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Die Multiple Sklerose ist eine Autoimmunerkrankung des zentralen Nervensystems (ZNS), bei der
das fehlgeleitete Immunsystem die Markscheiden des Gehirns und Riickenmarks angreift und
zerstoért. Wie nun die Arbeitsgruppe um Priv. Doz. Dr. Patrick Kiiry an der Neurologischen Klinik
(Direktor Prof. Dr. Hans-Peter Hartung) zeigen konnte, beruht die fehlende Regenerationsfahigkeit
der Markscheiden, die von Oligodendrozyten gebildet werden, u.a. auf dem Vorkommen eines
hemmenden EiweiBes namens "p57kip2".

Die Multiple Sklerose ist die haufigste Ursache fiir eine bleibende neurologische Behinderung im jiingeren
Erwachsenenalter. Sie ist eine Autoimmunerkrankung des zentralen Nervensystems (ZNS), bei der das
fehlgeleitete Immunsystem die Markscheiden des Gehirns und Rickenmarks angreift und zerstért. Diese
Markscheiden isolieren die Nervenkabel (Axonen). Sie werden von den sogenannten Oligodendrozyten
gebildet, Zellen, die fir die Weiterleitung der elektrischen Reize zwischen den Nervenzellen verantwortlich
sind. In Folge der fortgesetzten Krankheitsattacken degenerieren und sterben diese Oligodendrozyten, was
zu einer Beeintrachtigung der Nervenzellleistung flhrt.

Die gr6Bte Schwache des Zentralnervensystems ist seine eingeschrankte Regenerationsfahigkeit. Dies trifft
auch fur eine Wiederherstellung der Markscheiden der Nervenkabel zu. Sie kénnen nach wiederholten
Krankheitsschiiben nicht mehr effizient nachgebildet werden. So entstehen schlieBlich irreversible Schaden
und eine dauerhafte Behinderung.

Wie nun die Arbeitsgruppe um Priv. Doz. Dr. Patrick Kiiry an der Neurologischen Klinik (Direktor Prof. Dr.
Hans-Peter Hartung) zeigen konnte, beruht die fehlende Regenerationsfahigkeit der Oligodendrozyten u.a.
auf dem Vorkommen eines hemmenden EiweiBes namens ?p57kip2?. Die in der jingsten Ausgabe der
international renommierten Fachzeitschrift Proceedings of the National Academy of Sciences U.S.A. Anfang
Juni von der Disseldorfer Forschergruppe vorgestellten Ergebnisse deuten darauf hin, dass in friihen
Krankheitsphasen dieser Hemmstoff (p57kip2) aktiv vom Kdrper unterdriickt werden kann, jedoch bei
spateren Stadien diese Fahigkeit zunehmend verloren geht.

Dies lasst darauf schlieBen, dass die Reparatur von Markscheiden, die in geringem Umfang wohl auch
natlrlicherweise stattfindet, durch zielgerichtete Hemmung von p57kip2 geférdert werden kénnte. Bisherige
Ansétze, die Multiple Sklerose zu bekdmpfen und die Folgen akuter Schiibe einzuddmmen, beruhen auf der
Beeinflussung des Immunsystems. Die von der Gruppe nun vorgestellten Forschungsergebnisse kdnnten
somit den Weg fir neue Therapien bereiten, die die Regenerationsféhigkeit der Oligodendrozyten auf
direktem Wege verbessern und damit den krankheitsauslésenden Zellverlust reduzieren. (Quelle: Kremer et
al., 2009; Proc. Natl. Acad. Sci. U.S.A.; Ausgabe vom 2. Juni), Online:
http://www.pnas.org/content/106/22/9087 .abstract
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