinscheiden ab.


Einen neuen Weg beschreitet die Behandlung mit Antikörpern, die dem Kranken gespritzt werden. Die Antikörper werden von gesunden Spendern gewonnen. Plasmaspenden von mehr als 10.000 Einzelspendern werden gemischt, um daraus einen vielfältigen Cocktail zu gewinnen.


Rheumatoide Arthritis (Rheuma)�Die rheumatoide Arthritis ist eine von vielen Spielarten der Volkskrankheit Rheuma. „Rheuma“ ist ein Oberbegriff für Entzündungen der Gelenke, des Stütz- und des Bewegungsapparates. Mehr als hundert verschiedene Krankheitsbilder sind darunter zusammen gefasst. Speziell die rheumatoide Arthritis hat ihre Ursachen in einer Autoimmunreaktion, deren Verlauf allerdings nicht geklärt ist.


Angriffspunkte des Immunsystems sind die Zellen der Gelenkhaut (Synovialis). Antigenpräsentierende Fresszellen und T-Zellen wandern dort in großen Mengen ein. Sie scheinen auf eine Oberflächenstruktur der Gelenkhautzellen zu reagieren. Eine heftige Entzündungsreaktion entsteht, die sich immer weiter ausdehnt. Auch B-Zellen und Antikörper sind an der Reaktion beteiligt. Eine Schlüsselrolle spielen dabei die Botenstoffe TNF-� und Interleukin-1 und -6.


���Durch Rheuma geschädigte Hand�
Durch die Zytokine, die die Immunzellen ausschütten, wird die Gelenkhaut stark geschädigt. Ergüsse bilden sich, die in das Gelenk hineinwuchern, ganz ähnlich wie ein Tumor. Durch die Wucherung werden nach und nach Knorpel, Knochen und Halteapparat des betroffenen Gelenks zerstört. Die Deformierung der Gelenke bringt eine schmerzhafte Bewegungseinschränkung mit sich. Am Ende versteifen sich die Gelenke oft völlig.�
�
Eine eigentümliche Rolle spielt der sogenannte Rheumafaktor. Er ist ein Antikörper, der gegen körpereigene Antikörper aktiv wird, nämlich solche der Klasse IgG. Welchen Anteil er an der Entstehung der Symptome hat, ist nicht klar. Aber man findet ihn bei den meisten Rheumakranken.


Bislang war die Therapie der rheumatoiden Arthritis darauf beschränkt, Schmerzen zu lindern und die Entzündungsherde mit hemmenden Mitteln unter Kontrolle zu halten. Mittlerweile gibt es aber einen vielversprechenden neuen Ansatz. Mit modernen Medikamenten wird direkt in die Aktivitäten des Immunsystems eingegriffen.


Der Tumornekrosefaktor (TNF-�) ist einer der „gefährlichsten“ Botenstoffe (Zytokine) des Immunsystems. Er aktiviert am Entzündungsherd Fresszellen, die im Gelenk Abbau-Enzyme abgeben. Zwei neue Substanzen hemmen TNF-�. Etanercept wirkt wie ein Rezeptor für TNF-�; es bindet das zerstörerische Molekül. Infliximab ist ein monoklonaler Antikörper, der an TNF-� andockt und ihn auf diese Art blockiert. So können die wesentlichen Zerstörungsprozesse in den Gelenken tatsächlich aufgehalten werden. Das Körpergewebe bekommt eine Chance, sich wenigstens dort, wo es noch möglich ist, zu regenerieren.


Man hat allerdings festgestellt, dass nicht bei allen Patienten beide Medikamente anschlagen. Es scheint Abweichungen im genetischen Code zu geben, die für die Empfänglichkeit der Medikamente maßgeblich sind. In noch neueren Ansätzen versucht man mit Interleukinen die Zytokine zu blockieren, die den TNF-� steuern.�
���Arthrose des Daumengelenks�
�



���Lupus �
B-Zellen-Verwechslung - Lupus�Beim Lupus (eigentlich: systemischer Lupus erythematodes (SLE)) sind es Antikörper, die das körpereigene Gewebe befallen. Die B-Zellen reagieren zunächst auf ein falsches Signal und beginnen Antikörper zu bilden, die sich gegen körpereigene Strukturen richten. Bei SLE sind das Oberflächen von Zellen der Blutgefäße und des Bindegewebes. Die Antikörper docken an den Zellen an und verklumpen mit ihnen. So bilden sich schmerzhafte Entzündungsherde.�
�
Bislang wurde Lupus mit entzündungshemmenden Mitteln behandelt. So ließen sich die Symptome, nicht aber die Ursache der Krankheit bekämpfen. Ein neueres Verfahren versucht, die schädlichen Antikörper aus dem Blut des Betroffenen zu entfernen. Dafür wendet man eine Methode an (genannt Plasmapherese), die das Blutplasma von den festen Bestandteilen des Blutes trennt. Die schädlichen Antikörper und die Verklumpungen werden aus dem Blut des Patienten herausgewaschen.


In schwersten, therapieresistenten Fällen setzt man neuerdings eine höchst aggressive, der Krebstherapie entlehnte Behandlungsmethode ein: die Hochdosis-Chemotherapie mit anschließender Transplantation autologer (d. h. dem Patienten selbst zuvor entnommener) Stammzellen. Die Chemotherapie soll die zerstörerischen Bestandteile des Immunsystems vernichten. Aus den Stammzellen sollen danach frische „unbescholtene“ Immunzellen nachwachsen.�
���Stammzellen �
�
An der Berliner Charité sind bereits Patienten mit lebensbedrohlichem SLE auf diese Weise behandelt worden. Nach der Stammzelltransplantation waren sie frei von Krankheitszeichen. Die typischen Autoantikörper im Blut waren verschwunden und die Entzündungszeichen zurück gegangen. Bei den erfolgreich behandelten Patienten scheint das Immunsystem - zumindest vorläufig - die Krankheit nicht weiterzuführen. Offenbar wurden die selbstzerstörerischen Lymphozyten und ihre Antikörper erfolgreich eliminiert. Von einer Heilung wagen die Experten aber noch nicht zu sprechen. Weltweit sind bislang etwa 300 Stammzellentransplantationen bei Autoimmunerkrankungen durchgeführt worden. Bei einigen Patienten schlug die Behandlung leider nicht an, einige erlagen sogar den Folgen der Operation. Wegen der nicht unerheblichen Risiken bleibt die Stammzelltransplantation vorläufig nur lebensbedrohlichen Krankheitsbildern vorbehalten.





