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ournalisten dhneln
zumindest in einem
Punkt den Artisten:
Auch wir wollen das
verehrte Publikum nicht
merken lassen, wieviel Ar-
beit in unserem — hoffent-
lich spannenden — Auftritt
steckt. So soll hier nun
ausnahmsweise eingestan-
den werden, daB hinter
uns ein hartes Stiick Ar-
beit liegt — nicht nur, weil
diese GEO-Wissen-Aus-
gabe umfangreicher ist als
ihre Vorginger. Denn
kaum ein anderes wissen-
schaftliches Thema 4Bt
sich so schwer in eine an-
sprechende, verstandliche
und zugleich fachlich kor-
rekte Form bringen wie
die Immunologie:
Erstens ist unser Immun-
system ein hochst komple-
xes ,,Organ — ohne Zen-
trale zwar, aber den gan-
zen Korper betreffend -

und steht, via Gehirn, mit
der Psyche in Verbindung.
Zweitens geht es in kaum
einem wissenschaftlichen
Fach gegenwirtig so tur-
bulent zu wie in der Immu-
nologie.

Drittens betrifft das The-
ma jeden von uns in seinen
geheimsten Angsten,
Denn die korpereigene
Abwehr entscheidet letzt-
lich iiber Gesundheit oder
Krankheit, Leben oder
Tod - ein Faktum, das
mit der Immunschwiche-
Krankheit Aids drama-
tisch ins offentliche Be-
wuBtsein vordringt.

Der Schatten der neuen
Seuche legte sich auch auf
unsere Arbeit. Bildredak-
teur Josef Hurban bekam
die grassierende Aids-
Furcht, génzlich unerwar-
tet, schon bei der Auswahl
der Fotomodelle fiir unser
Titelbild zu spiiren: Meh-
rere Agenturen lehnten es
ab, Models fiir den GEO-
Wissen-Titel zu vermit-
teln. Die Angst, mit Aids
zwar nicht infiziert, aber
identifiziert zu werden,
war offenbar zu gro8.

Als schwierig erwies sich,
wie erwartet, die Fotore-
cherche zu Gero von
Boehms Reportage iber
Aids in Frankfurt (Seite
108). Ohne Roger Delaet,
seit fast drei Jahren aids-
krank, hitte unser Foto-
graf Thomas Stephan kei-
ne Bilder in der Frankfur-
ter Aids-Station aufneh-
mt;,ln kénnen. Keilr)le Be-
rithru ngste es in
der GﬁsaRg:dakst?on Ro-
ger war in Hamburg bei
der Bildauswahl dabei.

In unerwartete Schwierig-
keiten gerieten auch unser

>

Reporter Jiirgen Neffe und
der Fotograf Michael Lan-
ge. Sie waren ins siidafri-
kanische Sambia gereist,
um dort ein Team der
Weltgesundheitsorganisa-
tion zu begleiten, das ,im
Feld“ das Vordringen resi-
stenter Malaria-Erreger
erforschen wollte, Nach
einwochiger Vorbereitung
in den sambischen Stadten
Lusaka und Ndola, kurz
vor dem Aufbruch der Ex-
pedition, wurde Neffe und
Lange plétzlich das Arbei-
ten untersagt — trotz aller
offiziellen Genehmigun-
gen: Andere Journalisten
hitten unter dem Deck-
mantel Malaria in Sambia
recherchiert, dann aber
zum MiBfallen der Regie-
rung ilber Aids berichtet.
Neffes Malaria-Reportage
steht dennoch im Heft
(Seite 126).
illkommener wa-
ren unsere Be-
mithungeninder
Tibinger Uni-
versititsklinik. Dort hat-
ten Joachim Fischer und
Wolfgang KunzdasSchick-
sal des leukdmiekranken
vierjahrigen Marcel vor,
wihrend und nach einer
Knochenmark-Transplan-
tation monatelang verfolgt
(Seite 144). Marcel geht
heute wieder in den Kin-
dergarten. Fischer, Kin-
derarzt von Beruf, schrieb
eine Reportage, die auch
uns unter die Haut gegan-
gen ist. Kunz reichte seine
Bilder vorab beim ,,World
Press Photo*-Wettbewerb
ein und gewann einen der
begehrtesten Preise fiir
Fotografen.

Herzlich Ihr

———

Giinter Haaf
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e BILDESSAY

Die unsichtbare
Leibwache

Im Netzwerk der Lymph-
und BlutgefdBe patrouillie-
ren hochspezialisierte Zel-
fen des Immunsystems. Mit
modernsten Methoden un-
tersuchen Immunologen
heute den molekularen Auf-
bau der Substanzen, die
diese korpereigene Schutz-
macht steuern. Seite 6

ALLERGIE &

Viele Menschen leiden un-
ter einer verirrten Abwehr.
Ihr Immunsystem reagiert
hypersensibel auf alles und
jedes. Besonders schlimm
Betroffene suchen biswei-
len Zuflucht in reizarmen
Réaumen. Seite 42

1 AIDS
Eine Seuche
spaltet die Welt
Das =Human Immunodefi-
ciency Virus« (HIV) zerstort
nicht nur das Immunsy-
stem. Es stellt auch unsere
Gesellschaft auf eine harte
Probe: Im Kampf gegen
Aids geraten liberale
Grundwerte in Bedrangnis.
Seite 84

Binnen weniger Jahre ha-
ben Forscher die wichtig-
sten Eigenschaften des
Aids-Virus entschlusselt.
Berechtigen die neuen Er-
kenntnisse zu Hoffnungen
auf einen Sieg lber HIV?

Seite 98

»Frankfurt ist Krankfurt«: In
keiner anderen bundes-
deutschen Stadt nimmt die
Zahl der Aids-Kranken so
rasch zu wie in der Mainme-
tropole. Seite 108

OKOSYSTEM MENSCH

Frih ibt sich, was
uns gesund orhiilt
Fiir Mikroben ist der Mensch
nichts als ein riesiger Futter-
berg. Schon im Mutterleib
beginnt die Vorbereitung
auf eine lebenslange Ab-
wehrschiacht: Das Immun-
systemenisteht. Seite 24

~ BASEL INSTITUT

Wie im Paradies fihlen sich
die Glicklichen, die im
»Basel Institut fir Immuno-
logie« fiir einige Jahre ih-
rem wissenschaftlichen
Spieltrieb fronen kdnnen.
Der Erfolg dieser »Ktnstler-
kolonie«: drei Nobelpreise

in 17 Jahren. Seite56 =%

FLUSSBLINDHEIT

Wenn der Wurm
ins Auge geht

Der Fadenwurm Onchocer-
ca volvolus wurde einst von
Afrika nach Sidamerika
eingeschieppt. Heute leiden
im nérdlichen Amazonas-
gebiet vor allem Yanomami-
Indianer unter dem Schma-
rotzer, der seine Opfer blind
machen kann. Seite 118

~ AUTO-IMMUN-LEIDEN
Der gestirte
Avugen-Blick

An rasch erlahmenden Au-
genbewegungen erkennen
Arzte die »Myasthenie«. Die
Ursache der Muskelschwé-
che wie auch des entzindli- *
chen Gelenkrheumas ist
ein »Blrgerkrieg im Gewe-
be«, bei dem das Immunsy-
stem eigene Zellen angreift.

Seite 136

4 GEO




e e e s e S e e,
IMMUNSYSTEM

Der
. alltiigliche Sieg

Der Mensch weiB sich sei-
ner Haut zu wehren: Seine
mikroskopisch Kleinen
Feinde treffen im Korper auf
; ein wohlorganisiertes Heer
von Abwehrzellen und -mo-
lekilen. Schaubilder de-
: monstrieren die wichtig-
sten Funktionen der biolo-
gischen Abwehr.  Seite 34

INSTITUT PASTEUR

. Die Erben des
Melstors

; Sie nennen sich »Pasteu-
rianer« und sind stolz auf
ihr Institut, das in diesem

) Jahr seinen 100, Geburts-
tag feiert. In der internatio-
. nalen Liga der medizini-

schen Forschung liegen
die Wissenschaftler des
3 »Institut Pasteur« mit an
der Spitze. Seite 70

MALARIA

-

der Kénigin '
| Vor 25 Jahren galt die »Ko-
. nigin der Krankheiten« als
besiegbar. Jetzt ist die Seu-
che wieder auf dem Vor- §
] marsch. Molekularbiologen
hoffen jedoch, das Wech- ¥
selfieber mit neuartigen | &
i Impfstoffen in den Griff zu
. bekommen. Seite 126

LEUKAMIE

) Leben aus
fremdem Mark

Dem Tod geweiht schien
der vierjdhrige Marcel, des-
sen reifende Immunzellen
von Krebs befallen waren.
Mit einer Knochenmark-
Transplantation retteten
Arzte der Tiibinger Universi-
tatsklinik das Leben des
Jungen. Seite 144

INHALT

Die unsichtbare Leibwache

Friih libt sich, was uns
gesund erhalt

24

Mit Lady Montagu fing alles an
Jahrhundertelanger Forscher-
flei3 verhalf den Immunologen zu
tiefen Einsichten dberdie Organl-
sation des Immunsystems

32

Der alltdgliche Sieg

34

Der Amoklauf der Antikérper

42

LustschioB fiir verspielte
Forscher

56

Die Erben des Meisters

70

Agenten jagen kleinste Killer
Detektive der Centers for
Disease Control in Atlanta/USA
spuren ritselhafte Seuchen auf

Eine Seuche spaltetdie Welt

Aids-Report

8IRI8

Die Stadt, die Krankheit und
derTod

108

Wenn der Wurm ins Auge geht

118

Schachder Kdnigin

126

Der gestorte Augen-Blick

136

Leben aus fremdem Mark

144

Giftpfeile fiir gefdhrliche Zellen
Neuartige Immuntherapien
verheiBen eine »individuelle
Medizin«, eine ursédchliche
Behandlung mit einem Minimum
an Nebenwirkungen

164

Enzykiopédie der Ignoranz

Vier renommierte Immunologen
antworten aufdrei entscheidende
Fragen zu ihrem Fach

168

Keine Heilung ohne Hirn
Komplexe Wechselwirkungen
zwischen Immun- und Nerven-
system erkldren den Einflus
der Seele auf Krankheit und
Genesung

172

Immunsystem von A bis Z
Die wichtigsten Begriffe aus der
Immunologie

187

Literatur
Weiterfuhrende Blicher zum
Thema dieses Heftes

202
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Ein Netzwerk feiner gelber Gefdfie
iiberzient den wachsernen, haut-
losen Leib des 200 Jahre alten
anatomischen Prdparats aus dem
Wiener Museum »Josephinume.
Helle Adern zielen auf Knoten-
punkte im Hals und in den Ach-
seln. Dieses neben dem Blutkreis-
lauf zweite Leitungssystem unse-
res Korpers hat die Aufgabe, Fliis-
sigkeit -~ die Lymphe - aus dem
Gewebe abzuleiten und zu kldren.
Was aber in der milchigen Lymphe
und den fiihIbar an- und abschwel-
lenden Lymphknoten wirklich pas-
siert, wird erst heute allméhlich
verstanden: Dort patrouillieren
hochst spezialisierte Zellen des
Immunsystems - die Schutz-
macht unseres Korpers gegen Vi-
ren, Bakterien und andere Keime
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EmeMT schutzt die
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Infektionen wie etwa Gehirnhaut-
entziindung hervorrufen kbnnen.

In der hermetisch ichteten
¥ammer wird die Produktion von
- Test-Sitzen zum Nachwels von
eriellen lnfektlonon vom
. Solche Test-Sdtze sowie die
selben Werk produzierten
npfstoffe waren ohne die mo-
| lmmunologlo undenkbar
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Harmlos wie ein Kartoffelknodel
sieht ein »Human Immunodefi-
ciency Virus« — kurz HIV = aus,
wenn es vom schwedischen Spe-
zialisten Lennart Nilsson unter
dem Elektronenmikroskop bei
maximaler, etwa anderthalbmil-
lionenfacher Ver%rbﬂamnq foto-
- grafiert wird. Die Oberfléchen der
Aids-Erreger erscheinen kornig
und leicht unscharf, weil sie 10r
diese Aufnahme mit dem relativ
grobkdrnigen Salz des Schwer-

metalls Palladium beschichtet

worden sind. ahr 10 000

Hi-Viren w nebeneinan-

dergelegt, e eine Strecke

von einem Millimeter ergeben
§
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'eﬂm der Immunschwﬂche et
Vor fast drei Jahren hatten die
Arzte an ihm das »Aids-Vollbild«







-

Wis o T o

~em Makmpha?on auf dem Boden

eines LaborgeféBes. Diese wqmv
Ben FreBzellen« des Immu
stems nehmen bei ihrer §
nach Krankheitserregern im Kor-
per sténdig andere Gestalt an,
Verloren wie ein Zwerg zwischen
Giganten wirkt die Killerzelle, ein
Agent der Abwehr (links oben).
Tatsdchlich sind aber eher
beiden Riesen verloren; Krebs-
zellen, die Augenblicke

mit einem SchuB Zel

werden konnen.

H‘l
aber }Ji:ih! Hc:as Immwnﬁ
siegreic rpes-!
eingefdrbt) haben -

Korperzelle vermehrt, aus der
sie nun in Scharen ausbrechen




Der haarlose Winzling auf der
Hand einer Mitarbeiterin des »Ba-
sel Institut fir Immunologie« ist
eine Maus mit nur teilweise aus-
gepragtem Immunsystem. Dieser
eigens fiirs Labor geziichteten -
und nur dort lebensfdhigen — Ras-
se fehlt von Geburt an die Thy-
mus-Driise. Deshalb reifen bei
den nackten Na%:m auch so gut
wie keine T-Zellen, eine beson-
ders wichtige Klasse der Verteidi-
ger. Die Tiere sind fiir Immuno-
logen besonders interessant -
etwa beim Lésen des Rdtsels,
wie die Abwehr eigenes von frem-
dem Gewebe unterscheiden kann

Nackte Méuse

geben intime Details der







Mit Schutzbrillen gegen das harte
uftraviolette Licht gewappnet,
beurteilen die Amerikanerin Julia
Hurwitz und ihre Schweizer Kol-
legin Jacqueline Samaridis ein
Gel, in dem die Bausteine der
Erbsubstanz DNA typische Mar-
kierungen hinterlassen haben.
Hier im »Basel Institut fiir Immu-
nologie« hatte der Japaner Susu-
ma Tonegawa, Nobelpreistrager
von 1987, das Geheimnis gelui-
tet, wie das Immunsystem mit
einem relativ kleinen Satz an Ge-
nen Myriaden verschiedenartiger
Antikorper produzieren kann

18 GEO
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Bakterien existieren iiberall auf

der Erde. Die meisten sind un-
gefdhrlich und dienen in der Na-

~tur dem Abbau von Stoffen, Fiir
‘das menschliche Auge sind

Bakterien erst durchs Mikro-

skop sichtbar. Nicht immer lig-

gen sie so dicht an dicht wie die
Milzbrand-Erreger,  Verursa-
cher einer oft tddlichen Infek-

‘tionskrankheit (oben,

rund
35000fache  Vergroferung).
Wenn zum Beispiel - wie in der
unteren Bildreihe - eine Nadel-
spitze Schritt fiir Schritt vom
gut Zwanzigfachen bis zum fast
Viertausendfachen vergréBert

‘wird, geraten immer mehr stab-

chenfrmige, nachtriglich eins
gefarbte Bakterien ins Blickfeld






Vierginhalb Stunden lang muf
die Amerikanerin Monnie Hicks
in der Klinik der Yale University
auf ihrer Liege ausharren, bis ihr
Blut in einem neuartigen Gerét
ausreichend mit UV-A-Licht be-
strahlt ist. Die Patientin leidet am
»kutanen T-Zell-Lymphome«, ei-
ner seltenen Krebsart des Im-
munsystems. Erste klinische
Tests der noch experimentellen
Behandlungsmethode erbrach-
ten 1987 vielversprechende Er-
gebnisse. Der Trick der neuen
Therapie: Das UV-Licht aktiviert
fiir ganz kurze Zeit die oral einge-
nommene, gewdhnlich harmlose
Substanz Methoxsalen, die dann
die entarteten T-Zellen schédigt




Schon wihrend ein wer-
dender Mensch geschitzt
im Mutterleib heran-
wichst, laufen in seinem
Korper die Vorbereitun-
gen fiir den lebenslan-
%n Abwehrkampf gegen
rankheitserreger. Denn
die Stunde der Geburt ist
auch die Stunde der Be-
wdahrung fur das Immun-
system: Es muB erst »ler-
nen«, mit Mikroben ferti
zu werden. Im Vorschul-
alter aber hat unsere Ab-
wehr schon ithre Kinder-
krankheiten iberwunden

Friih
iibt sich, was

uns
erhalt

24 GEO
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OKOSYSTEM MENSC

VON JOACHIM FISCHER

enjamin, gerade zwolf
Stunden alt, ist auf dem
Arm seiner Mutter ein-
geschlafen. Zielsicher
hatte er kurz zuvor ein
paar Tropfen Vormilch gesaugt -
eine Ration Muttermilch. Nichts
scheint das rosige Babygliick zu
trilben. Nur Arzte mit geschultem
Auge haben Benjamins rasche,
flache Atmung, das leichte Beben
der Nasenfliigel und den grauli-
chen Schatten um seine Mund-
winkel registriert.

Die Fruchtblase, neun Monate
lang Benjamins Schutzhiille im
Mutterleib, war am Tag vor der
Geburt gesprungen, 36 Stunden
zu frih. Bakterien hatten in die
Gebarmutter aufsteigen konnen.
Dann hatte das noch ungeborene
Kind die Keime mit dem Frucht-
wasser verschluckt und sie bei sei-
ner vorgeburtlichen Atemgymna-
stik in die Lungenblaschen ge-
spult. Einige Erreger waren auch
in den nun ungeschiitzten Mutter-
kuchen und iiber die Nabelschnur
in seinen Korper eingedrungen.
Das Immunsystem des Ungebore-
nen, noch véllig ungeiibt, sah sich
mit einer rapide anschwellenden
Flut von Keimen konfrontiert.

Details von Benjamins erstem
Kampf ums Dasein bleiben un-
sichtbar fiir die besorgten Blicke
von Arzten und Eltern. Erst ver-
groBerungsméchtige Mikroskope
und die filigranen Techniken der
Molekularbiologie konnen das
AusmaB des Konflikts zeigen.

Angegriffen ist ein aus vielen
Billionen Zellen aufgebautes, du-
Berst kompliziertes Okosystem ~
Benjamins zarter Babykorper,
Die Angreifer sind den Arzten in
diesem Fall wohlbekannt: Einzel-
ler der Spezies Escherichia coli,
eines gewohnlich harmlosen, im
Darm sogar niitzliche Dienste lei-

GEO 25




stenden Bakteriums. Die wenige Mikro-
meter groBen Keime bewegen sich dank
fadenférmiger Fortsdtze erstaunlich be-
hende. Thre entscheidende Starke aber ist
ihre unerhort rasche Verdopplungsrate:
Bleiben sie unbehelligt, konnen sie sich
alle drei Stunden um das Fiinfhundertfa-
che vermehren. Fiir E. coli wire Benja-
min nichts als ein warmer, gigantischer
FreBberg — wiire da nicht sein Immunsy-
stem.

Die kérpereigene Abwehr ist ein unge-
wohnliches Organ: Wir sehen und spiiren
es nicht. Unauffillig sichert es unser Da-
sein. Doch wehe, wenn seine Wachsam-
keit erlahmt: Wir wiirden den ndchsten
Tag nicht mehr erleben. Denn unser Im-
munsystem mit seinem Heer von Millio-
nen mal Millionen Abwehrzellen schiitzt
unseren Korper vor gefahrlichen Erre-
gern und sdubert ihn von Krebszellen.

Zusammengetragen wire dieses Heer
kaum gréBer als eine Pampelmuse. Aber
die Abwehrzellen klumpen nicht zusam-
men. Stets patrouillieren sie in unserem
Korper vom Scheitel bis zur Sohle. Zu ih-
nen zéhlen schlichte Streifenpolizisten fiir
die immunologische Dreckarbeit ebenso
wie hochspezialisierte Detektive fiir die
Fahndung nach Viren, die sich in Zellen
des Kaorpers verstecken. Andere Wichter
der Gesundheit merken sich die moleku-
laren Steckbriefe eigener und fremder
Gewebe: Diese ,,Gedichtniszellen* erin-
nern sich nicht nur an einige wenige dieser
Steckbriefe fiir ein paar Minuten, son-
dern — alle zusammen - an Millionen un-
terschiedlicher Molekilstrukturen bis ans
Ende des Lebens. Sie sind unser ,,zweites
Gedachtnis*.

Der Blick ins Gewebe
enthiillt eine Szene wie aus
einem Horrorfilm

Gewohnlich erkennt unsere Abwehr
korperfremdes Material mit schlafwand-
lerischer Sicherheit. Es wére simpler, ins
Schlafzimmer der englischen Konigin
vorzudringen, als am Immunsystem vor-
bei Fremdmaterial unerkannt in den Kor-
per zu schmuggeln. Im Normalfall ver-
danken wir der unauffilligen Schutz-
macht in uns durchschnittlich gut 70 Jahre
gesundes Leben. Die Vorbereitungen da-
zu beginnen lange vor der Geburt.

Dem Blick in Benjamins Gewebe, 14
Stunden nach der Geburt des Babys, wiir-
de sich eine Szene wie aus einem Horror-
film bieten: Tentakeln eines krakenhaf-
ten Monsters holen aus, um Bakterien zu
greifen. Per Elektronenmikroskop einge-
fangen, zeiﬁt die Szene den Kampf einer
groBen FreBzelle, eines ,Makrophagen®,
mit E. coli.

Der bewegliche Einzeller und seine
Millionen Artgenossen wiirden das Baby

26 GEO

von innen her auffressen — wiren da eben
nicht die Makrophagen und ihre schlag-
kriftigen Verbiindeten. Allerdings war
schon das Eindringen der Coli-Bakterien,
die kurz vor der Geburt Benjamins Bar-
rieren iiberlistet hatten, ungewohnlich.
Normalerweise ist die Haut fiir Mikroben
undurchdringlich. Und selbst dort, wo
das Okosystem Mensch Stoffe mit der
Umwelt austauscht, gibt es keinen freien
Zugang: Die Lungenbldschen und die
Schleimhédute des Magen-Darm-Traktes
sind hervorragend kontrollierte Pforten.
Hier scheitern bereits fast alle bekannten
Mikroorganismen. Nur eine Minderheit
der Bakterien und Viren ist trickreich ge-
nug, die Hindernisse zu iiberwinden: Sie
zetteln Infektionskrankheiten an.

Einige Keime sind freilich geradezu
darauf spezialisiert, die Festung Mensch
zu stiirmen und zu pliindern. Ihre Tricks
erinnern frappierend an menschliche
Kriegslisten: Der Erreger der Tuberkulo-
se etwa legt sich eine Riistung zu, bevor er
in den Korper eindringt. An seiner sdure-
festen Hillle prallen samtliche Attacken
des Immunsystems ab - ihm bleibt nichts,
als das Bakterium einzumauern. Viren
dagegen uberlisten die Abwehr nach Art
des trojanischen Pferdes: Sie lassen sich,
in Zellen versteckt, von ihren gekaperten
Wirten vervielfachen, bis diese buchstib-
lich platzen. Erst dann werden die Viren,
inzwischen tausendfach vermehrt, fiir das
Immunsystem wieder sichtbar.

Eine - aus unserer Sicht — besonders
perfide Strategie wendet der Aids-Erre-

er HIV an. Auch er befillt Zellen im

orper. Aber anders als zum Beispiel
Schnupfenviren, die sich mit Zellen aus
der Nasenschleimhaut begniigen, infiziert
das Aids-Virus bevorzugt die sogenann-
ten T-Helfer-Zellen — und schaltet damit
gezielt die zentralen Einsatzleiter des
menschlichen Immunsystems aus, Ge-
messen daran wirkt die Taktik der E. coli
primitiv: Sie nutzen ihre fadenformigen
Fortsitze als Enterhaken, um sich auf
Schleimhéuten festzukrallen.

Schon an der wichtigsten Eingangs-
pforte zum Korper, im Rachen, wachen
in der Schleimhaut Nester von Abwehr-
zellen. Thre Gegenwart wird uns mitunter
schmerzhaft bewuBt: bei Mandelentziin-
dungen. Recht mechanistisch schiitzt der
Korper die Luftwege. Borstige Haare an
den Nasenlochern sind erste Hindernisse
firs Grobe. Feinere Partikel werden von
den Zilien der Bronchialzellen abgefan-
gen: Wie eine vom Wind bewegtes Korn-
feld schlagen diese mikroskopischen Fad-
chen stetig in Richtung Rachenraum. Ge-
legentliche HustenstoBe jagen Teilchen
mit Jet-Geschwindigkeit durch die Luft-
rohre, wobei alles, was sich an Schmutz
auf dem Schleimfilm der Atemwege nie-
derlassen konnte, unsanft mitgerissen

wird. Fremdkdrper, die dennoch bis zu
den Lungenblaschen vordringen, werden
von Makrophagen erwartet, die zuhauf
dort lauern.

Benjamin nutzte der programmierte
Schutzreflex Husten freilich noch nichts,
als er bei seinen Atemiibungen im Mut-
terleib Fruchtwasser samt Bakterien in
seine Lunge splilte. Auch der Schutz sei-
ner Schleimh&ute gegen gefihrliche Erre-
ger ist noch nicht ausgereift. Beim Er-
wachsenen behiitet der Korper diese

Selbst zarte Babyhaut ist norma-
lerweise fiir Mikroben ein un-
durchdringliches Bollwerk. Bei
Komplikationen wéhrend der Ge-
burt konnen allerdings Keime in
den Korper des Sduglings vor-
dringen: Der Schutzschild aus
Antikbrpern in seinen Schleim-
hduten ist noch liickenhaft. Auch
miissen seine Abwehrzellen noch
filr die Auseinandersetzung mit
Viren und Bakterien trainieren

lh empfing? das Bab

milch em

eine gobn%'me ladv:g
Antikérper




Oberflachen sehr sorgfaltig - eine schwie-
rige Aufgabe: Im Verdauungstrakt sollen
die Schleimhéute Néhrstoffe leicht durch-
lassen, aber fiir Eindringlinge wie Bakte-
rien unpassierbar sein. Die Darmwand ist
deswegen wie ein Sieb aufgebaut, das nur
kleine Molekiile hindurchlaBt — etwa en-
zymatisch gespaltene Nihrstoffe. Die
vergleichsweise groBen Mikroben dage-
| gen bleiben hier hdngen.

Damit nicht genug: Krankheitserreger,
| die unbeschadet die Magensiure iiber-

standen haben, treffen im Darm auf eine
Palette unterschiedlicher Antikorper, der
Greifwerkzeuge des Immunsystems. Wie
Radklemmen fiir Falschparker docken
die Antikorper der Klasse IgA an jeweils
passende Strukturen der Keime an und le-
gen sie lahm. Dank ihrer Y-Struktur kén-
nen Antikorper auch zwei Bakterien zu-
gleich greifen und die Einzeller zu unbe-
weglichen Haufen verklumpen. Solcher-
art gefesselte Mikroorganismen werden
gewohnlich mit den Verdauungsresten

abgefithrt. Neue Antikorper in milliar-
denfacher Ausfertigung liefern speziali-
sierte weie Blutkdrperchen - dicht unter
der Darmschleimhaut sitzende B-Zellen -
stdndig nach.

Im ungeborenen Benjamin war der
Schleimhaut-Schutz freilich noch licken-
haft: In seinen Schleimhauten saBen noch
zu wenige IgA-Antikérper. In groBen
Mengen tauchen sie erst Wochen nach
der Geburt in den Korpersiften des Neu-
geborenen auf. Benjamins Mutter behob




diesen Mangel, ohne es zu wissen: Ihre
Vormilch, die ihr Kind mit zielsicherem
Instinkt soeben aufsaugte, enthilt erheb-
liche Mengen IgA-Antikérper. Der
Volksglaube, die Vormilch sei eher
schédlich, ist also ein schlechtes Ammen-
miérchen,

Fiir Benjamin aber kommt dieser
Schutz zu spit. Hingegen war seine zarte
Babyhaut auch schon im Mutterleib fiir
Bakterien uniiberwindlich. Die menschli-
che Haut ist ein mehrfach gestaffeltes
Bollwerk. Verhornte, abgestorbene
Hautzellen, mit einem leicht sdurehalti-
gen Talg vermischt, bedecken die duBer-
ste Schicht. Von ihr schilfern standig diin-
ne Schuppen samt der darauf festsitzen-
den Mikroorganismen-Fracht ab. Knapp
unter der deckenden Hornschicht wachen
schon die ersten Horchposten des Im-
munsystems, die Langerhans-Zellen.

Die Lymphknoten sind
Kldrwerke und Informationshérsen
des Immunsystems

Sollte es Mikroorganismen dennoch ge-
lingen, tiefer in die Haut einzudringen,
beispielsweise nach einem Stich oder
Schnitt, dann werden sie vom Lymphsy-
stem fortgewaschen. Es durchspiilt stin-
dig die duBerst schmalen, nur mit dem
Elektronenmikroskop sichtbaren Spalten
zwischen den Zellen unseres Korpers.
Trotz der winzigen Raume addieren sich
bei einem Erwachsenen zehn Liter Fliis-
sigkeit. Sie stammt aus den feinsten Ver-
astelungen des Blutkreislaufs, wo sie dank
des dort herrschenden Uberdrucks durch
die GefiaBwinde in die Zellzwischenréiu-
me gepreft wird. Vondortstromt die Fliis-
sigkeit in haarfeine LymphgefaBe, die fast
alle Kdrperteile drainiert.

Als Klarwerke dieses Spiilsystems fun-
gieren die Lymphknoten. Sie sind ge-
spickt mit Abwehrzellen und dienen zu-
gleich den Erkennungsspezialisten des
Immunsystems als Informationsborsen,
da hier Fremdstoffe und FreBzellen zu-
sammenstromen. Zwei Liter Lymphe
werden auf diese Weise taglich geklart
und flieBen dann hauptsichlich durch das
HauptlymphgefaB knapp unter dem lin-
ken Schliisselbein zuriick in den Blut-
kreislauf.

Unsere Abwehrzellen reisen nicht nur
im Blutstrom, sondern auch in der Lym-
phe mit. Fiir einen Makrophagen ist es
kein besonderes Kunststiick, sich von sei-
nem Geburtsort im Knochenmark mit
dem Blutstrom - hier als ,Monozyt* - in
den groBen Zeh schwemmen zu lassen,
dort die Zellzwischenrdume zu patrouil-
lieren und dann seine Information etwa
iiber eingedrungene FuBpilze in einem
Leistenlymphknoten an andere Abwehr-
zellen weiterzugeben. Die meisten Ab-
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wehrzellen verteilen sich auf Lymphkno-
ten und Milz, Leber und andere Gewebe.
Im Blut selbst kreisen nur wenige Prozent
der weien Blutkorperchen.

Bei Benjamin sitzt E. coli freilich nicht
irgendwo unter der Haut am groBen Zeh.
Der Abwehrkampf tobt als mikroskopi-
sche StraBenschlacht in Blutbahn, Leber
und Milz - im, immunologisch gesehen,
Allerheiligsten des Korpers. Hier sind die
Mikroben eine todliche Gefahr, wihrend
sic drauBen im Darm niitzliche Dienste
leisten: Dort bedankt sich E. coli beim
Wirt Mensch fiir die reichhaltige Nihr-
stoff-Versorgung mit der Produktion von
Vitamin K. AuBerdem nimmt das Bakte-
rium gefihrlicheren Erregern Nahrstoffe
und Platz weg. Aus &hnlichen Griinden
toleriert unser Korper bestimmte Keime
wie etwa Staphylococcus epidermidis auf
der Haut oder die ,,Doderlein-Stibchen®
in der Schleimhaut der Scheide.

Benjamins noch unerfahrenes Ab-
wehrsystem ist nicht behend genug, die
E.-coli-Invasion im Blut zuriickzuschla-
gen. Zwar stiirzen sich, angelockt von
chemischen Botenstoffen, als erste
Schutztruppe einfache FreBzellen auf die
Eindringlinge. Doch diese sehr bewegli-
chen weilen Blutkdrperchen - die ,,neu-
trophilen Granulozyten* — sind bei Neu-
geborenen weder so zielgerichtet noch
anscheinend so freBgierig wie bei einem
Erwachsenen. Schon muBl Benjamins Im-
munsystem zusétzliche, noch nicht genii-
gend ausgebildete Hilfstruppen - unreife
FreBzellen aus dem Knochenmark - in
den Kampf werfen.

Dieses letzte Aufgebot entdecken die
Kinderirzte in Benjamins Blutproben:
Unter dem Mikroskop lassensich jugend-
liche Neutrophile von reifen FreBzellen
durch den noch ungelappten, stabférmi-
gen Zellkern leicht unterscheiden - An-
zeichen fiir eine schwere Infektion. Schon
tastbar angeschwollene Leber und Milz
bekriftigt den Verdacht. Nun schildern
die Mediziner der besorgten Mutter den
Ernst der Lage: Eine Behandlung mit An-
tibiotika ist unumganglich. Durch den
Einsatz dieser Bakterienkiller gewinnt
Benjamins Abwehr Zeit, die iiberleben-
den Keime zu vernichten.

Die Neutrophilen sind von der Aufga-
be, der Bakterienflut Herr zu werden,
iiberfordert: Nach knapp zwei Dutzend
verschlungenen Mikroben gehen sie an
den Giften und Abbaustoffen ihrer Mahl-
zeit zugrunde. Ihre Uberreste werden
nun von den zwar langsameren, dafiir
aber erheblich groBeren und ziiheren Ma-
krophagen abgerdumt. Diese Elitekamp-
fer unserer Abwehr schrecken selbst vor
Fremdkorpern nicht zuriick, die um eini-
ges groBer sind, etwa Asbestfasern oder
Holzsplittern. Als Miillwerker des Im-
munsystems entfernen sie jeglichen Un-

rat — iiberalterte Blutzellen ebenso wie le-
bende oder tote Bakterien. Dabei erfiil-
len sie zugleich ihre dritte Funktion: Ma-
krophagen prisentieren Bruchstiicke der
verdauten Erreger zusammen mit beson-
deren Erkennungsmerkmalen auf ihrer
Zellmembran - gleichsam als amtlich ab-
gestempelte Steckbriefe. Denn nur in die-
ser Kombination vermdgen die Erken-
nungsspezialisten des Immunsystems, die
T-Zellen, eigenes von fremdem Gewebe
zu unterscheiden.

Kinderkrankheiten sind ein Trai-
ningsprogramm fiir unser Im-
munsystem. Dessen »Gedécht-
niszellen« merken sich be-
stimmte Charakteristika eines
Erregers und sorgen dann bei er-
neuter Infektion der gleichen
Keime fiir eine rasche Immunre-
aktion - ein Effekt, der auch bei
Schutzimpfungen genutzt wird

Eine mikroskopische

StraBenschlacht in der Blut-




T-Zellen - genauer: T-Helfer-Zellen -
scharfen als Einsatzleiter Benjamins
wirksamste Abwehrwaffen. Sie sind auf
die jeweiligen Eindringlinge genau zuge-
schnitten und darum viel effektiver als die
FreBzellen in ihrem zwar heroischen,
aber wenig koordinierten Kampf. Die
Waffen der ,selektiven Immunantwort*
- Antikérper und T-Killer-Zellen - sind
freilich erst nach einer lingeren Mobili-
sierungsphase einsatzbereit: Bei Antikor-
pern dauert sie von der Vorarbeit der Ma-

kr&Phagen bis zur vollen Produktion rund
fiinf Tage. Dann aber enthalt jeder Trop-
fen Blut in Benjamins Korper einige
hundert Milliarden Antikérper, die un-
fehlbar bestimmte Merkmale auf der
Zellmembran von Coli-Bakterien erken-
nen.

Die Gegenoffensive schldgt rasch Bre-
schen in die Phalanx der Mikroben. Die
Antikérper machen die Keime nicht nur
durch Verklumpen unbeweglich, sie akti-
vieren zusdtzlich ein System aggressiver

Enzyme im Blutserum: das ,, Komple-
ment“. Es schneidet innerhalb von Se-
kunden winzige Locher in die Membran
aller mit Antikdrpern markierten Bakte-
rien oder Zellen - so, als ob mit Schrotku-
geln auf Wassersicke geschossen wird,
Schon Neugeborene besitzen ein Im-
munsystem, das fiahigist, etwa 100 Millio-
nen unterschiedliche Antikorper zu pro-
duzieren. Damit lassen sich die Oberfla-
chenstrukturen aller nur denkbaren Ein-
dringlinge bekdmpfen. Fiir die astrono-




misch hohe Zahl der Antikorper geniigt
thren Produzenten, den B-Zellen, eine
vergleichsweise bescheidene genetische
Basis von nur wenigen hundert Genen,
die freilich bei jeder Zellteilung dank ei-
nes genialen Kombinationstricks neue
Antikorper-Formen hervorbringen kon-
nen.

Dies ermdglicht eine verbliiffend raffi-
nierte Abwehrstrategie: Das Immunsy-
stem reagiert nicht auf die Form der An-
greifer, es 1dBt vielmehr die Keime selbst
die wirksamsten Abwehrwaffen aussu-
chen, mit denen sie dann vernichtet wer-
den. Sind die speziellen Antikdrper auf
diese Weise ausgewihlt, miissen die ent-
sprechenden B-Zellen lediglich noch das
Startsignal von den T-Helfer-Zellen er-
halten, um sich in héchst effiziente ,,Plas-
mazellen” zu verwandeln: Jede dieser
immunologischen ~ Munitionsfabriken
vermag Sekunde um Sekunde einige tau-
send Antikorper in die Blutbahn auszu-
schiitten.

Kinderérzte nutzendas
immunologische Gedéchtnis, wenn
sie Sauglinge impfen

Sie schlieBlich erringen uber E. coli in
dem Babykdrper einen vollstindigen
Sieg. Von den beteili gten B-und T-Zellen
aber leben einige in Benjamins Immunsy-
stem als , Gedéichtniszellen® weiter. Sie
sorgen dafiir, daB - sollten jemals wieder
Erreger des gleichen Stamms in seinen
Blutstrom vordringen - die ,,selektive Im-
munantwort* schnell prisent wire: Die
Eindringlinge konnten sozusagen aus
dem Stand heraus mit entsprechenden
Antikdrpern und T-Killer-Zellen be-
kampft werden.

Das immunologische Gedéchtnis wer-
den die Kinderarzte auch nutzen, wenn
sie Benjamin noch im Sauglingsalter imp-
fen: Sie werden ihm abgeschwéchte oder
abgetotete Erreger etwa gegen Keuchhu-
sten oder Kinderldhmung verabreichen —
oder ein ,,Toxoid“, die unschédliche che-
mische Variante eines Bakteriengiftes,
zum Beispiel des Toxins der Diphtherie-
Erreger. Solche Impfstoffe werden zwar
eine Immunreaktion auslésen, aber Ben-
jamin nicht krank machen.

Die B- und T-Zellen der selektiven Im-
munabwehr gehoren zur Klasse der Lym-
phozyten. Unter dem Mikroskop ist die
Allgegenwart dieser unscheinbar-kugeli-
gen weilen Blutkorperchen beeindruk-
kend: Sie machen die Hauptmasse jedes
Lymphknotens aus, besiedeln Darmwand
und Milz, patrouillieren Bronchien und
Mandeln. Sie entstehen durch Teilung
von Stammzellen im Knochenmark und
konnen sich - spezialisiert auf ihre Ab-
wehrfunktionen — mit dem Blutstrom in
jeden Winkel des Korpers schwemmen
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lassen. Bezogen auf eine Million Kérper-
zellen, den ,Biirgern® des Gemeinwe-
sens Mensch, gibt es wesentlich mehr
Lymphzellen als Polizisten pro einer Mil-
lion Bundesbiirger.

Die T-Zellen werden in der Thymus-
Driise auf ihre Aufgaben vorbereitet - ei-
nem duBerlich unscheinbaren Organ, das
auf dem Rdontgenbild von Benjamins
Brustkorb als Schatten oberhalb des Her-
zens erkennbar ist. Die wichtigste Lek-
tion fiir T-Zellen in der Driise ist die Tole-
rierung des eigenen Gewebes: Wie bei
der Auslese scharfer Wachhunde pas-
sieren nur jene Zellen die Thymus-Pri-
fung, die nicht den eigenen Herrn und
Meister — also den Korper selbst — angrei-
fen. Mitunter freilich tun sie es dennoch:
Dann kann es zum zelluldren Biirgerkrieg
kommen, zu sogenannten Autoimmun-
krankheiten wie etwa der Muskelschwi-
chekrankheit ,,Myasthenia gravis*.

Die im Thymus geschulten T-Zellen er-
filllen allerdings nicht nur Kommando-
und Steuerfunktionen. Eine Gruppe von
ihnen wacht auch dariiber, daB die Pro-
duktionsmaschinerie — vor allem nach ei-
nem Sieg iiber Eindringlinge — wieder auf
das fiir Friedenszeiten nétige MaB zu-
riickgefahren wird. Am spektakulirsten
ist freilich die Arbeit der T-Killer-Zellen.
Sie werden von T-Helfer-Zellen stimu-
liert und spiiren gezielt zum Beispiel Kor-
perzellen auf, die von einem bestimmten
Virus infiziert sind. Befallene Zellen boh-
ren sie an und bringen sie innerhalb weni-
ger Minuten zum Platzen.

Benjamin kann dank der Wachsamkeit
seines Immunsystems auf einige Jahr-
zehnte hoffen, in denen ihm die meisten
Infektionen keinen groBeren Schaden zu-
figen. Die Abwehr wird auch unentwegt
- und gewohnlich zuverlissig — dafiir sor-
gen, daB alle Zellen, die krebsig entarten,
ausgemustert werden. Allein das ist eine
an Wunder grenzende Leistung. Denn in
unserem Korper entstehen durch Teilung
in jeder Minute iiber 150 Millionen neue
Zellen, darunter wohl zuweilen auch eini-
ge miBratene Tochterzellen.

Benjamin ist eine Woche nach der Ge-
burt sichtlich gesundet. Seine Haut ist
wieder rosig, die Leber abgeschwollen.
Alle vier Stunden 148t ihn sein gewaltiger
Appetit nach der Mutterbrust krihen.
Normalitét signalisiert auch das Blutbild.
Infektionen, die jetzt noch das Babygliick
triitben konnten, werden durch Antikér-
per abgefangen, die der Sdugling bereits
wihrend der Schwangerschaft iiber die
Placenta aus dem Blut seiner Mutter er-
hielt. Wihrend die Konzentration der
miitterlichen Antikérper in seinem Blut
nun langsam sinkt, reift allmahlich seine
eigene Antikdrper-Produktion, verlassen
%ﬁndlich neue T-Zellen seine Thymus-

rilse.

Wihrend Benjamins erster kritischer
Lebenstage hatte seine Mutter kaum
Krankheitszeichen bemerkt, nur etwas
Fieber, Blisse und eine raschere At-
mung.

An all diesen Symptomen waren Bo-
tenstoffe des Immunsystems beteiligt: In-
terferone gehoren dazu, jene verfriiht als
Waffe gegen Krebs gepriesenen Substan-
zen, aber auch Stress- und Wachstums-
hormone, Lymphokine, Leukotriene, In-
terleukine und noch viele andere mehr.

Diphtharie-Bakterien

H&rpas s.rmpfex Wirus

aifen flache Tumogzellen an

Ubertriebene Hygiene jenseits des
Babyalters beraubt das Abwehr-
system von Kindern dringend not-
wendiger Ubungsmﬁgiichkeiten
Planschen, Buddeln im Sand und
Raufereien im StraBendreck hel-
fen beim »Antikdrper-Bodybuil-
ding«. Bereits im Kindergarten-
alter funktioniert das Immunsy-
stem bemerkenswert zuverldssig

Ein Leben la,

patrovillieren die Immun-
zellen vom Scheitel bis

zur Sohle




Noch wird die komplexe Sprache dieser
Mediatoren kaum verstanden, ist nicht
bekannt, wie viele es tatsichlich gibt.
Kaum meBbar sind die Substanzmengen,
mit denen dieses— neben dem Hormonsy-
stem - zweite chemische Nachrichtennetz
unseres Korpers arbeitet. GewiB ist, daB
es mit dem Nervensystem auf vielen Ebe-
nen vernetzt ist: Seele und Abwehr schei-
nen mehr miteinander zu tun zu haben,
als die klassische Schulmedizin glauben
mag. Doch wie das Immunsystem letzt-

e ,”I "’!"-‘

lich gesteuert wird, bleibt wohl noch lan-
ge ein Ritsel.

Benjamins Immunsystem hat den er-
sten stillen Sieg hinter sich. Weitere wer-
den folgen miissen, sollte er es auf eine
Lebensspanne von 70 oder mehr Jahren
bringen. Bewahrungsproben fiir die Ab-
wehr werden Kinderkrankheiten sein,
Raufen im Dreck dem Antikérper-Body-
building dienen. Ubertriebene Hygiene
jenseits des Sauglingsalters wiirde Benja-
mins Abwehr dringend notwendigen

Trainings berauben - so, als wiirde ein
Zehnkémpfer vor den Olympischen Spie-
len ins Biiro abkommandiert.

Schon im Kindergartenalter wird Ben-
jamins Immunsystem mit bemerkenswer-
ter Zuverldssigkeit funktionieren, Dann
werden fiinf oder sechs Jahrzehnte verge-
hen, bevor die Wachsamkeit der Abwehr
wieder langsam nachliBt., Denn eines
kann selbst unser fabelhaftes Immunsy-
stem nicht garantieren: ewiges Leben. [
Der Autor wird auf Seite 163 vargestellt.

GEO 31




Schutzimpfungen waren die ersten Trivmphe der Inmunologie. Heute lernen die Forscher

er eine Krankheit
{iberstanden hat,
ist oft sein Leben
lang vor dieser
Krankheit  ge-
schitzt. Diese
rkenntnis versuchten ferndstliche
rzte bereits vor eineinhalb Jahr-
tausenden systematisch anzuwen-
den: Um Menschen durch milde
Pockeninfektionen gegen die todli-
chen Blattern zu immunisieren,
bliesen sie innen Schorf von Pok-
kenkranken in die Nase. Lady Mon-
tagu brachte 1721 eine dhnlich ris-
kante Methode — das Einreiben von
Pockenschorf in kleine Wunden -
aus der Tirkei nach England. Da-
mit begann die Geschichte der Im-
munologie. Weitere Hihepunkte:
1796 In einem englischen Dord fallt
dem Landarzt Edward Jenner auf,
dad Bauern und Migde, die eine
Kuhpocken-Infektion iiberstanden
haben, auch gegen menschliche
Pocken immun sind. Er nimmt die-
se Beobachtung ernst und erfindet
die erste ungefahrliche Pocken-
impfmethode durch Einritzen von
Kuhpockenserum in den Arm.

1878 In seinem Pariser Labor ent-
deckt Louis Pasteur, daB Erreger
der Hihner-Cholera durch Al
tern* ungefahrlicher werden, Den-
noch sind Hihner, die mit derartig
~abgeschwdchten“ Bakterien infi-
Ziert wurden, nach einer gewissen
Zeit auch gegen die voll aktiven,
Lvirulenten® Keime immun.

1884 Der Russe Elie Metchnikoff
beobachtet an Seesternen, daf bei
der Abwehr kdrperfremden Materi-
als korpereigene Zellen beteiligt
sind. Er findet bei Sdugetieren und
auch bei Menschen weile Blutkdr-
perchen, die Bakterien fressen; Ma-
krophagen und Leukozyten. 1908
erhilt der Entdecker der ,zelluldren
Immunitdt” den Nobelpreis.

1890 In Deutschland beweisen
Emil von Behring und Shibasaburo
Kitasato, daB Blutserum auch ohne
Zellen immunologisch aktiv sein
kann. Das Serum enthalt geldste
Stoffe, die Paul Ehrlich Antikérper
nennt. Fiir seine Arbeiten zur ,hu-
moralen Immunitdt* gewinnt Beh-
ring 1901 den ersten Nobelpreis.
1894 Der Belgier Jules Bordet
weist nach, da@ bei der ,humora-
len Immunabwehr® mindestens
zwei Stoffklassen zusammenwir-
ken miissen: Spezifische , Antikor-
per* kbnnen Bakterien gemeinsam
mit  unspezifischen ,Komple-
ment”“-Molekiilen abtdten. Spater

entwickelt Bordet Impfstoffe gegen
Keuchhusten (Nobelpreis 1919).
1896 Wie die ,humorale Immuni-
tat" funktionieren kinnte, skizziert
der Deutsche Paul Ehrlich in seiner
soeitenketten-Theorie*; [n den
Winden von Immunzellen, die An-
tikbrper produzieren, sitzen spezi-
fisch geformte Molekiile, die ,Sei-
tenketten. Sie passen zu be-
stimmten Molekiilen in den Zell-
winden angreifender Bakterien —
den ,Antigenen” — wie Schiliissel
zu Schléssern. Die Bindung von
Antigenen an Seitenketten regt die
Abwehrzelle zur Ausschiittung von
AntikGrpern gegen diese Antigene
an (Nobelp&eis 1908).

1902 Der Osterreicher Karl Land-
steiner entdeckt die Blutgruppen
ABO und spéter den Rhesusfaktor
(Nobelpreis 1930).

1902 Der Franzose Charles Richet
beobachtet, daB der zweite Kontakt
mit einem Antigen manchmal eine
gefahrliche Uberempfindlichkeits-
reaktion - den .,ana#h laktischen
Schock" - hervorru {Nohelpreis
1913). Andere Forscher erkennen
spéter: Dieser Schock wird nicht
vom Antigen selbst, sondern von
einer Uberreaktion des Immunsy-
stems verursacht. Nach und nach
werden weitere solcher Reaktionen
— gtwa die Allergien — entdeckt.
1906 In Frankreich entwickeln Al-
bert Calmette und Camille Guérin
einen Tuberkulose-Impfstoff, der
lebende, aber abgeschwdchte Rin-
der-TB-Bazillen enthdlt.

1921 Sehr Kleine, fir das Immun-
system eigentlich ,unsichtbare”
Fremdstoffe fand Karl Landsteiner.

Sy T ——
Pockenimpfung bei Edward
Jenner: Er erfand 1796 die

erste moderne Impfmethode

Impfung im
Salon, Ende des
19. Jahrhunderis:

Immunisieren =
macht das Leben /=
sicherer

Diese ,Haptene" werden nur nach
Bindung an kbrpereigene Molekile
von AntikGrpern aufgespiirt.
1922 Heuschnupfen ist eine Aller-
ie, beweisen die Deutschen Carl
Prausnitz und Heinz Kiister: eine
Uberempfindlichkeitsreaktion des
Immunsystems gegen Pollen.
1922 Der Brite Alexander Fleming
bemerkt, daB FreBzellen eine Sub-
stanz ins Blut abgeben, die Bakte-
rien angreift. Dieses ,Lysozym*
findet sich in den meisten Korper-
fliissigkeiten. Fiir die Entdeckung
des Penicillins erhlt Fleming 1945
den Nobelpreis.
1936 AntikGrper werden zum er-
stenmal von den Amerikanern Mi-
chael Heidelberger und Forrest
Kendall isoliert. Die Strukturaufkld-
rung der interessantesten Immun-
molekiile beginnt.
1936 Wie die AbstoBung trans-
plantierten Gewebes - eine Im-
munreaktion ~ funktioniert, zeigt
der Brite Peter Gorer: Das Immun-
system erkennt bestimmte Mole-
kille auf der Oberfliche der gene-
tisch fremden Zellen als Antigene
und greift deshalb die Zellen an.
1948 Die Schwedin Astrid Fa-
graeus demonstriert, daB Antikdr-
per nicht — wie bislang angenom-
men — von FreBzellen hergestellt
werden, sondern von anderen wei-

Ben Blutkdrperchen, den Plasma-
zellen.

1953 Das Immunsystem greift das
eigene Kdrpergewebe gewdhnlich
nicht an. Ob diese ,Selbstiole-
ranz angeboren oder erworben
ist, war lange umstritten. Die Bri-
ten Ruperi Billingham, Leslie Brent
und Peter Medawar beweisen, dai
Immuntoleranz in der frilhen Ent-
wicklung des Organismus ,ge-
lernt” werden kann. Medawar be- |
kommt 1960 den Nobelpreis.

1954 Der Amerikaner Jonas Salk
entwickelt die erste Impfung gegen
Kinderldhmung. 1957 folgt Albert
Sabin mit der — wirksameren - Po-
lio-Schluckimpfung.

1956 Eine Autoimmunkrankheit,
bei der das Immunsystem den ei-
genen Korper angreift, beschrei-
ben die Briten Ivan Roitt und Debo-
rah Doniach: Bei der ,Thyreoiditis
Hashimoto® — einem am dicken,
entziindeten Kropf erkenntlichen
Leiden — schiitten LEmphozyten
AntikGrper gegen ein EiweiBmole-
kil der Schilddriise aus.

1957 Der Australier Frank Macfar-
lane Burnget entwickelt die , Clonal
Selection Theory" der Immunant-
wort: 1. Die PaBform der Antikor-
per ist genetisch festgelegt. Sie
wird also nicht von den Antigenen
eingeprdgt. 2. Die Gene des Im-

32 GEO




immer besser verstehen, wie das Immunsystem funktioniert

munsystems erméglichen die Pro-
| duktion von Millionen unterschied-
licher Antikérpertypen. Jedes Anti-
gen wahlit aus dieser Masse die je-
weils passenden Antikbrper; Es
sucht sich somit seine wirksam-
sten Feinde selbst aus. 3. Jede An-
tikGrper-produzierende Zelle stellt
nur einen einzigen Typ dieser Ab-
wehrmolekiile her, den sie als Er-
kennungsmerkmal fiir ihr" Anti-
gen auf der Zellmembran anbietet.
4, Jeder Antikbrper-Typ wird 2u-
ndchst nur von ganz wenigen Zel-
len hergestellt. Erst wenn ein Anti-
gen ,seinen” Antikirper auf der
Zelimembran erkennt und damit ei-
ne Abwehrzelle ,selektiert”, be-
ginnt diese Zelle, sich rasch zu ver-
vielfdltigen. Der so entstehende
Zelistamm — der ,Klon" — schittet
nun grofie Mengen dieses Antikér-
pers aus (Nobelpreis 1960).
1959 Der Amerikaner Gerald Edel-
mann und der Brite Rodney Porter
beginnen, die Struktur des Antikor-
per-Molekills aufzukldren. Dessen
duBere Form beschreibt Porter
1962; ein Y-formiges Molekiil aus
zwei leichten” und zwei ,schwe-
ren” EiweiBketten. Der ,Stiel” des
| Y ist bei allen Antikdrpern gleich.
Dagegen variieren die beiden
+Armchen* von Antikorper zu Anti-
ktirper. Mit den Spitzen der Arm-
| chen erkennen die Antikdrper ihre

1906: erﬂe spende Iul
fiir die Serum-Produktion in
den Behringwerken

: Penicillin-Entdecker
Alexander Fleming (links)
fand 1922 das »Lysozym«

Montagu fing

alles an

jeweiligen Antigene. 1969 be-
stimmt Edelmann die molekulare
Struktur eines AntikGrpers bis auf
die letzte Aminosdure (1972: No-
bel reis filr beide Forscher),

1 Der Australier Jacques Miller
erkennt die Thymusdriise als wich-
tigen Teil des Immunsystems:
Méuse ohne Thymus stoBen Gewe-
betransplantate nicht ab.

1964 Das Immunsystem produ-
ziert auch, wie Jacques Oudin vom
Pariser Institut Pasteur herausfin-
det, sogenannte , Anti-Idiotypen“:
Antikbrper gegen AntikGrper,

1965 Der Brite Graham Mitchell
und Jacques Miller beantworten
die Frage nach der Herkunft der
Lymphozyten. Sie entstehen — wie
alle roten und weiBen BlutkGrper-
chen —im Knochenmark. Der Ame-
rikaner Henry Claman bemerkt,
daB etwa die Halfte der Lymphozy-
ten in der Thymusdriise zu , T-Zel-
len* reift, die andere Hélfte anders-
wo zu , B-Zellen®,

1966 T-Zellen und B-Zellen arbei-
ten bei der Immunreaktion zusam-
men, wie Henry Claman und die
Englander Anthony Davies und Av-
rion Mitchison erkennen. Mitchi-
son und sein kanadischer Kollege
Martin Raff weisen nach, daB T-
Zellen ,helfen” miissen, bevor B-
Zellen ihre Antikirper produzieren
und ausschiitten konnen.

1971 Der Amerikaner Richard
Gershon postuliert die Existenz ei-
nes weiteren T-Zell-Typs ~ die ,T-
Suppressor-Zelle": Sie ddmpft im-
munreaktionen.

1974 Das Immunsystem reguliert
sich durch komplexe ,Anti-idioty-
pische Netzwerke* — durch Anti-
korper gegen Antikdrper: Die Theo-
rie des Ddnen Niels Jerne erklart,
wie die Abwehr sich lber diese
.negative Riickkopplung" selbst
ddmpfen kann (Nobelpreis 1984).

1974 Im australischen Canberra
entdecken Rolf Zinkernagel und

»Eiserne Lungen« fiir Pnllo-Oplur sind dank Impfung Vergangenhelt

Peter Doherty eine besondere Ei-
genschaft der sogenannten T-Kil-
ler-Zellen: Sie toten nur kbrperei-
gene Zellen, die von einem Virus
befallen sind, gegen das sie schari-
gemacht worden sind — nicht aber
korperfremde, vom gleichen Virus
infizierte Zellen, Denn T-Zellen
kénnen Virus-Antigene nur dann
erkennen, wenn diese gemeinsam
mit einem zweiten Erkennungs-
merkmal — dem ,MHC" der befal-
lenen Zellen — prasentiert werden.
1975 Im englischen Cambridge ge-
lingt es dem Deutschen Georges
Kdhler und dem Argentinier Cesar
Milstein, B-Zellen im Labor mit Tu-
morzellen zu verschmelzen. Die
Krebszellen verleinen diesen Zgll-
schiméren - , Hybridomen* — un-
begrenzte Teilungsfahigigkeit; die
B-Zelle steuert nahezu beliebige
Mengen Antikbrper eines einzigen
- eben ,monoklonalen” - Zell-
stamms bei. Die monoklonalen An-
tikdrper revolutionieren als ,im-
munologische Spilirhunde” die
biomedizinische Forschung und
Diagnostik (Nobelpreis 1984).

1977 Im eidgendssischen Davos
weisen Ernst Sorkin und Hugo Be-
sedovsky Signale aus dem Immun-
system ins Gehirn nach: Offen-
sichtlich kooperieren beide eng
miteinander.

1980 Die Weltgesundheitsorgani-
sation erkldrt die Pocken fiir ausge-
rottet.

1980 Der Franzose Jean Dausset
erhdlt zusammen mit den Amerika-
nern George Snell und Baruj Bena-
cerraf den Nobelpreis fiir die Ent-
deckung, wie das Immunsystem
eigenes von fremdem Gewebe un-
terscheidet: durch die ,MHC"-Er-
kennungsmerkmale auf den Ober-
fidchen aller Zellen,

1987 Der Japaner Susumu Tone-
gawa gewinnt den Nobelpreis fir
eine Mitte der siebziger Jahre in
Basel gemachte Entdeckung: Die
nahezu unbegrenzte Vielfalt der
Antikdrper geht auf die Kombina-
tion weniger Gene zuriick. Und die-
se Gene werden - zuvor undenkbar
fir Genetiker — erst wihrend der
Entwicklung der B-Zellen jeweils
neu kombiniert.  Franz Mechsner
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Ohne den unsichtbaren Schutzschirm unserer Abwehr kénnten wir nicht leben

Der

all

gliche

Auch ein nackter Mensch
ist nicht schutzlos. Die
Haut, unsere verldBliche
Hiille, hélt auBer Wasser
und Schmutz nahezu alle
Krankheitserreger  ab.
Aber auch jene Keime,
die esschaffen,inunseren
Korper - fiir sie ein Schla-
raffenland voller Nah-
rung — vorzudringen, ha-
ben noch ldngst nicht ge-
siegt: Die Mikroben er-
wartet ein Milliardenheer
schlagkriftiger Abwehr-
zellen. Die Verteidiger
verfiigen iiber vortreff-
lichste Waffen, entwik-
kelt und erprobt in dem
Kampf ums Dasein, der

von Anbeginn zwischen
dem Warmbliiter Mensch
und ungezdhlten Viren
und Bakterien, Parasiten
und Pilzen herrscht. Par-
don gibtesnichtindiesem
Konflikt: Krankheitser-
reger nutzen jede Schwi-
che aus, wie zum Beispiel
Aids-Opfer leidvoll er-
fahren missen. Welch
raffinierte Strategien im
Lauf des biologischen
Ristungswettlaufs zwi-
schen Keimen und Im-
munsystem  entwickelt
wurden, beginnen Wis-
senschaftler erst jetzt zu
verstehen. In den Schau-
bildern aufden folgenden
Seiten sind die wichtig-
sten und aktuellsten Er-
kenntnisse der Immuno-
logen zusammengefal3t






Die Festung Mensch

Das Immunsystem zahl zu den
kompliziertesten Organen des
menschlichen Kdrpers: Es ist -
wie das Gehirn, wenn auch in
einem viel engeren Bereich —
nahezu unbegrenzt lernfdhig,
und es verfilgt iiber ein quasi
unfehlbares Gedéchtnis. An-
ders als das Nerve

wird die kﬁri:rnluo_nn ehr
jedoch von keiner »Zentrale«
gesteuert. Die Zellen des
Immunsystems bilden eine
Art »biologische Demokratie«
mit  Billionen Individuen

Speiserthre

Rotes Knochenmark Thymus-Driise Cisterna chyli
Geburtsort der roten und weiBen  Hier »lemen« die T- ZusammenfiuB dreier
Blutkbrperchen, also auch der Zellen, eigenes Ge- Lymphstimme zum
Zellen des {mmunsys_tams webe zu tolerieren  »Milchbrustgang«

Lymphknolen ! : g

In diesen »Informationsborsen«  Lymphknoten im Darmbereich
des Immunsystems sitzen be-
sonders viele Abwehrzellen

Luftrdhre

Rachen
Bindehaut

Nasen-Rachen-Raum

Milz

Das groBte lymphatische
Organ ist in den Blut-
kreislauf  eingeschlos-
sen. Es dient als »Infor-
mationsbdrse« des Im-
munsystems und enthalt
sehr viele Abwehrzellen

Miindung der Haupt-Lympnbahn
(Ductus thoracicus oder »Milch-
brustgang«) in den Blutkreislauf

Mindung von oberen

Lymphbahnen in den
Blutkreislauf

Milchbrustgang

Lymphknoten des
Leistenbereichs

PILZINFEKTIONEN
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Die Wiichter
der Gesundheit

Unser Kérper wehrt sichmit einem Arsenal
wirkungsvoller »Waffen« - Substanzen,
die nicht anZellen gebunden sind - und ei-
nem Heer auf jeweilige Krankheitserreger
spezialisieter Abwehrzellen. Diese
Wichterder Gesundheitwarnen, informie-
ren und beeinflussen sich gegenseitig mit
vielen Botenstoffen (»Mediatoren«). Die
Phalanx der »Angreifer« - Krankheitserre-
ger — wird auf der anschlieBenden Seite
vorgestelit. Die hier gezeigten Symbole
gelten einheitlich fiir alle Schaubilder des
Heftes. Aufgeklappt dient diese Seite beim
Lesen aller Berichie als »Spicizettel«

7@, Komplement: ein Teil der »nicht-

spezifischen  Immunantworte,

“\“g :Elel'l eine wichtige Rolle bei Ent-

ndungen. Diese Abwehrwaffe

aus gut 20 verschiedenen Enzy-

men reagiert kaskadenartig, so-

bald sie - etwa durch Antikdrper

oder bakterielle Substanzen— ak-

tiviert wird. Wirkungen: 1. IGst

Bakterien direkt auf (Lyse); 2. ak-

tiviert Frefzellen; 3. macht den

Abwehrzellen Bakterien
»schmackhaft«

Interferone: Botenstoffe vieler
Zelitypen; manche schiitzen nach
giner Virusinfektion nichtbefalle-
ne Zellen

Lysozym: von Makrophagen
ausgeschiittetes Enzym, zerstort

bakterielle Zellwande

Stammazellen: Die »Miitter« aller
; % Immun- und Blutzellen sitzen im
Knochenmark. Aus ihren »LS«-
Téchtern entwickeln sich B- und
T-Zellen (»Lymphozyten«), aus
»MS« die roten sowie die weifien
i,

Blulkdrperchen Zu letzteren zih-
len »Monozyten« MJ und »Gra-
nulozyten« (N, EOS,

Makrophagen {FreBzellen):
wichtige Frontkdmpfer und Auf-
raumarbeiter im Gewebe (im Blut
»Monozyten« genannt). Sie ver-
schlingen eindringende Mikro-
ben und présentieren die Reste
kdrpereigener sowie fremder Zel-
len; deren EiweiBbausteine -
»Antigene« — prdsentieren sie
den T-Zellen

Neutrophile: hdufigste Frefzel-
ﬁln lelm lut, kurziebig, Bakterien-
:

Eosinophile: Spezialisten fiir die
Eos Abwehr von Wurm-Parasiten in
Blut und Gewebe

BAS

T

v,
®

Basophile: spielen bei Entziin-
dungen und Allergien eine wichti-
ge Rolle

Mastzellen: schiitten bei Ge-
websschdden und Allergien ent-
ziindungsférdernde Substanzen
(z.B. Histamin) ins Gewebe aus

Langerhans-Zellen: verschlin-
gen in die Haut eindringende Kei-
me, prasentieren als fremd er-
kannte Substanzen (»Antigene«)
den T-Zellen

Natiirliche Killerzellen: machen
Jagd auf krebs- und virusinfizier-
te Zellen

B-Lymphozyten (B = engl. bone
marrow = »aus dem Knochen-
marks): Vorldufer der Antikor-
per-produzierenden Plasma-Zel-
fen; mit den T-Zeflen tragende
Sdulen der »selektiven Immun-
antworte

B-Gedéachtnis-Zellen: »merken«
sich jeweils eine Fremdsubstanz
und starten bei deren Wiederauf-
tauchen unverzliglich die Anti-
kéirper- Produktion (»sekundére
Immunantworte, wichtig fiir
Impfungen)

B-Plasma-Zellen: spezialisierte
B-Zellen, schiitten in jeder Se-
kunde Tausende von Antikdrpern
gegen (Fremd-)Substanzen aus

Antikbrper: Meist Y-firmige Rie-
senmolekille, die Hauptwaffen
der »gpezifischen Immunant-
wort«, einsatzfdhig gegen Millio-
nen unterschiedlicher »Antige-
ne« (Fremdsubstanzen), Si
werden von B-Zellen in groBen
Mengen ausgeschiittet. Jeder
Antikbrper dockt unfehibar an
das Antigen, gegen das er produ-
ziet wurde. Derart markierte
Stoffe und Erreger kdnnen von
Makrophagen oder Killerzellen
vernichtet werden. Antikbrper
aktivieren zudem das Komple-
ment und neutralisieren ba
rielle Gifte

T-Lymphi : in der Thymus-
Driise geprdgte Lymphzellen, ne-
ben den B-Zellen tragende Sdule

der »selektiven Immunabwehr«

T-Helfer-Zellen: Die unentbehr-
lichen sEinsatzleiter« des Im-
munsystems erkennen Fremd-
substanzen am MHC-Rezeptor
der  »Antigen-prdsentierenden
Zellen« (z.B. Makrop ). Sie
geben das Startsignal fiir T-Ki-
ler-Zelien und fiir die Produktion
der meisten AntikGrper. T-Helfer-
Zelien werden vom Aids-Virus
HIV bedallen

wll  T-Killer-Zellen: Diese entschei-
denden Waffen gegen Viren, die
sich im Innern von Zellen verber-
gen, bekommen ihren Einsatzbe-
fenl von T-Helfer-Zellen und 2er-
stéren dannvon Viren oder ande-
ren Erregern befallene Zellen so-
wie Krebszellen

T-Gedéchinis-Zellen: einzelne
T-Zellen »merken« sich die
Kennzeichen virusbefallener Kor-
rzellen und schlagen bei deren
iederkehr sofort Alarm (-se-
kundédre Immunantwort«, wich-
tig bei Impfungen)

T-Suppressor-Zellen werden bei
jeder Immunantwort aktiviert; sie
bremsen B- und T-Zellen nach
getaner Arbeit und gewéhren
Schutz vor »Autoimmunkrank-
heiten«

T-Zell-Rezeptor: Mit ihm kiinnen

4 T-Zellen unfehibar Millionen un-
terschiedlicher »Antigenes
(Fremdsubstanzen) erkennen.
Diese Féhigkeit macht T-Zell-Re-
zeptoren — neben den Antikdr-
pem - zur Hauptwaffe der »se-
lektiven Immunantwort«. Ein
T-Zell-Rezeptor erkennt ein Anti-
gen als »fremde«, wenn ihm die-
ses gemeinsam mit dem » MHC
der Klasse Il« von bestimmten
Zellen — etwa Makrophagen —
prasentiert wird

MHC (engl. Major Histocompati-
bility Gomplex = Haupt-Geweabe-
vertrdglichkeitskomplex):  ein
molekulares Kennzeichen auf der
Oberfldche aller Kdrperzellen,
das den Abwehrzellen »eigenes
Gewebe« signalisiert (MHC-Klas-
se [). Makrophagen und andere
»Antigen-présentierende Zellen«
bieten den T-Zell-Rezeptoren
Bruchteile verdauter Erreger —
ﬂmtlgena - stets gemeinsam mit

der Klasse |l an. T-Kifler-
Zellen erkennen virusbefallene
Zellen an deren Antigen/MHC-
Klasse I-Kombination

Mu

Mediatoren: Immun-Zellen kom-
munizieren {ber biochemische
Botschaften, Mediatoren ge-
nannt, Auch gewBhnliche Kérperzellen schiitten
solche Mediatoren aus - etwa Prostaglandine
(PG) und Leukotriene (LT) bei akuten Entziindun-
en: Sie verursachen Schmerz und Fieber und lok-
n Neutrophile an. »Colony Stimulating Factors«
(CSF) aktivieren die Granulozyten(N, £0S, BAS)-
und Monozyten(M)-Entwi ura. Lymphzellen
senden Lymphokine (LK) aus: » MAF« ist ein » Ma-
krophagen aktivierender Faktore, »MIF« verhin-
dert deren Beweglichkeit; »ESF« stimuliert Fosi-
nophile, »ECF« lockt sie an; T-Helfer-Zelien f6r-
dern mit BCGF das Wachstum von B-Zeflen und
helfen mit T-HF bei deren Reifung zu Plasmazel-
len; T-Zellen toten mit »L-Tox« Tumorzellen; T-
Suppressor-Zellen unterdriicken mit T-SF die Ak-
tivitdt anderer B- und T-Zellen. Das Lymphokin In-
terleukin-2 (IL-2) [dBt T-Zellen wachsen und rei-
fen. Interleukin-1 (IL-1), von Makrophagen aus-
geschittet, alarmiert T-Helfer-Zellen
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Dle Farben inallen Zeichungen dieses Heftes sind einheit-
lich gehalten;

in verschiedenen Tdnen hebt die Schieimhdute ROT signalisiert Gefahr: Krankheitserreger, il
der Atem- und Verdauungswege hervor sowie die bei der ~ Tumore und allergieausldsende Stoffe sowie de- e
Abwehr von Keimen besonders wichtigen Organe Lunge,  ren »Antigene«
Leber und die Nieren. Griin kennzeichnet auBerdem alle

Zellen des Immunsystems

VIGLETT ist die Farbe der Organe des Immunsy-
slems — Knochenmark, Thymus-Driise, Man-
deln, Lymphbahnen und -knoten sowie die

Milz. Violett markiert auch Antikér-

per, T-Zell-Rezeptoren und
das »Komple-

mente

— etwa durch Holzsplitter
_&Fﬁun Keimen den Zugang
zum Kdrper

Lymphbahnen

entwdssern das Gewebe und dienen zusammen
mit dem Blutkreislauf den Abwehrzellen als Ver-
kehrswege

Viren V

vermehren sich in
Korperzellen. Sie sind Ursache
oft tbdlicher Seuchen wie
Pocken oder Aids

Protozoen P

sind einzellige Schmarotzer,

die sich oft hervorragend an das
Leben im menschlichen

Korper angepaBt haben, wie zum
Beispiel die Malaria-Erreger

Bakterien B

. sind Einzeller ahne Zellkern,

& die sich rasend schnell vermehren
. ktnnen und Krankheiten

wie Cholera und Tuberkulose
verursachen

Variola-Virus

BAKTERIELLE
INFEKTIONEN

Pilze (»Fungi«) F

besiedeln als ungebetene

Gdste oft Hautstellen, die haufig
S : ’ ; feucht sind

Spirochaeten: spiralig gewundene Bakterien

warner W
sind raffinierte Schmarotzer,
die das Immunsystem oft austricksen
und schwere Krankheiten wie die
§ Bilharziose (Schistosomiasis)
| verursachen

WURMINFEKTIONEN
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BlutgefdB

1. Verletzung

Ein Holzsplitter st6Bt durch die
Haut, zerstdrt Gewebe und zer-
reifit kleine Blutgefdfie. Prosta-
glandine (PG) und Leukotriene
(LT) signalisieren den umlie-
enden Zellen die Verlet-
zung und [Gsen den

P Schmerz aus. Die
y »Immunant-

| I wort« be-
- ginnt

2. Infektion

Auf der Haut und auf dem Splitter
lebende Bakterien (B) dringen in
den Korper ein. Das »Komple-
ment« (K) und AntikGrper (Y)
stemmen sich den Invasoren ent-
egen. »Neutrophile« Frefizellen
PNFund Makrophagen (M) begin-
nen, die Erreger zu fressen.
MAST-Zellen schiitten gefdBer-
weiternde Substanzen wie Hist-
amin aus, wodurch Abwehrzellen
und -substanzen leichter aus
dem Blut ins Gewebe dringen
konnen. Durch die »Chemo-
taxis« werden weitere Abwehr-
zellen aus dem Blut ange-
lockt, darunter MONOzy-

ten, die sich in Ma-

krophagen ver-

. wandeln, und

. ;3_;_-_\. die T-Zel-
- = i% len
. I&’:‘.\_

3. Entziindung

Nun herrscht Aufruhr im Gewe-
be. Der Verletzte spiirt und sieht
die Zeichen der Entzlindung:
Schmerz, Rite, Wirme und
Schwellung. Komplement (K)
und Antikdrper (Y) machen ein-
gedrungene Bakterien fiir die
herbeigeeiiten Makrophagen (M)
»schmackhaft« (»Opsonie-
rung«), T-Zellen stimulieren mit
Lymphokinen die Makrophagen
zu noch groBerer FreBlust

4. Heilung

Die Bakterien-Invasion ist abge-
wehrt. Makrophagen (M) rdu-
men die Triimmer des Abwehr-
kampfes weg und helfen bei der
Reparatur. Blutkapillaren wach-
sen ins Wundgebiet. Fibrin, eine
Substanz der Blutgerinnung,
lockt Fibroblasten an. Diese
Gewebezellen  sondern
Kollagen ab, das der

heilenden Wunde

eine feste Ela-
stizitat
gibt




Tumore: Interferon, Komplement (K) und

bestimmte Mediatoren konnen im Zu- ‘ -
sammenspiel mit Natiirlichen Killerzel-
® & len (NK) und T-Killer-Zellen (TK) -
D'e ‘ngre' r Krebszellen tdten. Uber die Rolle

des Immunsystems bei der
Krebsentstehung ist

noch wenig be-

kannt
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Antigen: vom Immunsystem als »fremd« erkannte
Substanz; in diesem Schaubild dient das rote »A« als
Symbol filr die Antigene aller Krankheitserreger
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(vereinfacht)

Lymphknoten (gelber Block) und Milz (orange) sind
die »Informationsborsen« des Immunsystems: Vor
allem hier erkennen B- und T-Zellen korperfremde
Substanzen. Mit der Lymph-Fiissigkeit werden Anti-
R:ne (A) und »Antigen-prasentierende Zellen« — etwa

akrophagen (M) - in die Lymphknoten ge-
schwemmt; der Blutkreislauf transportiert Fremdsub-
stanzen in die Milz. Hier »suchen« sich die Antigene
jeweils einen passenden Antikbrper (Y) auf B-Zellen
oder - von Makrophagen »prasentiert« - einen T-Zell-
Rezeptor auf T-Zellen aus

Das Netzwerk der Verteidigung

Makrophagen und T-Zellen
unterstitzen mit Mediatoren
(kleine gelbe Pfeile) die Rei-
fung der Antikrper-produ-
zierenden B-Plasma-Zellen
(BP) sowie der T-Killer-Zel-
len (TK). Milliarden von B-
Plasma- und T-Killer-Zellen
leiten dann die Gegenoffensi-
ve ein (»selektive Immunant-
wort«; breite Pfeile).

Hirnanhangsdriise
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~ Rote Blutzellen

system-

Hier »lernen« T-Zellen, »Ei-
gen« zu tolerieren und
»Fremd« zu bekampfen —
wie, das ist ein grofBes Rét-
sel. Ungeeignete T-Zellen
werden vermutlich unter-
driickt

e

KNOCHENMARK

Rote und weifle Blut-
kdrperchen entstehen aus
»Stammazellene«
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ALLERGIE

Ein Spiel in Sonne und Wind

__ist nicht fiir jeden das reine

Vergniigen. - Mancher Un-_
gliicksrabe muB sich rigoros. ..
abschotten - notfalls mitei- .
nem »Heuschnupfen-Helm«, -

- Dennden Kontaktzurblihen-
. den-Natur bezahlenzehnvon © = -
" hundert Bundesbiirgern mit -

_heftigen_ Niesanfallen wnd ,
“ pteifenden Bronchien. thnen - - -
“~macht ihr-iberempfindliches. - -
“Immunsystem- zu schaffen. - -
- Auch -Asthma, Hautleiden,

o A

4|
e

" Darm- und Kopfschmerz kén-~ = -

nen Folge fehlgeleiteter Ab--
wehr sein: Sind Allergien-
eine Geifel -unserer Zeit?



VON MANFRED PIETSCHMANN

rithling in Wald und Flur. Béu-

me, Biische und Kréuter trei-

ben erste duftende Bliiten,

Waohl dem, der da genieBend

durchatmen kann. Den ande-

ren, den Pechvigeln, trinen die
Augen, schwellen die Schleimhiute, prik-
kelt und lauft die Nase - sie leiden an
Heuschnupfen.

Wer nur im Mai schnieft und fiebert,
dem vergillt womdglich der Bliitenstaub
von Birke oder RoBkastanie die Lust am
Wonnemonat. Er hat noch Gliick, denn
mit dem Ende der Bliitezeit verschwinden
auch die Beschwerden, Andere leiden das
ganze Jahr iiber, reagieren auf Hausstaub
oder Tierhaare mit quilendem Asthma,
bekommen Hautausschlag durch Mode-
schmuck oder kriimmen sich vor Bauch-
weh, weil sie ein bestimmtes Nahrungs-
mittel nicht vertragen.

»Wie gern wiirde ich mal wieder essen
gehen®, so Max J., dessen Gedérm gleich
mit mehreren Nahrungsmitteln im Streit
liegt. ,,Aber wennich dem Obersage, was
alles nicht im Essen sein darf, klappt der
die Speisenkarte gleich wieder zu.“

»Volksseuche*, , Umweltkrankheit
Nr. 1% — beim Thema Allergie sparen die
Medien nicht mit starken Worten. Aber
reagiert tatsdchlich die biologische Ab-
wehr von immer mehr Menschen intole-
rant und hysterisch auf alles und jedes?
Kein Zweifel: Vielfiltigere Nahrung, ver-
anderte Lebensgewohnheiten und die
,.Chemisierung” der Umwelt lassen die
Zahl potentiell allergieauslosender Sub-
stanzen anwachsen. Hoher sensibilisiert
sind auch Arzte: Immer Gfter berichten
sie von Unvertriglichkeitsreaktionen ih-
rer Patienten. Allein fiir Allergiediagno-
stik haben 1982 die gesetzlichen Kranken-
kassen 320 Millionen Mark ausgegeben,
und die Zahl der Krankmeldungen wegen
Bronchialasthma hat sich seit Mitte der
siebziger Jahre um mehr als die Halfte er-
héht.

Dennoch: Epidemiologische Lang-
zeitstudien, die allein die Frage nach der
Zunahme von Allergien beantworten
konnten, fehlen bislang zwischen Flens-
burg und Fiissen. Zwar leidet einer aktu-
ellen Untersuchung zufolge in der Bun-
desrepublik jeder zehnte, unter Jugendli-
chen sogar jeder sechste an Heuschnup-
fen. Aussagen iiber einen langfristigen
Trend liefern Momentaufnahmen wie
diese freilich nicht.

Anders dagegen die Schweiz. Dort do-
kumentieren Arzte seit iiber 60 Jahren die
Haufigkeit des Heufiebers. 1926 litten in
Ziirich um ein Prozent, 1958 rund fiinf
Prozent der Bevolkerung an dieser Aller-
gie. Vor zwei Jahren zeigte eine Arbeits-
gruppe der Ziiricher Allergologen Urs
Schnyder und Brunello Wiithrich, daB
nunmehr 10 von 100 Schweizern im Alter
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Ein
zarter Hauch
befreit Milliarden
Plagegeister ]

Nur wenige
Tausendstelmilli-

meter groB sind

die Pollenkbrner des
Bliitenstaubs (1),

deren sich die meisten
Pflanzen zu ihrer
Vermehrung bedienen.
Die reifen Samenzellen -
zum Beispiel von
Knduelgras (2), Am-
brosie (3), Ziernessel (4)
oder Silberkraut (5) -
werden vom Wind

zur weiblichen Bliite
getragen. Fiir den, der
Heuschnupfen hat,

sind die dsthetischen
Gebilde brisante
biologische Treibminen.
Sie bleiben im

Sekret der Nasen-
schleimhaut hangen (6)
und lésen deren Ent-
zindung aus



von mehr als 15 Jahren regelméBig ihren
Heuschnupfen bekommen.

Ausgelost wird eine Allergie durch ei-
nen korperfremden, an sich harmlosen
Stoff. Damit dieses ,,Allergen* im biolo-
gischen Fahndungsnetz héngenbleibt,
muB es eine bestimmte GroBe haben. Oft
sind es daher Eiweife, die den Kérper zu
UibermaBiger Abwehr treiben. Aber auch
Substanzen in Farbstoffen oder Arznei-
en, deren Molekiile aus relativ wenigen
Atomen bestehen, kdénnen Fehlalarm
auslosen: Sie eignen sich durch Bindung
an ein korpereigenes Eiwei ein genii-
gend groBes Erkennungsmerkmal an.

In Tierhaaren, -federn und -schuppen,
in Tierprodukten wie Ei, Milch und
Fleisch, in Pollen, Pflanzensiften oder
-teilen, in Chemikalien und Medikamen-
ten — iiberall lauern Stoffe, die unser Im-
munsystem Amok laufen lassen. Wer die
Ursache einer allergischen Reaktion, wer
unter Millionen moglicher Allergene das
passende finden will, der begibt sich auf
die berithmte Nadelsuche im Heuhaufen.

Manchmal lést
»Kommissar Zufall« das
Ritsel der Allergie

Das Fundament der Allergie-Diagnose
bilden seit iber 50 Jahren zahlreiche
Hauttestverfahren. Dabei werden Ex-
trakte verdédchtiger Allergene in die Haut
des Patienten eingekratzt (Scratch-Test),
gestochen (Prick-Test) oder aufgelegt
(Patch-Test), Seit einigen Jahren nutzen
Allergologen auch immunologische Me-
thoden: Der Radio-Allergo-Sorbent-Test
weist spezifische Antikdrper gegen ein
Allergen nach; der Radio-Immuno-Sor-
bent-Test zeigt die Menge des Immunglo-
bulins der Klasse E im Blut an.

Oft genug jedoch versagt das Arsenal
der diagnostischen Testverfahren. Wenn
sich die allergene Substanz in einem all-
tiglichen Nahrungsmittel verbirgt, dann
ist kriminalistischer Scharfsinn gefragt -
wie im Fall von Max J.:

Im Herbst 1986 war der Pidagoge und
Computerfachmann wihrend eines Be-
suchs bei Freunden plétzlich zusammen-
gebrochen: ,,Innerhalb von Minuten war
mein Kérper eine einzige Quaddel, und
ich bekam keine Luft mehr®, beschreibt
der sportliche MittdreiBiger den Anfall.
Der Notarzt brachte den Rochelnden so-
fort in eine Klinik. Diagnose: ,,anaphy-
laktischer Schock*. Bei dieser starksten
allergischen Reaktion erweitern sich die
BlutgefiBe und werden durchldssiger fiir
Wasser und BluteiweiBe. Aus ihnen sik-
kert so viel Flissigkeit ins Gewebe, daB
durch Kreislaufkollaps und Atemnot der
Tod eintreten kann.

Max J. genas rasch. Doch die Ursache
des Anfalls gab den Arzten Ritsel auf.
Max J. wuBte nur von einer leichten Selle-
rie-Allergie, die er seit Jahren ,,im Griff*
hatte, weil er dieses Gemiise mied. Viel-
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Bei einer Allergie gegen Druckerzeugnisse blei das Buch zum Lesen unter Glas

leicht wire die Quelle des Ubels uner-
kannt und eine stindige Gefahr geblie-
ben, hitte nicht eine gelbe Riibe Max J.
auf die richtige Spur gefuhrt. Er hatte sie
kurz vor dem Zusammenbruch gegessen.
Als er der Herkunft der gelben Riibe
nachging, wurde er fiindig: Die Méhre er-
wies sich als eine Kreuzung aus Karotte
und Sellerie.

Allergien sind —entgegen der landlaufi-
gen Meinung — keine GeiBel des Indu-
striezeitalters: Schon im 5. Jahrhundert v.
Chr. berichtete der griechische Arzt Hip-
pokrates von Zeitgenossen, die ,,dem Ka-
se feindlich seien, weil sich die Konstitu-
tion ihrer Safte nicht mit ihm vertrage.
Und zu Beginn des 16. Jahrhunderts lieB
der romische Kardinal Olivieri Caraffi je-
den Besucher abweisen, der zur Audienz
einen RosenstrauB mitbrachte: Er litt un-
ter ,Rosenfieber*. Dennoch dauerte es
weitere 400 Jahre, bis die Arzte durch ei-
nen erschiitternden Therapie-Unfall dem
Wesen des ritselhaften Leidens niher ka-
men:

Im April 1896 hatte der Berliner Patho-
loge Robert Langerhans seinem fast zwei-
jahrigen Kind ein Heilserum gespritzt —
nur zur Vorbeugung. Denn ein Mitglied
der Familie war an Diphtherie erkrankt
und diese Behandlungsmethode kam zu
jener Zeit gerade in Mode. Véllig uner-
wartet begann das Kind fiinf Minuten spa-
ter zu schreien und zu husten. Das Ge-
sicht quoll auf, wurde blau, und wahrend
der sachkundige Vater hilflos zuschauen
mubBte, starb es binnen kurzer Zeit unter
schrecklichen Qualen.

Der jihe Tod des gesunden Kindes lieB
die Arzte aufhorchen. Sollte das Heilse-
rum schuld gewesen sein? Jahrzehnte hat-
te der Chemiker und Biologe Louis Pa-
steur gebraucht, um die Mediziner von
seiner Infektionstheorie zu liberzeugen.

48 GEO

Die letzte
Konsequenz: Kein
Kontakt mit dem
Allergen

Nun erlitt die Hoffnung, mit Impf- und
Heilseren die gefiahrlichen Seuchen der
Zeit besiegen zu kénnen, durch den ,,Fall
Langerhans* einen empfindlichen Damp-
fer. Schlimmer noch: Berichte iiber Zwi-
schenfille bei der Serumtherapie rissen
nicht mehr ab.

Erst nach der Jahrhundertwende zogen
zwei Kinderirzte aus den vielen Einzel-
beobachtungen die richtigen Schliisse.
1903 stellten Clemens von Pirquet und
Béla Schick vor der Wiener Akademie
der Wissenschaften ihre Theorie iiber die
Ursachen der Serumkrankheit zur Dis-
kussion. Pirquet war iiberzeugt, daBl der
Krankheit eine Bildung von Antikérpern
zugrunde lag, die den Korper nicht
schiitzten, sondern schidigten. Diesen
Sonderfall nannte er spiter ,, Allergie®.

Ein Jahr zuvor hatten die beiden Fran-
zosen Charles Richet und Paul Portier
Merkwiirdiges beobachtet. Um die Gif-
tigkeit von Seeanemonen zu priifen, hat-
ten sie einem Hund am 14. und 17. Januar
1902 jeweils eine Spritze mit dem Extrakt
dieser Meerestiere verabreicht, ohne daf
Symptome auftraten. Als sie am 10. Febru-
ar die gleiche Dosis noch einmal spritzten,
starb das Tier binnen 25 Minuten.

Richet glaubte zunichst an eine An-
hdufung des Giftes im Kérper und nannte
das Phinomen ,,Anaphylaxie” — Schutz-
losigkeit. Tatsachlich aber hatten die Wis-
senschaftler mit ihren Versuchen den Be-
weis geliefert, daB einer anaphylakti-
schen Reaktion - der Ausdruck wurde
beibehalten - stets eine Sensibilisierung

vorausgeht. Charles Richet erhielt fiir
diese Entdeckung 1913 den Nobelpreis.

Sechs Jahrzehnte verstrichen, bis 1966
das japanische Ehepaar Kimishige und
Teruko Ishizaka gleichzeitig mit dem
Schweden Gunnar Johansson die ,,sché-
digenden Antikdrper® entdeckte, die Pir-
quet postuliert hatte. Es war das Immun-
globulin der Klasse E (IgE), das sie als
Verursacher der Anaphylaxie dingfest
machen konnten (siehe Kasten Seite 50).

Anfang der achtziger Jahre fanden
dann amerikanische Wissenschaftler her-
aus, daB die Produktion dieses Immun-
globulins durch Erbanalagen beeinflufit
wird. So kann ein hoher IgE-Spiegel im
Blut eines Neugeborenen auftreten,
wenn sowohl Vater wie Mutter ihrem
Kind diese Anlage vererben. Der Befund
bestiitigte die alte Vermutung, daB be-
stimmte, ,atopisch” genannte Erkran-
kungen vielen Menschen bereits in die
Wiege gelegt werden — im wesentlichen
Heuschnupfen, allergisches Asthma und
die ,atopische Dermatitis“, ein Ekzem.
Heute kénnen besorgte Eltern durch eine
Messung der IgE-Konzentration im Blut
ihres neugeborenen Kindes dessen Aller-
gierisiko bestimmen: Liegt der IgE-Spie-
gel iiber zwei Mikro-(Millionstel-)-
Gramm pro Liter und haben oder hatten
beide Eltern eine atopische Allergie,
dann wird auch das King mit 80prozenti-
ger Wahrscheinlichkeit eine atopische Al-
lergie bekommen.

Ulrich Wahn, Allergie-Spezialist an
der Freien Universitdt Berlin, interessiert
sich brennend fiir solche Studien. Seine
Mitarbeiterin  Gunhild Kropf-Herwig
fand bei 776 Neugeborenen zwei unter-
schiedliche Risikogruppen: Jedes zehnte
Kind hatte einen erhohten IgE-Spiegel
und bei drei Prozent der Sduglinge waren
beide Eltern , Atopiker”. ,Fir diese
Gruppen muf man etwas tun“, meint
Wahn. Die Skepsis seiner Kollegen er-
trigt der 42jihrige Leiter der Kinderkli-
nik mit Gelassenheit: ,,Manche sagen:

M

Zuwendung half Maurice
Gerth, 15, bei der Behandlung
seiner Neurodermitis.

Im Kinderhaus Collstede
machte sein Betreuer

Dieter Ermrich Diat und auto-
genes Training mit




Wenn die Gene so stark sind, dann ist es
vollig Wurscht, in welches Milieu ein
Kind hineingeboren wird.“ Wahn ist da-
gegen iiberzeugt, daB man den Beginn ei-
ner Allergie hinausschieben kénnte.
Zum Beispiel durch Stillen: Nach einer
finnischen Studie entwickeln Kinder, die
wihrend der ersten sechs Lebensmonate

| voll gestillt werden, spiter weniger Nah-

rungsmittel-Allergien als solche, die
schon frith Kuhmilch bekommen.

Oder durch haufiges Liiften der Woh-
nung: Tabakrauch und besonders Staub
belasten atopisch veranlagte Kleinkinder.
Und im feuchtwarmen Klima schlecht ge-
liifteter Betten, im Staub von Polstermo-
beln und Teppichbdden, Kissen und Ku-
scheltieren tummeln sich Hausstaubmil-
ben. Sie erndhren sich von Hautschup-
pen, die durch® Schimmelpilze bereits
. vorverdaut® wurden. Die winzigen acht-
beinigen ,,Untermieter” aber produzie-
ren mit threm Kot duBerst aggressive Al-
lergene. Susanne Lau, gleichfalls Mitar-
beiterin von Wahn, hat kiirzlich in 240
Berliner Wohnungen die Konzentration
an Milben-Allergenen bestimmt und mit
den IgE-Werten der darin lebenden Kin-
der verglichen. Atopische Kinder in stark
milbenbelasteten Wohnungen, das fand
die junge Arztin heraus, hatten auffallig

| mehr IgE-Antikérper gegen Milben als

nicht-atopische. Laus Vermutung: Eine
hohe Umweltbelastung mit Allergenen
treibt die unsinnige IgE-Produktion des
atopischen Kindes noch zusitzlich an.

Langerhans-Zellen
lésen das groBe Jucken der
Neurodermitis aus

Hausstaub kann nicht nur Schnupfen
oder Asthma auslsen, sondern auch ei-
nem Hautleiden Vorschub leisten: Neu-
rodermitis alias atopische Dermatitis alias
endogenes Ekzem. Schon die Namenviel-
falt zeigt den schillernden und schwer faB-
baren Charakter dieser juckenden
Krankheit. Gegen sie ist nach Meinung
der meisten Dermatologen kein Kraut ge-
wachsen.

Ist sie eine Nerven-(Neuro)-Krankheit

| oder ein endogenes —von innen kommen-

des — Leiden oder ein erblich-allergisches
Syndrom? Fiir letzteres spricht, daB sich
bei mehr als der Hiilfte der Neurodermiti-
ker ein erhohter IgE-Spiegel findet. Doch
bis vor kurzem wollte dieser Befund nicht
recht ins Bild passen: Nach gangigem
Lehrbuchwissen gab es keinen Zusam-
menhang zwischen IgE-Antikérpern und
allergischen Ekzemen, weil es in der Haut
keine IgE-bindenden Zellen zu geben
schien. Dennoch hatten Arzte beobach-
tet, daB Allergene, die normalerweise
Schnupfen, Asthma oder Bauchschmer-
zen ausldsen, auch einen Ekzemschub
hervorrufen kénnen.

1986 konnte Carla Bruynzeel-Koomen
diesen Widerspruch auflésen. Ursache

sind die ,,Langerhans-Zellen®, die in der
Haut Fremdstoffe verschlingen (und seit
kurzem auch in Verdacht stehen, an der
Ubertragung von Aids beteiligt zu sein).
Die Niederldnderin wies nach, daB die
Haut von Neurodermitikern nicht nur
itberméBig viele Langerhans-Zellen ent-
hilt, sondern diese auch mit IgE-Antikdr-

rn gespickt sind. Damit ,,sammeln® die

angerhans-Zellen Allergen-Molekiile
ein und transportieren sie zu anderen Im-
munzellen. Diese ldsen dann die Haut-
entziindung aus. Die Entdeckung, daB
Langerhans-Zellen ,,IgE-sensibel* sind,

kleiﬁé
Monster - groBe
Wirkung

Hausstaubmilben (1)
lieben das feuchtwarme
Klima von Betten und
Polstermdbeln. lhr Kot
reizt bei Hausstaub-
Allergikern die Mast-
zellen (2) in den

brachte Carla Bruynzeel-Koomen 1987
den Preis der ,European Academy of
Allergy and Clinical Immunology* ein.
Ein bis finf Prozent aller Kinder be-
kommen nach grober Schitzung irgend-
wann das groBe Jucken. Rote Quaddeln,
nédssende Bldschen oder schuppige, trok-
kene Flechten auf Wangen, in Hautfalten
oder Gelenkbeugen kennzeichnen den
Beginn des Leidens, das den Kindern oft
jede Lebensfreude und ihren Eltern die
Beherrschung raubt. Denn stindiges

Kratzen verwandelt allméhlich die ver-
letzte entziindete Haut in eine rissige

Schleimhauten

von Nase und Lunge.

Die Zellen schieu-

dern ihren Vorrat an
Histamin von sich (3, 4) -
und der allergische
Anfall beginnt




Schwarte. ,,Es ist, als hitte ich eine Gips-
maske auf. Die kleinste Bewegung und
die Haut platzt“, klagte Maurice Gerth
noch im Oktober 1987. Im Flur der Gel-
senkirchener Kinderklinik glich der
14jahrige mit seinem schuppeniibersih-
ten Gesicht und den verquollenen Augen
einem sich hautenden Reptil.

Maurice ist Atopiker. Mit sechs bekam
er Neurodermitis, mit neun reagierte er
bei einem Hauttest positiv auf Zucker.
Doch was er auch salbte und einnahm -
die Neurodermitis blieb und mit ihr der
ewige Juckreiz. Mit elf hatte Maurice da-
heim einen ganzen Karton mit Medika-
menten —allesamt Indizien drztlicher Rat-
losigkeit. Wenn er sich kratzte, gab’s Vor-
wiirfe. Dennoch: ,,Je mehrich redete, de-
sto schlimmer wurde das®, erinnert sich
die Mutter des langaufgeschossenen Jun-
gen. Anfang 1987 lief Maurice zum er-
stenmal von zu Hause weg, dann immer
wieder — insgesamt zehnmal in sechs Mo-
naten. SchlieBlich ging er — auf eigenen
Wunsch und mit dem Einverstindnis der
Eltern — ins Kinderhaus Collstede im Ol-
denburger Land.

Auch in seiner selbstgewihlten Flucht-
burg widerstand der verschlossene Junge
zundchst allem guten Zureden. Erst als
die vollig zerkratzte Haut sich entziinde-
te, Gesicht und Hals voller Eiter waren
und die Betreuer ,,mit ihm Klartext rede-
ten®, stellte er sich einer Therapie in der
Gelsenkirchener Kinderklinik.

Fir deren Leiter Ernst August Stem-
mann ist Maurice kein Einzelfall. Vielen
Kindern, die zu dem Allergologen in die
Sprechstunde kommen, stehen psychi-
sche Probleme im Gesicht geschrieben.
»Der Neurodermitiker reagiert empfind-
licher als normale Menschen und die
Haut ist sein Stressorgan®, klart Stem-
mann die Eltern seiner Patienten auf.
Psychische Uberforderung sei die eigent-
liche Ursache der Neurodermitis; Nah-
rungsmittelallergien, die haufig den orga-
nischen AnlaB fiir die Krankheit liefer-
ten, seien dagegen nur ,,Scheinursache*,

»Positiv denken‘ lautet deshalb Stem-
manns zundchst naiv anmutender Rat an
verzweifelte Eltern, die mit ihren krat-
zenden Kindern von weither nach Gel-
senkirchen kommen. Durch mehr Gelas-
senheit im Umgang mit dem Leiden und
eine harmonische Familienatmosphire
lieBen sich die psychischen Spannungen

macht: Schokolade und Kuchen — nein
danke. Die Hautkranken diirfen weder
Kuhmilch noch Hiihnereiwei, weder
Fruchtsiduren noch raffinierten Zucker zu
sich nehmen. Statt dessen ernihren sie
sich von Kérnern und Kartoffeln, verzeh-
ren Gemiise und Salate — méglichst roh.
Sojamilch, Haut- und Blutreinigungstees
erginzen den kargen Speisenplan.

Um herauszufinden, ob eine bestimmte

Kost der Haut schadet, verordnet Stem- |

mann eine , Eliminierungsdidt“: Sie be-
ginnt mit einem einzigen Nahrungsmittel
— beispielsweise Weizenschleim -, dem
dann nach einigen Tagen weitere folgen.
Ein autogenes Training, das Mutter und
Vater tiéglich mit dem kranken Kind ab-
solvieren sollen, rundet die Therapie ab.
Nicht allen Eltern gelingt es, ihr Kind bei
der Stange zu halten — oder umgekehrt.
Nur wer eine hohe Motivation mitbringt,
hat, so Stemmann, ,,eine reelle Chance,
die Neurodermitis fir immer loszuwer-

Vielleicht hitte auch Maurice seinen
»Eingangstest® — sechs Tage nur Kartof-

ozu, 50 wunderten Im-
munologen sich noch
vor 20 Jahren, sollen
die AntikGrper der Klas-
se E diberhaupt gut sein? Sie ma-
chen den Menschen doch nur
Scherereien: Heuschnupfen, Asth-
ma und andere Allergien des soge-
nannten Soforttyps.

Inzwischen vermuten Forscher,
daB diese Molekiile des Immunglo-
bulins E - kurz IgE — sehr wohl
auch eine sinnvolle biologische
Funktion haben: Sie schiitzen uns
wahrscheinlich vor Wurmparasi-
ten, Filr diesen Zweck hilt das Im-
munsystem einen vergleichsweise
geringen Vorrat bereit: Durch-
schnittlich nur einer von 10000
AntikGrpern eines gesunden Men-
schen zahit zur Klasse E.

Bei Allergikern ist das freilich an-
ders. Substanzen aus der Umwelt,
die fiir gewdhnlich keine Gbertrie-
bene Immunantwort ausldsen,
stiften das Abwehrsystem der Hy-
persensiblen dazu an, die kieine
Anti-Wurm-Patrouille zu einer ma-
rodierenden Armee aufzuriisten,
Zundchst dringen diese , Allergen-
Molekilile" — etwa aus aufgewirbel-
tem Kot von Hausstaubmilben —
zur Schieimhaut von Nase oder
Lunge vor (1). Dort werden Sie von
Makrophagen eingefangen, die
hier zahlreich ,Wache schieben*
(2). Uber das Wegenetz der Blut-
und LymphgefdBe filhren diese
FreBzellen ihre ,Gefangenen® den
T- und B-Zellen in den Lymphkno-
ten zu, die sich die typischen Merk-
male des kbrperfremden Stoffs
~anschauen® und dann die spezifi-
sche Immunantwort einleiten (3).
Gewshnlich halten dabei die
T-Suppressor(Ts)-Zellen das Aus-
maB des Gegenschlags in einem
maBvollen Rahmen (4). Bei Allergi-
kern ist offenbar diese ddmpfende
Wirkung zu schwach. Folge: Die
B-Zellen verwandeln sich unge-
hemmt in Plasmazellen. Diese
.Ristungsfabriken” des Immun-
systems, produzieren nun riesige
Mengen spezifischer IgE-Antikdr-
Fer( ) gegen das eigentlich harm-
ose Allergen — und sensibilisieren
s0 den Allergiker.

Die AntikGrper-Armee eilt zu den

Mastzellen. Diese ,Waffenarsena-
le* liegen verstreut in den Schleim-
hauten und sind prall gefiillt mit so-
genannten Mediatoren — Substan-
zen, die einem Dbiologischen
Sprengstoff gleich den Allergie-
schub ausldsen. Forscher haben
bislang ein knappes Dutzend dieser
Botenstoffe identifiziert, unter an-
1 onn derem verschiedene Leukotriene
sich zu hartnackigen und Prostaglandine. Der am be-
Entziindungen sten untersuchte Mediator ist das
aufschaukeln Histamin.

abbauen. Geldnge es auBerdem, das Al-
lergen zu meiden und ,,Irritationen* der
Haut durch falsche Ernahrung, Kleidung
und Koérperpflege zu verhindern, so sei
Neurodermitis heilbar. Das verheiBt auch
der Titel eines Buches, in dem der 49jéh-
rige Professor sein ,,Gelsenkirchener Be-
handlungsmodell® beschreibt,
Stemmanns Therapie wiirde einem
Doktor Eisenbart zur Ehre gereichen:
Mindestens ein Jahr lang miissen die
kleinen Patienten eine Diit durchhalten,
die jeden Kindergeburtstag zur Tortur

Das Gespenst Die Nasen-Neben-
der chronischen "6"®"von Heuschnupt-

lern sind meistens ge-
schwollen und schleim-
gefiillt wie auf dieser
Kernspintomographen-
Aufnahme. Allergische
Reizung und bakterielle
Infektionen kdnnen

Infektion
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er gern mit Krankhei-
ten renommiert, wird
mit einem Heuschnup-
fen kaum Erstaunen

ernten. Neun von 100 Mitmen-
schen teilen sein ldstiges Leiden.
Die seltenere ,Farmerlunge” - eine
durch Schimmelpilze im Heu her-
vorgerufene Entziindung der Lun-
genbldschen - ist da schon eher
ein Thema. Ebenso das ,Lyell
Syndrom" - eine lebensgefahrli-
che und meist gegen Arzneien ge-
richtete Allergie, bei der die Haut
ndssende Blasen schldgt.

Die Vielfalt der Uberempfindlich-
keit gegeniiber an sich harmlosen
Stoffen veranlaBte Allergologen in
den sechziger Jahren, die Allergien
in Gruppen einzuteilen. Dabei ent-
stand die - heute jedem Arzt be-
kannte - Vier-Typen-Klassifizie-
rung ,nach Coombs und Gell”;
Als Typ 1 gelten jene Allergien, an
deren Entstehung IgE-Antikérper
beteiligt sind (siehe Kasten S. 50).
Die Reaktion auf ein Allergen — et-
wa Pollen, Schimmelpilze, Haus-
staubmilben oder Nahrungsmittel
— tritt oft sekundenschnell ein.
Zum Soforttyp” zdhlen Heu-
schnupfen und allergisches Asth-
ma, Quaddelsucht und Quincke-
Odem (Lippen- und Lidschwel-
lung) sowie ein Ekzem mit den Na-
men ,atopische Dermatitis“ oder
.Neurodermitis“. Auch die ,Ana-
phylaxie“ gehdrt hierher - jene le-
bensbedrohliche Reaktion, die mit
Haut- und Schleimhautschwellung
am ganzen Korper und oft mit
Kreislaufschock einhergeht.

Den Tﬁp 2 kennzeichnen ,zytotoxi-
sche Reaktionen“. Oft werden sie
durch ,Haptene" hervorgerufen —
winzige Allergen-Molekille, die erst
durch Bindung an Zelloberflichen
das Immunsystem gestaffelt akti-
vieren: An die angedockten Hapte-
ne heften sich erstens Antikdrper,
an diese — zweitens — Faktoren des
Komplementsystems. Fiir die -
drittens - angelockten Makropha-
gen und Killerzellen sind diese
markierten Ziele ,zum AbschuB
freigegeben”. Meist Iosen Medika-
mente — etwa Penicillin— solche Al-
lergien aus. Sie kbnnen unter an-
derem Blutarmut hervorrufen.

Bei 12(: 3 verbinden sich Allergen-
und Antikdrper-Molekile zu einem
.Immunkomplex”. Dieser zirku-
liert im Kdrper, bevor er sich an
Gewebeoberflichen festsetzt — et-
wa an der Innenwand von Blutgefi-

Ben. Uber eine Aktivierung des
Komplementsystems lockt der Im-
munkomplex ebenfalls Frefizellen
an, die das Gewebe entziinden. In
diese Kategorie von Allergien ge-
hirt die ,,Farmerlunge”. Das klas-
sische Beispiel aber ist die ,Se-
rumkrankheit, die bei der Injek-
tion fremden Blutserums entste-
hen kann und die um die Jahrhun-
dertwende zur Entdeckung der Al-
lergien gefiihrt hat. Bei ihr treten
Fieber und Gelenkschmerzen, Ent-
zlindungen der Nieren, Blutgefdfe
oder Herzinnenwénde auf.

Auch Typ 4-Allergien werden durch
Haptene hervorgerufen. Chemika-
lien aus Modeschmuck, Kunststof-
fen, Desinfektionsmittein oder
Kosmetika vermbgen offenbar die
Haut zu durchdringen und sich an
Korperzellen zu n. Treffen sol-
chermaBen markierte Zellen auf
sensibilisierte T-Zellen, schiitten
diese ,Lymphokine* aus. Diese
Botenstoffe rufen FreBzellen her-
bei, die den ,Hapten-verseuchten"
Zellen den Garaus machen. Be-
kannteste Reaktion dieses Typs ist
das Kontakt-Ekzem, eine heftig
juckende Hautentziindung.

Nicht alle Uberempfindlichkeitsre-
aktionen fiigen sich in das Schema
des britischen Pathologen Robin
Coombs und seines Kollegen Philip
Gell. Viele von Arzneien ausgeloste
Hautentziindungen geben den Al-
lergologen Rétsel auf — so das
Lyell-Syndrom. Auch mit ,Pseu-
do-Allergien” halten Medikamente
den Arzt zum Narren: Deren Wirk-
stoffe rufen mitunter allergische
Reaktionen hervor, obwohl das
Immunsystem gar nicht alarmiert
worden ist.
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1987 starhb die
Siebenkidmpferin

~ Birgit Dressel -

vermutlich an einer
toxisch-allergi-
schen Reaktion auf
zahllose Medi-
kamente, die ihre
Leistung stei-

gern sollten

feln, dann drei Tage Apfel - nicht durch-
gehalten, wire da nicht Dieter Ermrich
gewesen: Der Erzieher im Kinderhaus
Collstede begleitete seinen Schiitzling
nach Gelsenkirchen, machte dessen Diét
und das autogene Training mit. Maurice,
der vor dem Spiegel ungeduldig dem Er-
folg seines Eifers entgegenfieberte, sah
nach zwei Monaten tatsdchlich, wie sich
die alte Haut in groBen Schuppen abloste:
»Jetzt kommt mein wahres Ich zum Vor-
schein*, begeisterte er sich in der Sprech-
stunde.

Sind Nahrungsmittel-Allergien wirk-
lich nur eine ,,Scheinursache* der Neuro-
dermitis? Klaus-Dietrich Runow ist da
anderer Ansicht. Fiir den Arzt aus Emstal
bei Kassel sind Stoffe, die wir mit der
Nahrung aufnehmen, weit ofter der
Grund fiir Beschwerden, als medizinische
Schulweisheit erahnen laBt. Runow und
die Mitarbeiter seines ,,Instituts fiir Um-
weltkrankheiten® vertreten die ,,Klini-
sche Okologie*, eine medizinische Rich-
tung, die in den zwanziger Jahren in den
USA ihren Anfang genommen hat. Seit
jener Zeit wenden die meisten Arzte den
Begriff , Allergie nur noch auf solche
Unvertraglichkeiten an, bei denen das
Immunsystem reagiert.

Unser taglich Brot ist
ein Sammelsurium chemischer
Verbindungen

Diese Einschrankung wollen die ,,Kli-
nischen Okologen“ nicht hinnehmen. Thr
Protagonist, der amerikanische Allergie-
Spezialist Theron Randolph, nimmt an,
daB unser téglich Brot duBerst vielseitige
Symptome, bisweilen selbst Depressio-
nen und epileptische Anfille auslosen
kann. Diese These fu3t auf der Tatsache,
daB alles, was wir essen, letztlich aus ei-
nem Sammelsurium chemischer Verbin-
dungen besteht. Den ,,natiirlichen Che-
mikalien fiigt der Mensch noch etliche
hinzu: Herbizide, Konservierungsstoffe,
Wiirzen oder Bindesubstanzen,

»Jeder einzelne dieser Bestandteile®,
argumentiert Runow, ,.kann zu einem so-
genannten spezifischen Anpassungssyn-
drom fiihren, bei dem der Korper sich an
den Stoff — zum Beispiel Kotfein — ge-
wohnt und nach GenuB Wohlbefinden
signalisiert. Mit zunehmendem Stress
verlangt der Organismus immer mehr von
der Substanz, bis er sie nicht mehr tole-
riert und schlieBlich krank wird. Dem Pa-
tienten, der auf den téglichen Kaffee ur-
spriinglich positiv reagiert hat, bleibt der
Zusammenhang verborgen, er hat eine
maskierte Allergie.*

Aufgeschreckt durch seinen anaphy-
laktischen Schock fahndete auch Max J.
im Institut fiir Umweltkrankheiten nach
versteckten Allergien. Dabei ging eine
der Testspritzen dem niichternen Compu-
terfachmann gleich zweifach ,,unter die
Haut“: ,,Ich war den Trinen nahe*, schil-




Pflaster liegt die

Unferm Auf dem Riicken

Wabhrheit

derte er sein jahes Stimmungstief, das -

beim Test mit Roggenextrakt eintrat. So-
oft der Test auch wiederholt wurde — je-
desmal bekam er wieder dieses diffuse
Gefiihl von Traurigkeit.

Die Depression verschwand dagegen,

| wenn der Arzteine ,,neutralisierende Do-
| sis* spritzte. Auch diese Wirkung gehért

nach der Lehre der Klinischen Okologie
zum Begleitbild des spezifischen Anpas-
sungssyndroms: Symptome, die durch ho-
he Mengen der allergenen Substanz aus-
gelost werden, verschwinden spurlos
durch eine sehr viel geringere Dosis des
%ieichen Stoffs. Obgleich die Klinischen

kologen bei diesem Effekt selbst vor ei-
nem Ritsel stehen, nutzen sie ihn fiir die
Therapie: Nach genau festgelegtem Plan
spritzt sich der Patient daheim die speziell
fiir ihn errechnete ,,neutralisierende Do-
sis“ selbst. Die zweite Sdule der Behand-

P

des amerikanischen
Postangestellten
Steven Leindorf testen
Arzte Allergen-Extrakte.
Diese Untersuchung ist
seit iiber 50 Jahren

Standardmethode

der Allergie-Diagno-
stik. Ihr Ergebnis

kann Leben verandern:
Bei Leindorf entlarvte
der »Patch-Test« eine
Brief-Allergie

lung in Emstal ist die sogenannte Rota-
tionsdidt: Allergiker, die nach dieser Er-
ndhrungsvorschrift leben, essen ein be-
stimmtes Nahrungsmittel nur einmal in-
nerhalb von vier Tagen und vermeiden so
die Ansammlung des Allergens in ihrem
Kérper.

Unter konventionellen Medizinern ha-
ben die Klinischen Okologen nicht gerade
viele Freunde. Den meisten erscheint die
Theorie des spezifischen Anpassungssyn-
droms suspekt. Und die Methode der
Neutralisation halt nach Auffassung der
»American Academy of Allergy and Im-
munology” einer wissenschaftlichen Prii-
fung nicht stand. Im Test erzielte sie keine
héhere Erfolgsquote als Injektionen mit
wirkungslosem Placebo.

In der Bundesrepublik scheinen die
Vorbehalte besonders ausgeprigt zu sein.
Der Allergologe Johannes Ring spricht

sogar vom ,Klinische-Okologie-Syn-
drom“. In der Allergie-Station der
Miinchner Uni-Klinik hat er erfahren,
daB diese medizinische Richtung insbe-
sondere jene Patientengruppe anzicht,
,die fest davon iiberzeugt ist, ,allergisch'
gegen ,die vielen Umweltschadstoffe' zu
sein, ohne daB sich dies durch objektive
Befunde erhiirten lieBe*. Mit Ring firch-
ten viele Arzte, daB die Oko-Welle inihre
Wartezimmer schwappen konnte. Sie hal-
ten das Schwimmen auf dieser Welle fiir
Beutelschneiderei und wiirden den Ems-
talern gern das Handwerk legen.

Freilich hat auch die klassische Aller-
gologie eine halbseidene Vergangenheit,
»In Deutschland kommt die Allergologie
aus dem Umfeld der Kurkliniken. Bis vor
etwa 20 Jahren galt sie noch als unserioses
Kratz- & Spritz-Geschaft“, raumt Ul-
rich Wahn freimiitig ein. Stets im Kiel-
wasser der amerikanischen Kollegen se-
gelnd, habe sich ,,die Handvoll** bundes-
deutscher Allergologen nur durch metho-
disch saubere Forschung von ihrem zwei-
felhaften Ruf befreien kénnen.

Gleichwohl iiberwiegen in der Enzy-
klopédie allergologischen Wissens immer
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Reine Luft in Salzbergwerken - hier im polnischen Wieliczka - lindert Asthma

noch die leeren Seiten, Beispiel ,,Hypo-
sensibilisierung”: Uber 70 Jahre alt ist
diese Behandlungsmethode inzwischen,
mit der Arzte bei Insektenstich- und
Atemweg-Allergien Toleranz erzielen,
indem sie ihren Patienten in bestimmten
Zeitabstinden allmihlich steigende Al-
lergen-Dosen spritzen.

Was diese Injektionen bewirken, ist je-
doch noch weitgehend ungeklart. Und ei-
ne ,,kausale” Therapie, die an die Wurzel
der Krankheit geht, gibt es bislang fiir kei-
ne der zahllosen Allergien, Allzuoft ver-
lassen Patienten die allergologische Pra-
xis mit dem Rat , Meiden Sie . . .*“ Vor-
ausgesetzt, das Allergen ist dem Arzt ins
Netz seiner Testmethoden gegangen.

Gerade die Diagnose von Nahrungs-
mittelallergien aber bereitet groBe
Schwierigkeiten. Zu unspezifisch sind
meist die Symptome, zu fein gewoben die
Wechselwirkungen mit Hormon- und
Nervensystem. So konnte eine Arbeits-
gruppe um den Pharmakologen Wolfgang

ADRESSEN

! Allergiker- und Asthmatikerbund e.V.,
| Hindenburgstr. 110, 4050 Mdnchengladbach 1

Arbeitsgemeinschaft Allergiekrankes Kind - Hilfe fiir
Kinder mit Asthma, Ekzem oder Heuschnupfene.V.,
Hauptstr. 29, 6348 Herborn

Deutsche Stiftung fiir die Psoriasis- und
Neurodermitis-Forschung e.V.,
Fontanestr.14, 5300 Bad Godesberg

Elternvereinigung asthmakranker Kinder
und Jugendlichere.V.,
Dorotheenstr. 74, 2000 Hamburg 60
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Schmutzler von der Technischen Hoch-
schule in Aachen zeigen, daB auch der
Nerveniibertragerstoff Acetylcholin bei
Allergikern eine allergische Reaktion be-
wirken kann — ohne Allergenkontakt.
Warum dem Fisch-Allergiker manchmal
schon der Mund juckt, wenn er Fisch nur
im Schaufenster sieht — diese Frage war
damit beantwortet,

Um derlei Fallgruben zu umgehen, ent-
wickelte Hans-Jurgen Reimann in den
siebziger Jahren den ,,gastralen Provoka-
tionstest unter endoskopischer Kontrol-
le: Brachte er das allergieverdéchtige
Nahrungsmittel, auf das ein Patient mit
Durchfall, Ubelkeit oder Darmschmer-
zen reagierte, mit einer Magensonde ,,di-
rekt vor Ort", so konnte der Biochemiker
und Mediziner durch das Endoskop beob-
achten, wie die Schleimhaut reagierte.
Das Ergebnis war erschreckend: Magen-
und Darmwinde schwollen an und began-
nen sogar zu bluten. Gewebeproben lie-
ferten den Beweis, dafl Mastzellen in der
Schleimhaut wahrend der Provokation
unausgesetzt Histamin ausschleuderten —
eine von mehreren allergischen Vermitt-
lersubstanzen. Dadurch stieg sogar der
Histaminspiegel im Blut. Diesem zirku-
lierenden ,,Mediator* schrieb Reimann
jene weitgestreuten Wirkungen wie Asth-
ma, Migriane oder Ekzem zu.

Versuche an Meerschweinchen, die der
45jdhrige Forscher jetzt gemeinsam mit
amerikanischen Kollegen macht, fiithren
jedoch auf eine ganz andere Spur: ,Es
gibt Hinweise dafiir, daB die Mastzellen
nach der Provokation in die Bronchial-
schleimhaut, aber auch in die Hirnhaute
der Meerschweinchen wandern.“ Mast-
zellen, die bei einem allergischen Anfall
zum Gehirn gelangen, kénnten der alten
Hypothese von der allergischen Migrine
neuen Auftrieb geben und vielleicht sogar
andere Hirnsymptome erkliren, speku-
liert Reimann. Doch es gehére heute
schon Mut dazu, das in Allergologenkrei-
sen zu duBern, bekennt der Forscher mit
Blick auf die Klinische Okologie.

Der wissenschaftliche Jet-Setter Rei-
mann pendelt zwischen Witten/Westfalen
und Cambridge/Massachusetts. Hier lei-
tet er seit kurzem die Abteilung fiir Inne-
re Medizin an Deutschlands einziger Pri-
vathochschule, dort ist er Gastprofessor
an der Harvard University. In der For-
schung sind die USA fir Reimann immer
noch das Land der unbegrenzten Mog-
lichkeiten. Kein Vergleich zur Bundesre-
publik: Hier beklagen Wissenschaftler
und zahlreiche Allergiker-Organisatio-
nen gleichermaBen, daB bislang keine
Universitiit einen Lehrstuhl fiir Allergo-
logie eingerichtet hat.

Immerhin finanziert das Bundesfor-
schungsministerium seit kurzem ein Pro-
gramm, das die langst félligen epidemio-
logischen Studien, grundlegende und an-
gewandte Fragen der Allergologie behan-
deln soll. Vor allem im therapeutischen
Bereich ist der Wunschzettel lang:

@ Dic »1-Spritzen-Hyposensibilisie-
rung*, die — wie eine Impfung - Toleranz
fiir moglichst viele Allergene erzeugen
soll;

® Medikamente, welche die IgE-Produk-
tion unterdriicken sollen;

® monoklonale Antikorper, die das An-
docken der IgE-Molekiile an Mastzellen
verhindern;

@ Substanzen, die verschiedene allergi-
sche Mediatoren blockieren.

Frithestens zur Jahrtausendwende
rechnen die Wissenschaftler mit greifba-
ren Ergebnissen. Nur zwdlf Jahre noch —
doch eine lange Zeit fiir Menschen wie
Max J. Der weiB inzwischen, daB er nicht
nur gegen Sellerie allergisch ist, sondern
auch auf BeifuB, Milch, Roggen, Bana-
nen und Zitronen iiberempfindlich rea-
giert. ,,Langsam komme ich mir eingekes-
selt vor®, sagt der Computerexperte beim
Anblick der Liste. Und dabei sieht er
ziemlich ratlos aus. O

Dr. Manfred Pietschmann, 39, ist
freier Wissenschafts-Journalist und
arbeitet seit der ersten Ausgabe bei
GEO-Wissen mit. Zum Thema trieb
ihn eine Uberempfindlichkeit: Wah-
rend seiner friheren wissenschaft-
lichen Tatigkeit litt der Physiologe
an einer Laborratten-Allergie.




Unsere Forschungs- und Arbeitsgebiete
in zwei Worten zusammengefaf3t: Medizin biologisch.

Mittler immunologischer Reaktionen: ein B-Lymphozyt unter dem Rasterelektronenmikroskop.

Immunologie, Onko-
logie, Himostase, Mikro-
biologie und Impfschutz
sind unsere wichtigsten
Forschungs- und Arbeits-
gebiete.

So unterschiedlich diese
medizinischen Bereiche auf
den ersten Blick auch sein
mogen - sie alle verbindet
der von Emil von Behring
beschrittene und noch heute
fur uns richtungweisende
immunologische Weg.

Dieser Weg brachte in
den vergangenen Jahrzehn-
ten groBe medizinische
Fortschritte - z.B. durch die
Entwicklung zuverlassiger
Impistoffe. Heute ist die
Erforschung und Nutzung
der Abwehrkréfte und
-mechanismen im Kampf
gegen Krankheiten aktueller
als je zuvor. Gentechnik und
monaoklonale Antikorper sind
nur zwei Stichworter far die
neuen Moglichkeiten, Wir

sind dabei - schlieBlich ist
es unser ureigenes Gebiet;
Medizin biologisch.

Behringwerke AG
Medizinische Information
und Vertrieb

6230 Frankfurt/Main 80

Lh 00635

Emil von Behring
erhielt 1901 als erster
Mediziner der Welt den
Nobelpreis flir seine
Arbeiten dber Serum-
therapie zur Diphtherie-
bekdmpfung.
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Uer winzige Hai im Aquarium des
Amerikaners James Kaufman repra-
sentiert die Knorpelfische im »Basel
Institut fir Immunologie«<. An dem
archaischen Tier erforscht der
Biologe die friilhe Evolution des
Immunsystems. Kaufman und seine
rund 50 Kollegen aus aller Welt ar-
beiten in der Schweizer Forschungs-
oase unter Bedingungen, die ihres-
gleichen suchen: Sie konnen dort
tun und lassen, was sie wollen

BASEL INSTITUT

VON ANNELIES FURTMAYR-SCHUH
UND WOLFGANG VOLZ (FOTOS)

0, Fritz, nun erzédhl mir mal von

eurem neuen Direktor®,

sprach July Stewart gegen En-

de einer wissenschaftlichen Ta-

gung zu ihrem Tischnachbarn,

»ich habe gehort, der wir’ eine
absolute Null.“ Fritz horte sich die spitze
Bemerkung der amerikanischen Immu-
nologin schmunzelnd an. Dann aber gab
er sich der kecken Forscherin zu erken-
nen: Er, Fritz Melchers, sei eben dieser
neue Direktor, und er wiirde sie gern an
sein ,Basel Institut fiir Immunologie*
holen.

July Stewart®* sagte zu — und kam von
der Harvard University in den ,,Himmel
fiir Wissenschaftler, die hier ,,die schon-
sten Jahre" ihres Lebens verbringen. So
euphorisch duBern sich mitunter For-
scher, die dort arbeiten oder gearbeitet
haben. Dieses Paradies liegt in einem un-
auffalligen, dreistockigen Neubau an der
Grenzacher StraBe im rechtsrheinischen
Teil der Schweizer Industriestadt. Die
rund 50 Forscher kommen und gehen,
wann sie wollen, sie kénnen tun und las-
sen, was sie wollen. Sie reisen auf Insti-
tutskosten um die Welt und ,,spielen mit
Immunologie*.

Niemand wollte anfangs glauben, daB
ein so chaotischer Haufen jemals ordent-
liche Wissenschaft hervorbringen wiirde,
»Auch ich®, erinnert sich Fritz Melchers,
von Anfang an dabei und Direktor seit
1980, ,hatte zuerst Bauchweh. Doch
das Institut funktionierte nicht nur, es
funktionierte sogar bemerkenswert gut.
Keine zwei Jahrzehnte nach der Einwei-
hung im Juni 1971 kann es aufsehenerre-
gende Erfolge vorweisen - gleich drei
Medizin-Nobelpreise fiir Wissenschaft-
ler, die in den siebziger Jahren an der
Grenzacher StraBe forschten. Und zwar
® 1984 der Dine und Griindungsdirek-
tor des Instituts Niels Kaj Jerne, Jahr-
gang 1911, fiir seine Theorie der , Anti-
idiotypischen Netzwerke® — sie erklirt,
wie das Abwehrsystem sich selbst regu-
lieren kénnte;

@ cbenfalls 1984 der Deutsche Georges
Kohler, Jahrgang 1946, der die ,,mono-
klonalen Antik6rper entdeckt hatte
(siche Kasten Seite 66); Kohler war unter
Fritz Melchers der erste Doktorand des
Basler Instituts;

® 1987 der Japaner Susumu Tonegawa,
Jahrgang 1939. Er hatte herausgefunden,
wie es dem Immunsystem gelingt, mit ei-
nem Minimum an Erbinformation eine
* Name von der Redaktion geiindert




nahezu unbegrenzte Vielfalt seiner Anti-
korper herzustellen.

Mit Geld allein 1aBt sich der Erfolg
nicht erkldren. Andere Institute, etwa
bundesdeutsche GroBforschungszentren,
geben sehr viel hohere Summen aus als
die 20 Millionen Schweizer Franken, die
das Basler Institut jahrlich vom benach-
barten Pharmakonzern Hoffmann-La
Roche AG zugeschossen bekommt.

Das Erfolgsgeheimnis erklart sich eher
in der Organisation des Instituts. , Wir
schreiben keine Forschungsantrige, um
Rechenschaft iiber unsere Ausgaben ab-
zulegen®, erlautert Fritz Melchers. ,.Hier
im Institut kann niemand eine Funktion
erlangen. Wir sind 50 Einmann-Abtei-
lungen und werden dafiir bezahlt, daB
wir gute Grundlagenforschung machen.*
Der Direktor kiimmert sich um gute Ar-
beitsbedingungen und um hoffnungsvolle
Talente. Aber was ein Wissenschaftler
des Instituts wie erforscht, ist seine Sa-
che. Forschungsnovizen im Alter von 26
bis 28 Jahren beziehen ein Jahresgehalt
von 55000 Schweizer Franken; spiter
kénnen es 80 000 und mehr sein.

Entscheidend fiir den Erfolg waren
auch einige ,glickliche Umstinde
(Niels Jerne) bei der Entstehung des Bas-
ler Instituts. Den ersten Umstand nennt
der alte Herr mit den heiteren Augen oh-
ne Umschweife: ,,Die Immunologie be-
fand sich gerade im Aufbruch.” Den
zweiten Umstand verschweigt er beschei-
den —seine Bestellung zum Griindungsdi-
rektor: Jerne sei der ,intelligenteste le-
bende Immunologe*, hatte Sir Macfar-
lane Burnet, ebenfalls mit dem Nobel-
preis ausgezeichneter Immun-Theoreti-
ker, in seiner Autobiographie geschrie-
ben. Drittens kam ein EntschluB des Bas-
ler Ehepaars Maja Hoffmann-Sacher und
Paul Sacher hinzu: Die Hauptaktionire
der Hoffmann-La Roche AG wollten
Wissenschaft ebenso fordern wie schon
die Kunst. Viertens hatte Adolf Jann, der
damalige Roche-Prisident, Jerne voll-
kommen freie Hand gelassen. ,,Mach
nur, mach nur*, erinnert sich der Nobel-
preistriger, ,waren stets seine Worte,
wenn ich etwas wollte.*

Und Jerne machte. Der ,,Spatziinder*,
wie er sich selbst bezeichnet, erhellte das
Firmament der Wissenschaft mit einem
Brillant-Feuerwerk. Ungewdhnlich spit,
nach einem Physik- und Medizinstudium
erst mit 40 Jahren, hatte er seine Doktor-
arbeit geschrieben — iiber Antikérper.
Ungewohnlich war auch, daB er schon
wenig spiter andere Fragen an das Im-
munsystem zu richten begann als seine
Kollegen. Mitte der fiinfziger Jahre
stellte er die Ansicht auf den Kopf, daB
der Kéréper auf fremde Antigene nur rea-
giere: Er formulierte seine Selektions-
theorie, nach der ein Organismus bereits
alle Antikorper zur Erkennung von
Fremdstoffen - fremden Antigenen — be-
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Richard Scheuermann ver-
gleicht zwei Gele miteinan-
der. Aufihnensuchter »Fin-
gerabdriicke« von EiweiB-
Molekiilen, die in den B-
Zellen des Immunsystems
die Antikorper-Produktion
steuern. Mit der Gel-Elek-
trophorese ldBt sich die Rei-
henfolge der Bausteine von

s rmicisiiil

EiweiBmolekiilen sowie von
Nukleinsduren - den
»Buchstaben« der Erbinfor-
mation - bestimmen. Das
Gel mit den von Jean-
Claude Weill aufgemalten
Markierungen zeigt durch
die blaue Farbe, wie weit die
Trennung der Bausteine be-
reits vorangeschritten ist



' sitzt. Solche Antigene seien fiir den Kor-
per das Signal, die jeweils passenden An-
tikorper massenhaft zu produzieren. Als

H Jerne seine Idee an verschiedenen ameri-
@ﬂ“’"ﬂﬂg kanischen Universititen vortrug, war die
die ME&U e Rei:iktion allerdings niederschmetternd:
»Jeder dachte: Der ist verriickt.“ Dabei

messen hatte er, wie sich herausstellen sollte, ei-

Die Suche nach den mole- ne heiBe Spur zum Verstindnis des Im-

kularen Details des Im- munsystems aufgenommen.

munsystems ist ein miih- Jerne wartete geduldig auf seine Chan-
sames Geschitft. Deshalb ce. Er forschte am California Intitute of
setzen die Basler Forscher Technology in Pasadena und leitete eine
den »Aminoséuren-Deri- Abteilung der Weltgesundheitsorganisa-
vator« ein. Das Gerit zer- tion in Genf, er lehrte an der dortigen
legt Proteine in ihre Bau- Universitit und im amerikanischen Pitts-
steine : die Aminosduren burgh. 1966 nahm er, trotz eines Ange-
bots der Harvard University, die Stelle
als Direktor des Paul-Ehrlich-Instituts in
Frankfurt an - ,,denn ich wollte zuriick
nach Europa“.

An seine drei Jahre als Leiter des Insti-
tuts — zugleich das deutsche ,,Bundesamt
fiir Sera und Impfstoffe* — hat Jerne iible
Erinnerungen: ,,Man konnte dort nichts

in dii q machen. Das Institut bestand aus acht
tEé: g:ﬁ:ﬁ 2‘“8;[;??,[”&35;&:., Abteilungen mit !_e.uten, di!: bereits 20
Cytometer« herab. Per Jahre da waren. Sie haBten su;h alle, Um
Lichtschranke lenkt das 16 Uhr, bumm® ~ er schligt mit der Hand
Zellsortier-Gerat die mit auf den Tisch — ,ging jeder nach Hause
| leuchtenden AntikGrpern zu seiner Familie und seinem Garten.*
' markierten Zellen direktin Ohne Jernes Frankfurter Erfahrungen
die unten stehenden Gefi- wire freilich das Basler Institut kaum so
Be. Auf dem Computer- e1genv_v1]hg — und wohl auch kaum so er-
- £ p Bildschirm werden die folgreich — geraten. Aus der birokrati-
34 i i - Aufschlige farbig mar- schen Enge des Frankfurter Amtes wur-
s | . it Bewsise datiir:dad de er 1968 durch einen Anruf Alfred
4 B zum BeispiefT-Helfer‘-Zel- Pletschers erlost, des Forschungschefs

len aus einer Blutprobe der Hoffmann-La Roche AG. Pletscher
herausgefischt  wurden suchte handeringend einen Leiter fiir ein

unabhingiges Forschungsinstitut, das sei-
ne Firma auf Anregung von Maja Hoff-
mann-Sacher und Paul Sacher in Basel zu
griinden gedachte.

So fand Jerne eine Nische, in deren
Schutz er endlich seine Ideen entfalten
konnte. ,,Ich reiste um die Welt und las
mir die jungen Leute zusammen, die ich
fiir gut hielt.“ Und diese Talente brachte
Jerne in stindigen Kontakt mit einigen
der besten Kopfe der Naturwissenschaf-
ten. Etliche von ihnen berief er in den
wissenschaftlichen Beirat, der die Arbeit
des Instituts beurteilen soll — darunter
auch Nichtimmunologen wie den ameri-
kanischen Nobelpreistriger James Wat-
son, Mit-Entdecker der Doppel-Helix-
Struktur des Erbmolekiills DNA, oder
den Géottinger Biophysiker und Nobel-
preistriger Manfred Eigen. Diese fach-
fremden Gelehrten, sagt Jerne, ,stellen
den jungen Leuten grundsétzliche Fra-
gen, auf die Immunologen gar nicht mehr
kommen*.

Geistige Inzucht sollen auch Gastwis-
senschaftler verhindern, die fiir einige
Wochen in die Grenzacher StraBe kom-
men. Meist wollen die Géste mit ihren
Basler Kollegen neue Methoden auspro-




bieren. Einer, der seit vielen Jahren re-
gelmaBig im Herbst einfliegt, ist Melvin -
»Mel“ — Cohn vom Salk-Institut im kali-
fornischen San Diego: Er hat die Aufga-
be, die jungen Forscher zu provozieren.

Bei Mels ,lectures” dienstags um 14
Uhr fetzen Argumente - natiirlich in
Englisch — hin und her, als ginge es um
das Championat im wissenschaftlich-in-
tellektuellen Pingpong. Heftig protestiert
da ein igelkdpfiger junger Mann: ,Nein,
darum geht es doch nicht.” Mel, ein
Stiick Kreide in der Hand, steht aufrei-
zend gelassen vor der vollgeschriebenden
Wandtafel und antwortet: ,,Jetzt sehe ich
das Argument . . .“ Da fihrt ihm auch
schon Polly Matzinger temperamentvoll
in die Parade: , Mel, du wirst ein biBchen
mechanistisch.“ Polly, die langen Beine
auf dem Seminartisch, erklart dem grau-
haarigen Provokateur mit theatralischer
Geste, wo er ihrer Meinung nach iiber
das Ziel hinausschieft.

In Basel werden Hypothesen nicht ein-
fach abgeschmettert, sondern von allen
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Nur die Wirbeltiere haben ein hochspeziali-
siertes Immunsystem entwickelt. Zwei wichti-
ge Immun-Eigenschaften hat James Kaufman
in einem Evolutionsschema —in dem er selbst
die Sdugetiere reprdsentiert - zum Vergleich
gingetragen. Krallenfrosche, deren Aquarium
von Roland Jost gereinigt wird, kdnnen sich
ungeschlechtlich vermehren (1). Das Studium
des Immunsystems solcher archaischen Tiere
wie der Neunaugen (2) und des Axolotls (3)
soll grundlegende Abwehrprinzipien aufdek-
ken. Bei Krallenfrbschen lassen sich im em-
bryonalen Stadium Zellen des Kopfes erfolg-
reich verpflanzen (4) - ein Experiment, das bei
Sdugetier-Embryonen wegen der Gewebeab-
stoBung nicht vorgenommen werden kann

Im Stammbaum

des Immu ms stehi
an neben

James Ka
Huhn und Frosch
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Seiten durchdiskutiert. ,JJeder muB Ge-
legenheit haben, korrigiert zu werden®,
lautet eines von Jernes Erfolgsrezepten.
Er hatte dem Institut eine ,horizontale
Struktur mit dem ehernen Grundsatz
walle sind gleich* verpaBt. , Autoritit
mufB aus dem Geist stammen und nicht
aus der Funktion®, sagt der Nestor der
Immunologen. ,,Wenn wir schon gute
Leute engagieren, dann wollen wir sie
auch arbeiten lassen und nicht durch ei-
nen Oberscharfiihrer géngeln.*

Haufiger Austausch
von Wissenschaftlern gehdrt
zu Jernes Erfolgsrezept

Kurze Arbeitsvertrige begiinstigen die
Diskussionsfreude. ,Mir ist*, erzéhlt
Jerne, ,wihrend meiner Laufbahn fol-
gendes aufgefallen: Wenn normale, gute
Wissenschaftler lange Zeit im selben In-
stitut zusammenarbeiten, dann horen sie
auf, einander neugierig zu befragen.
Denn mit der Zeit wissen sie, was der

Kollege antworten wird. Der wissen-
schaftliche Dialog schlift ein, Impulse
bleiben aus.* Deshalb darf ein Forscher
nur zwei bis maximal fiinf Jahre am Bas-
ler Institut verbringen. Ausgenommen
sind nur zehn ,,stdndige Mitgheder®, wie
etwa Melchers und frither Tonegawa und
Kohler.

Die internationale Mischung ist eine
weitere Zutat zum Erfolg. 90 Prozent der
Wissenschaftler am Institut sind Auslan-
der: Amerikaner und Deutsche, Franzo-
sen und Japaner, Englinder, Italiener
und Schweden. Da ihr Abreisedatum
feststeht, leben sie ganz fiir ihre Wissen-
schaft. Das Institut wird ihr Zuhause -
wie einst fiir Susumu Tonegawa: Wenn in
den siebziger Jahren eine zierliche Ge-
stalt lange nach Mitternacht die Stufen
zum Institut hinaufhuschte, war es Sushi,
die Frau des Japaners, die ihrem Mann
das Abendessen brachte. Denn der For-
scher machte, wihrend er eines der groB-
ten Geheimnisse des Immunsystems ent-
ratselte, oft die Nacht zum Tage.




Tonegawa erforschte gerade Viren, die
Bakterien befallen, als er 1970 von sei-
nem Mentor — dem Nobelpreistriger Re-

[ nato Dulbecco vom Salk-Institut — nach
Basel weggelobt wurde. Von Immunolo-
gie hatte er keine Ahnung. ,,Ich verstand
von den Vortrigen im Seminar iiber-
haupt nichts*, erinnert er sich. ,,Schon
nach zwei Minuten schlug der Dschungel
der immunologischen Fachsprache iber
mir zusammen.“ Sein Retter hief
Charles Steinberg, bis heute permanen-
tes Mitglied des Basler Instituts. ,,Er half
mir, Immunologie zu verstehen und SpaB
daran zu finden.*

»Charley“, wie Freunde den stets hilfs-
‘ bereiten Forscher nennen, ist die graue
Eminenz des Instituts. Ohne das mathe-
| matische Verstindnis des Amerikaners
wiirde manches Experiment scheitern,
| wiirde viel Zeit und ForscherschweiB ver-
‘ geudet. Durch Steinberg erfuhr Tonega-
wa erstmals vom leidenschaftlich gefiihr-

[ ten Streit zwischen den Anhiéingern der

| ,,Keimbahntheorie* und denen der ,,s0-

matischen Mutationstheorie®. Die Keim-
bahn-Theoretiker glaubten, daf die ge-
samte Erbinformation fiir jeden der viele
Millionen verschiedenartigen Antikérper
bereits in der Erbsubstanz von Ei- und
Samenzelle enthalten sei. Die Mutations-
Theoretiker hingegen waren fest davon
uiberzeugt, daB es nur wenige Antikor-
per-Gene geben konne, die wahrend der
Reifung der B-Zellen des Immunsystems
mutierten und sich so an die jeweilige im-
munologische , Umwelt“ - bestehend aus
Antigenen —anpaBten.

In wenigen Minuten
bildet der Kérper Milliarden
neuer Antikérper

Als Niels Jerne die Meinung des Japa-

| ners zu diesem Streit hren wollte, zuck-

te Tonegawa nur mit den Achseln und
sagte. ,,Wenn du etwas iiber Gene erfah-
ren willst, dann muBt du die DNA studie-
ren.“ Denn DNA - Desoxyribonuklein-
sdure — ist der Stoff, aus dem die Gene

sind: Das riesige Kettenmolekill spei-
chert die Erbinformation in der Reihen-
folge seiner vier ,Nukleotide* genannten
Baustein-Typen — dhnlich der Reihenfol-
ge der Buchstaben, die den Inhalt dieses
Satzes speichern.

Jerne war sich der GroBenordnung des
Problems wohl bewuBt: Alle paar Minu-
ten produziert ein Mensch zehn Millio-
nen neue Lymphozyten sowie Milliarden
neue Antikdrper-Molekiile. All das be-
wiiltigt unser Organismus mit einem Re-
pertoire von ,,nur* etwa 100 000 Genen.
Diese sollen aber nicht nur die Erbinfor-
mationen fiir alle Antikdrper enthalten,
sondern auch fiir den gesamten Bau- und
Funktionsplan des Kdrpers.

Antikorper bestehen, wie Forscher in
den sechziger Jahren entdeckt hatten,
aus vier EiweiBketten: Zwei lange und
zwei kurze Ketten bilden ein ypsilonfér-
miges Molekiil. Die ,,schweren® Ketten
im Stiel des Ypsilons gleichen sich, von
wenigen Verdnderungen abgesehen, bei
allen Antikorpern. Dagegen sind die




Spitzen der beiden Ypsilon-Armchen
von Antikorper zu Antikorper verschie-
den: Hiermit erkennen und greifen die
Antikdrper jeweils passende Fremdstoffe
und Krankheitserreger.

Tonegawa kannte natiirlich das damals
herrschende Dogma der Molekularbiolo-
gie: Die genetische Information ist auf
der doppelstrangigen DNA im Zellkern
gespeichert; dort wird die Information
von der einstringigen RNA abgeschrie-
ben und in den EiweiBfabriken der Zelle
gemiB des genetischen Codes in entspre-
chende Proteine umgesetzt — etwa in die
Ketten der Antikdrper. In Basel gelang
es dem Japaner, zunichst die Erbinfor-
mation fiir die kurze Kette eines Antikor-
pers in Form des genetischen Botenstoffs
m-RNA zu isolieren. Damit konnte er
dann im Reagenzglas die dazugehdrige
Antikdrper-EiweiBkette synthetisieren.

,.Mit dieser m-RNA wollte ich, naivwie |
ichwar,die DNA abtastenund die dazuge- |

horigen Gene suchen*, erzdhlt Tonegawa
riickblickend. ,,Ich bekam aber kein ein-
deutiges Ergebnis.“ Allein Charley Stein-
berg mitseinem analytischen Verstandsah
eine Logik indenverwirrenden Befunden.
Er bestarkte den Japaner, daB er auf dem
richtigen Weg war.,

Erst Gentechnik half das
Réatsel der Antikorpervielfalt
zu entschliisseln

,» Wie ein Schachmeister®, erinnert sich
Niels Jerne, ,wihlte Tonegawa vor je-
dem Experiment sorgfaltig den starksten
nichsten Zug.“ Und als der Experimen-
tator gerade dabei war, in miihsamer
Kleinarbeit die Sequenz eines Antikor-
per-Gens zu entschliisseln, kam ihm auch
noch das Gliick zu Hilfe: Andere For-
scher hatten just in jener Zeit der Natur
etliche Tricks abgeschaut, die eine geziel-
te Manipulation der Erbmolekiile — und
damit die Gentechnik - ermdglichten.
Seitdem konnen Forscher die RNA in
DNA zuriickkopieren. Die so gewonne-
ne DNA 146t sich dann per Gentechnik in
Bakterienzellen einschmuggeln und dort
beliebig oft kopieren. Die Untersuchung,
in welcher Reihenfolge - ,,Sequenz® -
die Nukleotid-Bausteine der DNA-Ko-
pien angeordnet sind, ist seitdem relativ
einfach,

Tonegawa machte sich mit den neuen
Verfahren umgehend vertraut. Im Juli
1977 fithrte er seinen staunenden Kolle-
gen bei einer Fachtagung in den USA die
vollstdndige Nukleotidsequenz eines An-
tikorper-Gens vor.

Das war eine Weltpremiere. Dem em-
sigen Japaner war es, quasi nebenbei, ge-
lungen, zum erstenmal den Informations-
gehalt eines nichtbakteriellen Gens voll-
standig zu entschliisseln. Mehr noch: To-
negawa hatte damit ein Dogma gestiirzt.
Bis dahin hatten die Molekularbiologen
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geglaubt, die Erbinformation fiir den
Bau eines EiweiBmolekiils - also ein Gen
- bestehe aus einem einzigen, kontinuier-
lichen Stiick DNA. Susumu Tonegawa
konnte hingegen zeigen, daf Abschnitte
mit informationstragender DNA von in-
formationslosen Segmenten unterbro-
chen sind - von ,blinden“ DNA-Seg-
menten, die nicht in Proteine tibersetzt
werden.

Der Japaner hatte gleichsam einen
neuen Kontinent der Molekularbiologie
entdeckt. Nun gewann er auch andere
Forscher des Basler Instituts fiir sein
Vorhaben, das Geheimnis der Antikdr-
pervielfalt zu entritseln. Insgesamt ar-
beiteten 39 Wissenschaftler mit Tonega-
wa zusammen, der bis Juni 1981 35 Fach-
artikel veroffentlichte.

Die Basler Forscher erkannten, wie die
Natur im Verlauf der Evolution das Im-
munsystem optimiert hat. Fiir den Kampf
gegen Bakterien und Viren besitzt es
nicht etwa einen Vorrat bewdhrter Gene
zur Produktion besonders gut passender
Antikorper. Im Gegenteil: Im Falle einer
Infektion spielt, wie Tonegawa heraus-
fand, das Immunsystem Lotterie.

Wihrend die B-Zellenreifen, werdenin
ihrem Erbgut einige hundert Gen-Ab-
schnitte, die auf dem molekularen Strang
der DNA weit voneinander entfernt lie-
gen, zu allen méglichen Kombinationen
vermischt und dann miteinander verbun-
den. Diesen Vorgang nennen Genetiker
»somatische® — in Korperzellen stattfin-
dende — Rekombination. Erst die verbun-
denen Abschnitte ergeben das eigentliche
Gen, das die Bauanleitung fir eine der Ei-
weiBketten eines Antikorpers tréigt.

Die einzelnen Abschnitte teilte Tone-
gawa nach ihrer jeweiligen Funktion in
vier Klassen ein: V (,variabel”), C
(,,konstant*), J (,,joining” oder ,,verbin-
dend*) und D (,,diversifiziert). Da ein
AntikOrper-Gen meist mehrere dieser
Segmente enthélt, sind Myriaden von
Kombinationen méglich. Damit verfiigt
das Immunsystem iiber ein Antikérper-
Repertoire, mit dem es im Prinzip gegen
jeden Erreger und alle Fremdstoffe eine
passende Antwort finden kann.

Die Vielfalt der Antikorper-Molekiile
erhoht sich indessen nicht nur durch die-
se somatische Rekombination. Auch ex-
trem gehdufte Mutationen, etwa durch
,Fehler” beim Ablesen oder Andern der
Baupline, schaffen neue Méglichkeiten.
Wenn eine B-Zelle mit den rund 100 000
antennendhnlichen Antikérpern auf ih-
rer Oberfliche ein Antigen ,erkennt®,
dann teilt sie sich und beginnt somit, ei-
nen Zellstamm - einen Klon - identischer
Nachkommen zu begriinden. Alle Zellen
des Klons produzieren den gleichen ,er-
kennenden® Antikorper in riesigen Men-
gen und geben ihn ins Blut ab.

Bei genauem Hinsehen sind freilich die
Tochterzellen eines Klons und deren An-




Hunderte von »nackten
Mdusen« leben in einem
peinlich sauberen Raum
in der Néhe des Basler In-
stituts. Weil diese spe-
zielle Labor-Rasse (siehe
auch Seite 16/17) keine
Thymus-Driise besitzt, ist
ihre Abwehr geschwicht.
Deshalb kdnnen die Tiere
nur unter sterilen Bedin-
gungen existieren. Keine
Angst vor, sondern viel
SpaB mit weiBen Mdusen
hat die amerikanische
Biologin Polly Matzinger

Sterile
Stiille fiir eine keim-
freie Brut

" Una Chen zeigt auf ei-
' nem Dia ein Detail der
tihen Entwicklung des
Immunsystems in Mdu-
se-Embryonen.  Das
| Team der Taiwan-Chine-
~ sin befruchtet Mduse-Ei-
er im Reagenzglas und
| zient die Embryonen
dann im Labor bis zu ei-
nem vielzelligen Stadi-
um heran (kleine Fotos)
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Versuche mit
Méiusen, Debatten
mit Mel

Auf einem Glasplatichen mit
dem mikroskopisch feinen
Gewebeschnitt eines 40 Tage
alten Schaf-Foten sucht der
Australier Wayne Hein nach
Hinweisen auf die vorgeburt-
liche Entwicklung des Im-
munsystems von Séugetie-
ren. Drei Labormause, denen
ein Stiickchen Schwanzhaut
von Artgenossen  einge-
pflanzt worden ist, erholen
sich unter dem wédrmenden
Licht einer Infrarotlampe

»Mel, duwirstein biBchen
mechanistisch«:  Polly
Matzinger macht ihrem
Kollegen Melvin- »Mel« -
Cohn  temperamentvoll
deutlich, daBsieindiesem
Punkt ganz anderer Mei-
nung ist. Cohn kommt re-
gelmiBig im Herbst vom
kalifornischen Salk-Insti-
tut nach Basel. Er hat die
Aufgabe, die jungen For-
scher zu provozieren.
Spritzige, offen gefiihrte
Diskussionen bestimmen
im Wechsel mit sorgféltig
geplanten, zeitraubenden
Experimenten den Ar-
beitsrhythmus der Basler

tikorper nicht vollig identisch. In den zu-
sammengemischten und dann miteinan-
der verbundenen V- und J-Segmenten
kommen extrem viele Mutationen vor -
eine Million mal mehr als gewdhnlich in
den Genen von Kdrperzellen. Durch die-
se ,somatische Hypermutation“ entste-
hen neben sehr vielen unbrauchbaren
Mutanten zufillig auch solche Antikor-
per, die das Antigen noch besser erken-
nen und damit greifen kénnen. Das Im-
munsystem verfolgt also eine raffinierte
Optimierungsstrategie: Der Erstkontakt
einer B-Zelle mit einem bestimmten An-
tigen liefert einen ,,Schliissel“ — einen
Antikérper — mit grober PaBform, dessen
Bart dann in aller Eile nach dem Zufalls-
prinzip einen ,,Feinschliff“ erhilt, bis er
besser paBt.

Die endlose Vielfalt der Antikdrper
hat fiir unseren Korper freilich nicht nur
Vorteile, wie Fritz Melchers anmerkt:
»wDie Fahigkeit des Immunsystems, alles
zu erkennen, birgt auch den ,horror auto-
toxicus‘ — die Gefahr, das Eigene zu zer-
storen.” Unter dem schiitzenden Schild
der Immunitét schlummert die selbstzer-
storerische Autoimmunitit. Die Abwehr
aller Sdugetiere, inklusive des Menschen,
weist in der Tat viele Antikorper auf, die
gegen korpereigene Strukturen gerichtet
sind, sogenannte Auto-Antikérper.

Wie unser Korper die Gefahr eines im-
munologischen Biirgerkriegs im Normal-
fall bannt, will Klaus Rajewsky vom Ge-
netischen Institut der Universitit Koln
herausfinden. ,,Die Auto-Antikérper an
sich scheinen nicht die Gefahr zu sein“,
vermutet der Immunologe, den Niels Jer-
ne 1980 als seinen Nachfolger nach Basel
holen wollte. ,,Offenbar ist Autoimmuni-
tat im Netzwerk des Immunsystems sogar
notwendig.” Rajewski glaubt, , daB Au-
to-Antikorper erst dann gefdhrlich wer-
den, wenn ihre PaBform durch somati-
sche Hypermutation verfeinert wird®,
Das aber scheint der Organismus durch
verschiedene Vorkehrungen zu verhin-
dern. ,,Somatische Hypermutationen fin-
den nicht Giberall im Kdrper und auch
nicht stindig statt®, erklart der Kolner
Fachmann fiir den , Feinschliff-Mecha-
nismus* des Immunsystems. Ob nur Sau-
getiere diesen Trick beherrschen und ob
er tatsdchlich lebensnotwendig ist, wissen
die Forscher.noch nicht.

Einer, der das herausfinden will, ist
Jean-Claude Weill. Er denkt jeden Mor-
gen, wenn er von der Basler Innenstadt
iber die Wettsteinbriicke zum Institut fiir
Immunologie geht, iiber die Schwine,
Enten und Rallen nach, die sich im
Rheinwasser tummeln: ,,Wenn die iiber
ihr Immunsystem so gut Bescheid wiiBten
wie ich, wiirden sie nicht so friedlich auf
dem Rhein umherschwimmen.“ Denn
dort werden sie téglich mit neuen Fremd-
stoffen konfrontiert. Vigel haben langst
nicht so viele unterschiedliche Antikor-

per wie Saugetiere. Das liegt nicht nur an
dem offensichtlich fehlenden Feinschliff
durch somatische Hypermutation: Auch
die Gen-Segmente der Federtiere wer-
den nicht wie bei den Saugetieren durch-
einandergewiirfelt.

Alle Wirbeltiere aber — vom Hai, ei-
nem Knorpelfisch, bis hin zum Menschen
— besitzen ein Immunsystem mit B-Zel-
len, die ypsilonférmige Antikdrper pro-
duzieren. Kein Wunder, daB Forscher in
den letzten Jahren im Erbgut aller mogli-
chen Wirbeltierarten die gleichen Gen-
segmente wie beim Homo sapiens wie-
derfanden. Bei den einzelnen Tierklas-
sen unterscheidet sich jedoch die Zahl
der Segmente und deren Mischung,

Der Spezialist fiir das Immunsystem
urtiimlicher Wirbeltiere ist Louis Du Pas-
quier. Schon als Student interessierte er
sich fiir die Antikorper der Amphibien.
In Bordeaux, im Garten seines Profes-
sors, fing er Kaulquappen fiir seine Stu-
dien. Dann wurde er 1970 selbst einge-
fangen — von Niels Jerne, der fasziniert
war von einer Entdeckung des Siidfran-
zosen: Bereits die Frosche besitzen ein
hochspezialisiertes Immunsystem mit
Antikdrpern. In Basel fand Du Pasquier
dann heraus, daB die Lurche nicht nur
sehr viel weniger Lymphozyten als Mau-
se besitzen, sondern auch mit entspre-
chend weniger Antikérpern auskommen
milssen. ,,Natiirlich kann das dazu fiih-
ren, daB eine Infektion eine ganze
Froschpopulation vernichtet*, erklart
der Forscher. Aber da die Amphibien
sehr viele Nachkommen zeugen, unter
denen mit groBer Wahrscheinlichkeit
auch einige Mutanten vorkommen, die
resistent gegen die Infektion sind,
»gleicht sich das wieder aus“. Fiir Sauge-
tiere mit ihrer vergleichsweise geringen
Zahl an Nachkommen hingegen scheint
sich der groBere Aufwand fiir die Anti-
korper-Produktion zu lohnen.

Die Weibchen des
Krallenfrosches kénnen sich
» jungfréulich vermehren«

Das Neuland der Frosch-Immunologie
konnte schnell erobert werden, weil Du
Pasquier und seine Mitarbeiter nicht auf
die Entwicklung der gentechnischen Klo-
nierung warten muBten: Der afrikanische
Krallenfrosch Xenopus laevis kloniert
sich nédmlich unter bestimmten Umstén-
den selbst. Froschweibchen konnen
durch einen Trick dazu gebracht werden,
sich ,,jungfraulich“ — parthenogenetisch
- zu vermehren, Alle so entstandenen
Nachkommen gehéren zum gleichen
Klon, sind also genetisch identisch. Da-
mit hatten die Forscher auch stets genii-
gend identische Immunzellen fiir ihre

Studien verfiigbar,
Trotz seiner Erfolge hat Du Pasquier
Schwierigkeiten, wissenschaftlichen
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Susumu Tonegawa prostet am 18.
Januar 1988 im Basler Institut Giber-
gliicklich seinen Kollegen zu. Hier
hatte er ein Jahrzehnt zuvor das ge-
netische Geheimnis der Antikdrper-
Vielfalt geliiftet und dafiir im Dezem-
ber 1987 den Nobelpreis entgegen-
genommen. Im Arm hélt er noch im-
mer eine Puppe, die seinen Sohn
symbolisieren soll - Requisit eines
Theaterstiicks nach Vorbild des Gali-
lei-Prozesses, das ihm zu Ehren von
den Forschern aufgefiihrt worden
war. Den Richter spielte Tonega-
was Mentor, der amerikanische
Nobelpreistriger Renato Dulbecco

2u Ehren
des Nobelpreistriigers
Mummenschanz nach
Basler Art

Nachwuchs zu finden. Die meisten Jung-
forscher fiirchten, daB sie — als Speziali-
sten fiir Kaltbliiter-Immunologie - spéter
keine Forschungsgelder bekommen wer-
den. Dabei kénnte es gut moglich sein,
daB sich gerade mit Hilfe der archaischen
Teichquaker die zentrale Frage der Im-
munologie womadglich bald losen laBt:
Wie funktioniert die Unterscheidung
zwischen ,eigen” und ,, fremd“?

Bereits in den siebziger Jahren hatte
Louis Du Pasquier entdeckt, daB alle
Zellen einer Kaulquappe auf ihrer Mem-
bran Erkennungszeichen tragen, an de-
nen das Immunsystem sie von korper-
fremden Zellen unterscheiden kann — ge-
nau wie beim Menschen. Diese moleku-
laren Pésse nennen Immunologen kurz
MHC, eine Abkiirzung des englischen
Begriffs ,Major Histocompatibility
Complex® (deutsch: Haupt-Gewebever-
traglichkeitskomplex). Gemeinsam mit
dem amerikanischen Biochemiker James
Kaufman, der seit 1981 in Basel arbeitet,
fand Du Pasquier heraus, daB nicht nur
Sidugetiere die MHC-Piisse auf ihren Zel-
len tragen. Auch die Zellen von Froschen

| und Haien, Schildkréten und Schlangen
| weisen sich damit aus: Fremdes wird vom

Immunsystem erkannt und vernichtet, ei-
genes Gewebe toleriert.

In Zukunft wollen die Basler Forscher
vor allem verstehen lernen, wie der Or-
ganismus diesen Tolerierungs-ProzeB3
uberwacht. Als Modelltiere dienen Fro-
sche. Denn diese sind wihrend ihrer Me-
tamorphose — der Umwandlung von der
Kaulquappe zum Frosch — eigentlich zwei
verschiedene Tiere in einem: Kaulquap-
pen sind an das Leben im Wasser und -
dank eines langen Darms — an vegetari-
sche Kost angepaBt. Frische dagegen
kénnen auBerhalb des Wassers leben und
besitzen einen kurzen Fleischfresser-
Darm. Wihrend der Metamorphose én-
dert sich auch das Immunsystem. Des-
halb besitzen Kaulquappen andere Anti-
korper als Frosche. Wie aber gelingt es
den Tieren, in der Ubergangsphase das
eigene und zugleich das neue - ,.fremde*
—~ Gewebe zu tolerieren? ,,Wir haben®,
verridt Du Pasquier, ,,Hinweise darauf,
daB die Lymphozyten im Thymus wah-
rend der Metamorphose eine unterdriik-
kende Wirkung auf die Immunantwort
ausitben. Moglicherweise hindern Sup-
pressor-Zellen die Kaulquappen-Immun-
zellen daran, Antikorper gegen die be-
reits vorhandenen Antigene des erwach-
senen Frosches zu bilden.

Doch selbst wenn die immunologische
Kernfrage — wie die T-Zellen im Thymus
Toleranz lernen — beantwortet werden
kann: Mediziner werden auch dann noch
lange nicht in der Lage sein, das Immun-
system ihrer Patienten zu deren Wohl
nach Wunsch zu manipulieren. ,Die
Schwierigkeit“, gibt Klaus Rajewsky zu
bedenken, ,liegt im wesentlichen darin,

daB das Immunsystem keine statische
Anhdufung von Zellklonen ist, sondern
ein System, in dem viele, viele Zellen in-
teragieren und ihre Funktion gegenseitig
kontrollieren.*

Was fiir das Immunsystem gilt, trifft
auch fuir das Basel Institut fiir Immunolo-
gie zu: Es ist ebenfalls keine statische
Anhdufung von Individuen. Das chao-
tisch-kreative Arbeitsklima kann aller-
dings nicht allein durch Jernes erstes Ge-
bot - ,,jeder muB gleich sein und in seiner
Forschung machen konnen, was er will*
— stabilisiert werden. Wie schwer dieser

Ein Forscher,
wagfe

hantasie brauchen Wis-
senschaftler so nbtig
wie Experimente. ,Setzt

euch hin und trdumt”, rat
Fritz Melchers seinen Mitarbei-
tern und Studenten, ,als wenn
ihr unbegrenzte Moglichkeiten
héttet und alles machen konn-
tet.” Als bestes Beispiel dafir,
wohin Forschertrdume fiihren
kénnen, kann der Immunologie-
Professor den Werdegang sei-
nes ersten Doktoranden am Bas-
ler Institut anflhren: Georges
Kohler. Dessen Traum war es, ein
kniftliges wissenschaftliches
Problem zu lésen. Als er — hart-
néackig und querkopfig — endlich
am Ziel war, hatte er quasi ne-
benbei eine biomedizinische Re-
volution ausgelost: Kéhler ent-
deckte das Verfahren zur Her-
stellung der ,monoklonalen An-
tikérpern“, wofiir er 1984 mit
dem Medizin-Nobelpreis geehrt
wurde.
Der Sohn einer franzbsischen
Mutter und eines deuischen Va-
ters studierte Biologie in Frei-
burg. 1971 folgte er — gerade 25
Jahre alt — seinem Doktorvater
Fritz Melchers nach Basel ans
neugegriindete Institut fir Im-
munologie. Dort verbiB sich der
ju Forscher in die Frage, wie
die B-Zellen es anstellen, daB je-
de von ihnen nur einen einzigen
Antikérper-Typ produziert.
Eine Antwort, so hoffte Kéhler,
kénnte er beim Studium der Erb-
eigenschaften der Immunzelien
finden. Dazu bendtigte er jedoch
identische Zellen —die Abkémm-
linge einer einzigen B-Zelle, also

der zv triiumen |
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Grundsatz sich im Alltag einhalten l4Bt,
illustriert das Beispiel Tonegawa. Der Ja-
paner hatte sich auf seinem Weg zum No-
belpreis der wissenschaftlichen Gerite
des Instituts bemdachtigt, wann immer er
sie brauchte. ,Er ist“, sagt Fritz Mel-
chers, ,wie viele Wissenschaftler, die es
so weit bringen, das, was wir liebevoll be-
wundernd eine ,echte Wildsau‘ nennen.

»Es gab auch HaB, erbitterten HaB“,
erginzt Niels Jerne. ,,Ich habe oft zu Su-
sumu gesagt, wenn einer keine Lust hat,
mit dir zu arbeiten, so braucht er das
nicht.” Wie in Orwells ,,Farm der Tiere*

wollten auch im Basler Immunologen-
Paradies einige ,,gleicher* sein als die an-
deren. ,,Georges Kohler wollte ebenfalls
eine Abteilung leiten*, erzihlt der Griin-
dungsdirektor. ,,Ich versuchte ihn zu hal-
ten. Doch er zog es vor, nach Freiburg
ans Max-Planck-Institut fiir Immunbiolo-
gie zu gehen.

Fritz Melchers fithrt das Institut im
Sinne Jernes weiter. Ob es ihm gelingen
wird, die Idee einer Kiinstlerkolonie fiir
Wissenschaftler auch in Zukunft gegen
Ehrgeiz, Neid und Heimlichkeiten zu
verteidigen? Sein Vorganger Niels Jerne

rit zu einer Radikalkur: ,,Man sollte je-
desmal nach zehn Jahren das Institut lee-
ren und neu anfangen. O

= Die Minchner Biologin und
Journalistin Dr. Annelies
Furtmayr-Schuh kam dank
der Erfolge des Instituts fiir
g Immunologie in den letzten
4l Jahren oft nach Basel. Dies
& ist ihre zweite Reportage
fur GEO-Wissen. Wolfgang Volz, 40, konnte in
Basel erneut seiner Vorliebe fronen, besonders

schwierige wissenschaftliche und technische
Themen zu fotografieren. Er ist Mitglied der Ham-
burger Fotografengruppe Bilderberg.

einert Zellstamm oder ,Klon“.
Am liebsten hétte er einer Maus
eine B-Zelle entnommen und sie
In ein LaborgefaB mit Nahrmedi-
um gegeben, damit sie sich hétte
tellen und vermehren kdnnen,
B-Zalien lassen sich jedoch nicht
-~ wie etwa Krebszellen — auBer-
halb des Kérpers in Kulturfia-
schen vermehren: Sie sterben
nach kurzer Zeit ab,
Kohler versuchte deshalb sein
Glick bei Cesar Milstein, einem
gebiirtigen Argentinier mit briti-
schem PaB, und ging 1974 an
Bole" i anollection Cambrians
ia" im englischen Cam :
Dort lernte der junge Deutsche
die Tricks des In Sachen B-Lym-
phozyten erfahrenen Immunolo-
n kennen,
ines Nachts — ,im Bett, kurz vor
dem Einschlafen” — kam Kéhler
die richtige Idee. Er konnte es
kaum erwarten, Milstein am
néchsten Morgen davon zu er-
zéihien: Er wolite versuchen, ge-
sunde B-Zellen mit entarteten B-
Zellen aus einem Lymphozyten-
Tumor — einem ,Myelom" — zu
verschmelzen. o]
Myslom-Zellen haben — wie viele
Krebszellen — die Eigenschaft,
sich auch im Labor grenzenlos
vermehren zu kénnen. Tatséch-
lich galan‘; es den Experimenta-
toren, einige der erhofften Zell-
Schimaren zu erschaffen. Diesa
LHybridome" besaBen die Ei
schaften beider Ausgangsze
sowohl die unbegrenzte Tei—
lungsfreudigkeit der Krebszellen
- weshalb sie sogar in Kulturfla-
schen wucherten — als auch die
Féhigkeit zur Antikérper-Pro-
- duktion der gesunden B-Zellen.
Auf den Testplatten eines Priif-
verfahrens zum Nachweis von
Antikérpern, das Niels Jerne in
den sechziger Jahren entwickelt
hatte, konnte Kohler an typi-
schen ,hellen Hofen" erkennen,
dab tatsdchlich einige der Zellen
Zu Hybridomen verschmolzen
waren.
Es war kurz vor Weihnachten
1874, als Kéhler die hellen Hofe

entdeckte. Sie signalisierten
dem Forscher den Durchbruch:
»Das war unglaublich! ich jubel-
te, ich kiBte meine Frau, ich war
vollig auBer mir. Es war das beste
Eon nia das ich mir vorstellen

Am 7. Augus: 1975 erschien in

der britischen Wissenschafts-
zeitschrift ,Nature” der von Mil-
stein und Kéhler verfaBte Bericht
tiber die Entdeckung. Er endete
mit der Bemerkung, daB die neu-
geschaffenen 1l-Schimaren
«Nitziich fir den medizinischen
und industriellen Gebrauch sein
kénnten“. Die vorsichtige An-
kiindigung sollte schneller Wirk-
lichkeit werden, als die beiden
Autoren gedacht hatten. Denn
die monokionalen Antikérper er-
wiesen sich nicht nur als ein un-
entbehrliches, duBerst vielseiti-
ges Hilfsmittel bei immunologi-
schen menten: :

Experi :

® Sie entwickelten sich rasch
iigatan, Werkeauy der bic:
Wi n er bio-
medizinischen Forschung.

@ Sie erst machten die schnelle
Aufkidrung méglich, daB Aids-Vi-
ren bestimmte Immunzellen be-
fallen.

@ Sie revolutionieren die medizi-
nische Diagnostik — etwa als
Aids-Test oder als Nachweis ei-

ner Schwangerschaft zum fri-
hestmdglichen Zeitpunkt.

@ Sie entdecken noch kleinste
Spuren von Rauschgift in einer

Urinprobe.

@ Sie versprechen Hilfe bei vie-
len, bisia kaum oder nur
‘schwer haeilbaren Krankheiten,

etwa beim juvenilen Diabetes,
bei bestimmten kindlichen Leu-
kdmien und bei der friihest-
maéglichen Erkennung von
Brust- und Dickdarmkrebs (siehe

Seite 164).

® Sie lassen in groBen und klei-
nen Pharmafirmen schon heute
die Kassen klingeln, Der Weltum-
satz fiir monok Antikérper
lag im Jahr 1987, Schéatzungen

zufolge, bei rund einer Milliarde
Mark. '

Am 10. Dezember 1984 nahmen
Cesar Milstein und Georges
Kohler zusammen mit Nisls Jer-

ne in Stockholm den Nobslpreis
fir Medizin entg n. Schon vor
der Ehrung hatte Kéhler das An-

gabot bmlﬂﬂﬂn. m der

schneider“ fiir monokionaie An-
tikrper in die Vereinigten Staa-
ten zu gehen. Er zog es vor, For-
scher zu bleiben und den B-Zel-
len noch intimere Geheimnisse
2u entlocken. Deshalb hatte
Georges Kohler, schon kurz be-

vor er den Nobelpreis erhielt,
An?ebot des Max-Planck-in-
tr Immunbiologie in Frei-
rg angenommen, einer der
drei wissenschaftlichen Direkto-
ren zu werden (einen Beitrag
von Kohlers Direktoriumskolle-
]geutlauEs E[c?mann fmSio
n der ie der Igno-
ranz" auf Se ng
Die Freiburger Dinktomn versu-
chen, durch neue Strukturen fri-
schen Wind in ihr Institut Zu be-
kommen. Seit diesem Friihjahr
werden Mitarbeiter far eine
neus, vierte Abteilung gesucht.
Sie soll aus kleinen, bewegliche-
i o B
a8r nur Kurze
fir maximal fiinf Jahre erhaiten
werden. Damit, so hoffen die
Max-Planck-Direktoren, sollen
neue ldeen und neue Techniken
rascher ins Haus kommen als
bisher. Gesucht werden neben
Molekularbiologen und Gen-
technikern, Entwicklungsbiolo-
gen und Proteinchemikern auch
Wissenschaftler, die sich fir In-
fektionsforschung und Zellbiolo~
%t:;ntemhmn
rges Kdhler erforscht weiter-
hin die Spiel In, nach denen
die Gene fiir die verschiedenen
Antikérper zusammengewdirfsit
werden. Um dies herauszufin-
den, arbeitet er muerdlngs mit
Jtra nen Maéusen" - Ver-
suchstieren, denen kurz nach
der Zeugung im Laborglas ein
bestimmtes Antikérper-Gen
transplantiert worden ist. Die be-
fruchtete Eizelle - die ,Zygote“ —
mit dem zusétzlichen Gen wird in
eine Ammenmutter verpflanzt,
die dann die transgene Brut aus-
tragt. Einige Mause aus dem
Wurf tragen in jeder Zelle, auch
in den Immunzellen, das ver-
pflanzte Gen. Da Kohler und sei-
ne Mitarbeiter dieses Gen genau
kennen, kdnnen sie dessen Wir-
kung in den Versuchstieren ana-
ieren — ein experimentsller
ixpunkt im ansonsten fast un-
uberschaubar komplexen Ge-
schehen des Immunsystems.
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Der Schliissel zu neuen Erfolgen

in der Bekdmptung von Krebs.

Monoklonale Antikorper ermiglichen weitere Verbesse-
rungen in der Diagnostik von Krankheiten. Das Bild zeigt
schematisch die dabei genuizte hochspezifische Antigen-
Antikérper-Reaktion.



Monoklonale Antikor-
per gehéren ohne Frage
zu den bedeutendsten
Entwicklungen in der
modernen Medizin.

Sie eroffnen der
immunologischen For-
schung vollig neue
Perspektiven, zeigen
Moglichkeiten der Friih-
erkennung und Ver-
laufskontrolle von
Krankheiten auf, die
mit herkommlichen
Methoden nicht denkbar
waren.

Fiir die Schilddriisen-
Diagnostik zum Beispiel
haben die mit

preistriger Milstein und
Kohler im Jahre 1975 ist
es moglich, antik6rper-
bildende Zellen —
Lymphozyten oder
Plasmazellen — mit einer
Tumor-Zellinie (Myelom)
zu verschmelzen. Jede so
entstandene Hybridzelle
besitzt die charakteri-
stischen Fahigkeiten der
Ausgangszellen: Sie
produziert einen spezifi-
schen Antikérper und
lifit sich unbegrenzt ver-
vielfaltigen.

Der gebildete Antikor-
per stammt von einer

Es liegt nahe, diese
Fahigkeiten auch thera-
peutisch zu nutzen:
als Triger fiir Zytostatika.
Monoklonale Antikorper
sollen dabei den krebs-
hemmenden Wirkstoff
direkt an den Tumor
transportieren und fixie-
ren. So kann der Krebs
wirkungsvoll bekiampft
werden, wobei andere
Zellen nur wenig in
Mitleidenschaft gezogen
werden.

Die immunologische
Forschung mit monoklo-
nalen Antikérpern ist ein

gutes Beispiel

Hoechst verbun- Hoec hSt H’gh C hem fiir Hoechst

denen Behring

werke Testsvstcmc mit
monoklonalen Anti-
korpern entwickelt, die
bereits mit Erfolg ein-
gesetzt werden.

In der Diagnostik und
Therapie bestimmter
Krebserkrankungen
steht der Einsatz unmit-
telbar bevor.

Wie monoklonale
Antikorper entstehen.

Antikérper sind
iweiBstoffe, die unser
Kérper zur Abwehr kor-
perfremder Substanzen,
sogenannter Antigene,
produziert.

Seit den grundlegen-
den Arbeiten der Nobel-

Ausgangszelle, ist also
monoklonal, und pabt
wie ein Schliissel zum
Schlok zum gesuchten
Antigen.

So kann man zum
Beispiel Antikorper, die
speziell gegen Krebs-
zellen gerichtet sind,
1solieren und unbe-
grenzt vervielfaltigen.
Radioaktiv oder
enzymatisch markiert
werden sie auf die Jagd
nach malignen Tumoren
im Korper geschickt, um
diese schon im kleinsten
Stadium ausfindig zu
machen, moglichst bevor
der Krebs ein gefihrli-
ches Ausmab erreicht hat.

High Chem.

Es zeigt, wie wir durch
Zusammenwirken ver-
schiedener wissenschaft-
licher Disziplinen zu
neuen, ungewohnlichen
Losungen kommen.

Die Basis fiir die
neuen Testsysteme sind
monoklonale Antikérper,
unter anderem aus der
Forschung von Hoechst
in Japan.

Fortschritt zum Nutzen
des Menschen kennt fir
uns keine Grenzen.

Hoechst AG, VZW
6230 Frankfurt/M. 80




Gruppenbild mit Griindervatern:
Ein bemiitzter Louis Pasteur scheint vom historischen
Bild herab Robert Gallo iiber die Schulter zu schauen, wahrend
der amerikanische Aids-Forscher seinem Kollegen und
Konkurrenten Luc Montagnier vom Institut Pasteur sowie Myron
Essex von der Harvard University die Hand reicht. Lachende
Zeugen sind Jonas Salk, Erfinder der Polio-Impfung, und Charles
Mérieux, Chef einer Lyoner Impfstof-Firma. Ort der
symbolischen Versohnung im Herbst 1986 war das Institut
Pasteur in Paris - die Wiege der Immunologie

DieErben



des Meisters

INSTITUT PASTEUR

VON JUSTIN WESTHOFF
UND HERVE GLOAGUEN (FOT0S)

er Professor residiert — noch -
inmitten einer Baustelle.
Uber staubige, unfertige
Treppen dringen wir in den
dritten Stock vor, wo Bernard
David sich notdiirftig einge-

richtet hat. ,Mit den Allergien ist es ein
wenig wie mit Aids“, begriift uns der Im-
munologe, ,,sie konnten tatsdchlich so et-
was wie eine Krankheit des 20. Jahrhun-
derts sein.

Davids Theorie erhilt sogleich eine

praktische Bestatigung: Die Nase meines
Kollegen Hervé Gloaguen ist nach dem
Anmarsch rot angelaufen. In den folgen-
den Stunden schnieft und schnaubt unser
Fotograf zum Gotterbarmen: Er ist Asth-
matiker und hat sich, ausgerechnet, bei
einem der filhrenden Allergie-Forscher
Frankreichs einen Heuschnupfen-Schub
eingefangen.

Der Neubau fir Bernard David und

dessen Mitarbeiter auf dem verbauten
Gelénde des Institut Pasteur mitten in Pa-
ris reizt nicht nur Hervés Nase. Andere
,Pasteurianer” — das war bei unseren Re-
cherchen zu spiiren — nehmen mit gewis-
sem Neid zur Kenntnis, daB Davids Ab-
teilung ein modernes Gebiude erhielt.

| Denn gerdumige neue Labors sind hiet so
selten wie drittklassige Forscher: Seit sei-
ner Griindung spielt das Institut an der
Rue du Docteur Roux Nr. 28 inder ersten
Liga der internationalen medizinischen
Forschung ganz vorn mit.

Hier stand vor 100 Jahren die Wiege

der Immunologie. Als Frankreichs Prési-
dent Sadi Carnot 1888 das Institut ein-
weihte, war der Ruhm des damals 66 Jah-
re alten Louis Pasteur bereits legendir:
Er hatte entdeckt, daB es Mikroorganis-
men sind, die Lebensmittel verderben,
und daB Nahrungsmittel durch leichtes
Erhitzen - ,,pasteurisieren® - wesentlich
haltbarer gemacht werden kénnen. Und
nachdem Pasteur mit seinem Tollwut-
Impfstoff 1885 einem Kind das Leben ge-
rettet hatte, konnte er den Strom der Hil-
fesuchenden kaum noch bewiltigen.

Am Institut Pasteur wurden die Ursa-

chen vieler Infektionskrankheiten - in-
klusive Aids - aufgedeckt, ungezihlite
Impfstoffe entwickelt und Nobelpreise
(bisher acht) gewonnen. Hier arbeiten
auch heute Wissenschaftler an der vor-
dersten Front der Forschung. Einige von
ihnen haben wir besucht: neben Bernard
David den Molekularbiologen Philippe
Kourilsky, den Aids-Virus-Entdecker
Luc Montagnier und den Impfstoff-Fach-
mann Marc Girard.

GroB ist nicht nur der Ruf des Instituts:

In seinen neun Departements arbeiten
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2000 Menschen, ein Viertel davon Wis-
senschaftler. Mit einem Jahresetat von ei-
ner halben Milliarde Francs suchen sie
Erkenntnisse {ber Krankheitserreger
und Immunsystem, entwickeln praktische
diagnostische Hilfsmittel und - wie stets
seit Louis Pasteur —neue Impfstoffe. Zum
Institut zdhlen 27 AuBenlabors in aller
Welt, ein Hospital und zwei Tochterfir-
men ~ fiir Impistoffe und fiir Diagnostika
— zur industriellen Auswertung der wis-
senschaftlichen Erkenntnisse.

Bernard David macht kein Aufheben
um die grandiose Geschichte. Freundlich
frischt er meine Grundkenntnisse iiber
Allergien auf. Dann taucht er tief hinab in
die Abgriinde seines Spezialgebietes. Als
ich ihn schlieBlich nach den vermuteten
Zusammenhidngen zwischen Allergien
und psychischen oder sozialen Problemen
frage, kann er seine Faszination nicht lan-
ger verbergen. Er stellt Vergleiche zwi-
schen Immunsystem und Kunst an und
spricht von ,,Bio-Philosophie*.

Auch so gesehen ist Bernard David ein
echter Pasteurianer —einer, der die Gren-
zen zwischen Theorie und Experiment
mit Leichtigkeit wechselt: ,,Wir denken
eigentlich nie an Anwendung. Wenn so
etwas dabei herausspringt —toll. Aber mir
geht es um das Verstehen von Mechanis-
men.

Der »immunologische
Fingerabdruck« verrit, wer
gegen was allergisch ist

David interessiert vor allem eine Ei-
genschaft unseres Immunsystems, deren
haufiges und urplétzliches Auftreten vie-
len Allergikern Kummer bereitet: die al-
lergische Entgleisung — ,,Deregulation”,
wie er sagt — vom ,Sofort-Typ*. Kein
Wunder, daB sich ein groBer Teil unseres
Gespréichs um die Ursachen von Heufie-
ber und Asthma und des gefiirchteten,
mitunter tédlich verlaufenden anaphylak-
tischen Schocks dreht (siehe Seite 52).

Entscheidende Mitspieler bei der aller-
gischen Sofort-Reaktion sind die vom
Korper selbst produzierten Immunglobu-
line der Klasse E, die IgE-Antikorper. Ei-
ne ihrer urspriinglichen Aufgaben scheint
die Abwehr parasitarer Wiirmer zu sein.
Davids Kollege André Capron von der
Pasteur-Dependance im nordfranzési-
schen Lille kann das mit Daten tber die
Immunreaktion bei einer Infektion mit
Schistosomen - den Erregern der Bilhar-
ziose — eindrucksvoll belegen: Wenn die
Saugwiirmer den Korper entern, schnellt
die IgE-Konzentration im Serum um etwa
das Tausendfache in die Hohe.

Gesunde Menschen produzieren nur
geringe Mengen IgE-Antikorper, Aller-
giker dafiir um so mehr. Bernard David
und seine Mitarbeiter versuchen die De-
tails aufzuhellen, weshalb bei den Kran-
ken das ibliche IgE-Gleichgewicht ge-
stort wird, wenn bestimmte Allergene —
zum Beispiel Bliitenpollen — etwa in die
Nasenschleimhéute geraten. Dabei sucht
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das Team auf allen beteiligten Ebenen
nach Antworten: Geht die Uberempfind-
lichkeit fiir ein bestimmtes Allergen auf
genetische Faktoren zuriick? Tierversu-
che scheinen das nahezulegen. Wie beein-
flussen die IgE-Antikorper ihre Ziele, je-
ne ,Mastzellen“ und ,,Basophile®, die bei
allergischen Reaktionen Reizstoffe wie
Histamin ausschiitten und dadurch - etwa
bei Asthma — die Schleimhéute schwellen
lassen? Welche Rolle spielen FreBzellen -
»,Makrophagen®“ — bei der Sensibilisie-
rung eines Allergikers? Und wie 1a68t sich
zweifelsfrei nachweisen, ob eine be-
stimmte Pollenart einen bestimmten
Heuschnupfler geféihrdet?

Wenigstens die letzte Frage kann Da-
vids Gruppe inzwischen eindeutig beant-
worten: Die Pasteurianer haben eine
Methode entwickelt, mit der sie eine Art
»~immunologischen Fingerabdruck* etwa
von Pollen der Grasart Dactylis glomerata
gewinnen, wichtigen Auslosern von Heu-
schnupfen. Dabei bestimmen und reini-
gen die Forscher zunichst den eigentli-
chen Reizstoff des Pollenkorns, das soge-
nannte hauptallergene Protein. Dann
bringen sie diese Eiweifsubstanz auf ei-
ner Folie mit den zuvor radioaktiv mar-
kierten IgE-Antikorpern eines Allergi-
kers zusammen. Ist der Heuschnupfler
gegen die Pollen allergisch, docken sich
seine Antikorper auch zielsicher an das
hauptallergene Protein an — ein Vorgang,
der sich dank der radioaktiven Markie-
rung relativ einfach nachweisen laBt.

Die Methode verhalf den Forschern ne-
benbei zu einer genetischen Einsicht.
Bernard David zeigt mir einige Kopien
der ,,immunologischen Fingerabdriicke*:
unansehnliche, schwarz-weii-gespren-
kelte Radioimmun-Aufnahmen. Dem-
nach bleibt das Spektrum der Allergene,
gegen die eine Person sensibel ist, im Lauf
der Zeit stabil — ein Hinweis darauf, daB}
die allergische Entgleisung wahrschein-
lich genetisch fixiert ist.

»Die Allergie®, sagt Bernard David,
»ist nur der ExzeB einer wohl natiirlichen,
ausgeglichenen Anregung des Immunsy-
stems — eben die Deregulation.”” Was
aber l6st letztlich den ExzeB aus? Wie
wird ein Allergiker fiir ein Allergen sensi-
bilisiert? Warum setzt eine Substanz - et-
wa Bienengift — bei einem Menschen die
lebensbedrohliche Immun-Kaskade in
Gang, die zum anaphylaktischen Schock
fithrt, beim anderen nicht?

,»Um ein Konzept der Allergie zu erhal-
ten®, philosophiert David, , miissen wir
die Immunologie verlassen.“ Thm zufolge
spielen neben genetischen Voraussetzun-
gen und der Vor-Sensibilisierung des Im-
munsystems zwei weitere Faktoren eine
Rolle: welche Allergene prasent sind und
wie der Organismus stimuliert wird -
durch natiirliche und kiinstliche Substan-
zen, aber auch durch Infektionen und
Stress, Kommen alle Faktoren zusam-
men, dann nimmt die Allergie ihren Lauf.
Im Prinzip konnte dies Menschen schon
immer widerfahren. Aber die Chancen
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Mit der Spritze saugt

ein Mitarbeiter von Philippe
Kourilsky die rosa schim-
mermde Schicht aus einem
Plastikrohrchen. Sie enthélt
DNA, produziert von gen-
technisch manipulierten Bak-
terien. In flissigem Stick-
stoff eingefrorene Zellproben
werden aus Platznot auf

dem Flur gelagert (rechts).
Roberto Poljak hat ein
junges Team um sich ver-
sammeit. Seine Gruppe
erforscht per Computersi-
mulation die dreidimen-
sionale Struktur immunolo-
gisch wichtiger Molekiile




dazu sind in der modernen Welt gestie-
gen. ,Verstehen Sie jetzt, sagt David,

,warum ich meine, es handele sich um ei-
ne Krankheit des 20. Jahrhunderts?*

Bernard David zieht ein unveroffent-
lichtes Schema aus der Schublade. Es ist
der gewagte, aber faszinierende Ver-
gleich zwischen dem Immunsystem und
einem Kinstler. Auf der einen Seite des
Blattes steht ,,Hyposensibilitat*: hie ,,Im-
mundefekt, dort ,Gefithlsarmut®. In
der Mitte liegt das breite Feld einer ,,ge-
sunden“ Sensibilitit. Auf der anderen
Seite haust die ,,Hypersensibilitat“: Hier
flippt das Immunsystem zur schweren Al-
lergie aus, dort steigert sich der Kiinstler
in den Wahnsinn.

Typisch franzosisch? Oder typisch Pa-
steur: prizise im Kleinen, phantasievoll
im GroBen?

Den ,,esprit pasteurien® spiire ich auch
bei Philippe Kourilsky, Der Leiter der
Forschungsgruppe fiir genetische Mole-
kularbiologie hat ein gewichtiges Erbe

angetreten: Er verfolgt mit seinen Mitar-
beitern eine Spur weiter, die Jean Daus-
set von der Pariser Universitat 1980 — zu-
sammen mit den Amerikanern Baruj Be-
nacerraf und George Snell - zum Medi-
zin-Nobelpreis fithrte.

Dausset und seine Nobel-Kollegen hat-
ten herausgefunden, wie das Immunsy-
stem ,,eigen” von ,,fremd* unterscheidet
— ein Grundproblem allen Lebens, das
freilich den Medizinern erst spiit bewuBt
wurde: Als sie miterleben muBten, wie
verpflanzte Organe vom Kérper des
Empfiingers abgestoBen wurden. Die Ab-
stoBungsreaktion geht auf Erkennungs-
merkmale — molekulare ,,Pésse* —auf der
Oberfliche aller Zellen zuriick. Dausset
hatte diese ,,Pdsse® zuerst auf menschli-
chen weiBen Blutkdrperchen— , humanen
Leukozyten* — entdeckt und 1956 den
englischen Begriff ,Human Leukocyte
Antigen”, kurz HLA, geprégt.

Der Begriff blieb bestehen, obwohl —
wie sich inzwischen herausstellte — die

»Selbst-Peptide«

verraten der Abwehr, was »eigen« ist

as ,peptidic self“-Modell

das Molekularbiologen

pe Kourilsky basiert

aui der Anna]!me daB die Immun-

zellen ,eigen” oder ,fremd” letzt-

lich an Keinen EiweiBmolekil-

Bruchstiicken -  sogenannten

Peptiden - erkennen kinnen. Die-

se Peptide werden von den
.MHC* genannten Erkennu
merkmalen auf die Zellobe:

hatte der Ddne Niels Jerne ~ Griin-
des beriihmten
Basler Immunologie-Instituts —
1984 den Nobelpreis erhalten
(Seite 56). Demnach kann das Im-
munsystem im Prinzip gegen alle
denkbaren ,Typen" molekularer
Oberfiéchen — egal, ob von ,eige-
nen” oder ,fremden” Geweben -
ArrhTypen bilden: Das Immun-
system ve also dber ein ,in-
ternes Ebenbild der Welt".

Die Idee des ,internal Image"
wart freilich sofort ein gravieren-
des Problem auf: Was ist dann
nach fremd, was eigen? Jeme bot

chen transportiert und - unem als Antworl ein kompliziertes
Foto im Pa glich — hergezeigt oo e J Netzwerk von Ant-Antitypen an,
Die so prdsentierten Peptide spie- Institut Pasteur das unser Immunsystem :m
geln offenbar die zelluldren Stofi- Gleichgewicht hatten soll -
wechselvorgange wider, bei denen Jidiotypisches  Netzwerk" vun
lebenswichtige EiweiBmolekile schidelsprenqanderkbstmm
produziert und abgebaut werden.  als daB eine einzige Art von Im- Kourilskys Team war die ins Un-
Deshalb ist das Gesamtbild der  munzellen allein damit fertig wir-  endliche eskalierende Rilstungs-
MHC-Peptid-Pisse  einer be- de. Die Rolle der Streifenpolizi-  spirale von Typen, Anti-Typen,

stimmten Zelle so unverwechsel-
bar wie ein Fingerabdruck. Es zeigt
zudem generelle Muster ~ dhnlich
einem PaBbild, auf dem ein Grenz-
beamter ja nicht nur eine bestimm-
te Person erkennt, sondem zum
Beispiel auch eine ,schwarze Frau
mit krausen Haaren®.

Die Hypothese bietet eine Erkid-
rung daflir an, wie das Immunsy-
stem gesunde und krebsig entar-
tete oder virusinfizierte Zellen aus-
ginanderhalten kdnnte - &hnlich
dem Grenzbeamten, der auf Paf-
bildern eine ,schwarze Frau mit
krausen Haaren" von einer mit
Jkiinstlich geglétieten Haaren®
unterscheiden kann. Die gesun-
den Zellen prisentieren demnach
mit ihren Passen der MHC-Klasse
| jeweils Myriaden von ,Selbst-
Peptiden”. So entsteht ein typi-
sches Muster das alle Kbrperzel-
len als ,eigen” ausweist.

Die immunologische PaBkontrolie
ist allerdings viel zu kompliziert,

sten Obernehmen die FreBzelien,
etwa die Makrophagen. Sie ver-
dauen alles, was ihnen in den Weg
kommt — abgestorbene Ko
len ebenso wie eindring Bak-
terien, Deren zerlegte EiwelBmo-
lekille — fremde Peptide oder ,An-
tigene" ~ prasentieren die FreBzel-
len neben den Selbst-Peptiden an
ihrer Oberfliche. Alle diese ,Anti-
ntierenden Zellen” be-
sitzen auBer ihrem MHC-PaB der
Klasse | auch einen Spezialaus-
weis der Kiasse Il. Nun repistrie-
ren die Erkennungsspezialisten
des [mmunsystems — die T-Hel-
fer-Zellen — die gemeinsam mit
dem MHC-I-PaB présentierten
Antigene, erkennen das abwei-
chende Muster und leiten die spe-
zifische Immunantwort ein (siehe
auch Grafik Seite 40/41).
Kourilskys bietet eine
interessante  Vereinfachung des
Modells vom internal |
Fiir diese bahnbrechende Theorie

Anti-Anti-Typen etc. zu kompli-
ziert. Die Urianer formulier-
ten statt dessen aus ihren experi-
mentellen Erkenntnissen heraus
gin etwas einfacheres .Modell der
idio-peptidischen  Regelkreise”.
Es kbnnte im Prinzip so funktio-
nieren: Reife B-Zellen — die ,Mu-
nitionsfabriken” des Immunsy-
stems - produzieren Unmengen
von Antikirpern (auch sie sind Ei-
weiBmolekiile). Manche dieser
Antikgrper werden von FreBzellen
verschlungen, die dann den T-
Suppressor-Zellen entsprechende
Antikbrper-Peptide prasentieren.
Diese wiederum unterdriicken die
Aktivitdt der B-Zellen. Und je mehr
Antikbrper die B-Zellen produzie-
ren, desto stirker wird die Riick-
prplunu. die ,Bremswirkung"

der T-SupprassorZaIlen Der
tdm-pepbdiscm ns |si

- gine
S stem stablimerende nsuauve
ckkopplung”.
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HLA-Pisse auf allen Zellen des Kdrpers
sitzen. Geradezu babylonisch wurde die
Sprachverwirrung der Immunologen
durch das spiiter eingefiihrte, aber kor-
rektere Wortmonster ,, Major Histocom-
patibility Complex”, kurz MHC
(deutsch: Haupt-Gewebevertriglich-
keits-Komplex). Schlimmer noch: Es gibt
zwei MHC-Klassen. Klasse I — Daussets
HLA - ist das Erkennungsmerkmal aller
Zellen, Klasse II dagegen ein ,,Spezial-
paB“ nur fir Zellen des Immunsystems.

In dieser Welt der molekularen Wort-
monster sind Philippe Kourilsky und sein
Team zu Hause. Trotz der Pionierleistun-
gen Daussets blieben genug spannende
Fragen: Warum sind die MHC-Passe der
Klasse I von Individuum zu Individuum
verschieden? Wie kommt dieser ,,Poly-
morphismus“ zustande? Wie wird die le-
benswichtige Erkennung des , Eigenen“
und des , Fremden” geregelt? Und wel-
che Rolle spielt dabei die MHC-Klasse 11
der Immunzellen?

Wiiren alle diese Probleme schon bis
ins Detail verstanden, gibe es fiir Immu-
nologen nicht mehr viel zu forschen, fiir
Arzte aber um so mehr zu heilen: Hinter
den abstrakten Fragen verbergen sich die
sehr praktischen Antworten auf Krebs

und Infektionskrankheiten,

| Luc Montagnier,

der Entdecker des
Aids-Virus, drgert

sich am Telefon iiber
mangelnde Finanz-
mittel (5). Seine Mitar-
beiterin Rosemay
Vazeux (6) verfolgt ei-
ne neue Spur des

HIV: Tiefgefrorene Hir-
ne verstorbener
Aids-Opfer werden in
feine Scheiben ge-
schnitten (1) und fiir
spatere Untersu-

chungen konserviert (3).

Die Folgen der
infektion in den Gehir-
nen, die der Radio-
loge Pierre Trotot vom
Hopital Pasteur

in den Handen halt (2),
sind mit bloBem

Auge zu sehen: grofi-
flachige Zerstorun-
gen des Nerven-
gewebes - links
befallen, rechts

Zeichen gesund (4)
derlersfanmy im
renen
Gelm'n

Allergien
und Autoimmunitétslei-
den. Philippe Kourilsky
und seine Kollegen brau-
chen nicht die geringste
Sorge zu haben, daB ih-
nen in absehbarer Zeit
die Fragen ausgehen.
Denn sie erforschen die
Feinheiten eines un-
glaublich  raffinierten
Kontrollsystems, dessen
Effizienz im Laufe der
Evolution in ungezihl-
ten Kampfen auf Tod
oder Leben stindig er-
hoht worden ist.

Eine faszinierende
Hypothese, wie dieses
Kontrollsystem funktio-
nieren konnte, verdf-
fentlichte Kourilsky ge-
meinsam mit drei Kolle-
gen im Jahr 1987 unter
dem Titel ,,Arbeitsprin-
zipien des Immunsy-
stems, die sich aus dem
,peptidic self'-Modell er-
geben®. Das ,peptidic
self“-Modell besagt, dall
alle Zellen des Korpers
an ihrer Oberflache so-
genannte Selbst-Peptide
— Bruchstiicke ihrer eige-
nen EiweiBistoffe -
gleichsam zur Schau stel-
len. Dank dieser Merk-
male kénne das Immun-
system letztlich ,,eigen*
und ,,fremd* erkennen.
Kourilskys  erweiterte
Hypothese zeigt nun ei-
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nen eleganten Weg auf, wie dank der
»Selbst-Peptide ein Regelkreis entste-
hen kann, mit dem das Immunsystem
iiberschieBende Reaktionen — und damit
Schéiden fiir den gesamten Organismus —
vermeiden konnte (siche Kasten Seite
74).

,»S0 spekulativ unser Modell auch ist*,
argumentierte Kourilskys Team damals,
,,wir zeigen hier, daB diese Spekulationen
in ein zusammenhéngendes Bild des Im-
munsystems passen.

Die Mdglichkeit, sich mit solchen ,,fas-
zinierenden Problemen jederzeit befas-
sen zu konnen®, ist Philippe Kourilsky
viel wert: ,,Ich weil}, meine Studienkolle-
gen verdienen teilweise das Dreifache,
wenn sie in der Industrie arbeiten. Aber
wenn ich sie treffe, beneide ich sie tiber-
haupt nicht. Sie sind auf vorgegebene
Fragen festgelegt.“

Versuchskaninchen helfen Pierre Sureau, bessere Tollwut-impistoffe zu e

Auch Luc Montagnier kénnte mehr
verdienen, sehr viel mehr. Statt dessen 4r-
gert sich der weltberiihmte Entdecker des
Aids-Virus gerade mit der pfennigfuch-
senden Biirokratie des Instituts herum,
als ich in sein Zimmer trete. Es ist Mitte
Oktober, mildes Licht dringt in den mit
Papierstapeln vollgestopften Raum. Der
Forscher steht vor dem Fenster und blickt
durch die Lamellen der herabgelassenen
Jalousie hinunter auf die StraBe, wiahrend
er telefoniert.

Die Gespriichsfetzen lassen nichts Gu-
tes ahnen. ,,Sie treffen mich ausgespro-

Ein neves
Labor dank der
Juwelen der Herzogin
von

Windsor

et

Tetanus-impistoffe werden im Werk der »Pasteur Vaccins« in Massen produziert

chen witend an®, 1dBt Montagnier mich
wissen. ,,Heute ist ein schlechter Tag. Ge-
nau von heute an habe ich fiir den Rest
des Jahres keinen Sou mehr. Das ist un-
glaublich.* Auch im Institut Pasteur gibt
es Biirokraten. ,,Alle Leute hier, die iiber
Aids arbeiten, sind total iiberlastet — die
Forschung, die Tagungen, die Vortrige
und Reisen, die Presse. Meine Mitarbei-
ter stehen unter einem riesigen Druck.
Sie sind sehr motiviert, viel mehr als For-
scher sonst in Frankreich. Aber auf eine
Gehaltserhdhung miissen sie warten, und
einen Risikozuschlag gibt es nicht einmal
fir jene, die jeden Tag mit dem Virus ar-
beiten. “

Luc Montagniers Biiro liegt im zweiten
Stock des iiberalterten Virologie-Gebau-
des. Sein kleines Vorzimmer platzt aus al-
len Nihten, auf dem Flur stehen Kithlbo-
xen mit Virusmaterial herum. GewiB,
1988 soll die Abteilung in einen Neubau
umziehen. ,, Aber hier kapieren manche
nicht, daB man ein solches Gebaude auch
ausfiillen muB. Wir brauchen Gerite,
Material, Mitarbeiter. Und auBerdem
brauchen wir auch jetzt Geld, nicht erst
nach dem Umzug.“

Montagnier hitte auch mit einem ande-
ren Gebdude vorliebgenommen. Aber es
muBte ein Neubau sein, weil die Herzogin
von Windsor ihre Juwelen dem Institut
Pasteur vererbt hatte und diese auf einer
Versteigerung versilbert worden waren.
»Das Institut hatte die Erbschaft ohne
Aids doch gar nicht bekommen®, argu-
mentiert der Forscher. ,Pasteur briistet
sich mit der Aids-Forschung, mit unseren
Erfolgen, aber gleichzeitig wirft man uns
vor, zuviel Geld auszugeben. Ich werde es
wie einst Louis Pasteur machen miissen
und mit 6ffentlichen Aufrufen um private
Spenden betteln. *

Als ich wenig spéter Raymond Dedon-
der, den Direktor des Institut Pasteur, auf
die Finanzprobleme der Aids-Gruppe an-
spreche, stellt der die Gegenfrage: ,,Wel-
ches Forschungsinstitut in der Welt hat
die nicht?“ Es sei ,,ziemlich leicht, kein
Geld mehr zu haben, wenn man viermal
soviel ausgibt wie ein vergleichbares
Team®. Montagnier hatte mir seine Ant-
wort darauf schon mitgegeben: ,,Was
man bei uns zu vergessen scheint, das ist
die Tatsache, daB Aids-Forschung im in-
ternationalen Wettbewerb etwas ganz an-
deres bedeutet als die Arbeit, die in ande-
ren Labors gemacht wird.

Ohne Zweifel haben Montagnier und
seine Mitarbeiter dem Institut Pasteur zu
neuem internationalen Ansehen verhol-
fen: Sie haben das Aids-Virus im Jahr
1983 eindeutig als erste identifiziert, seine
Struktur aufgeklirt und ihm den Kurzna-
men LAV gegeben (fiir ,,Lymphadeno-
pathy-Associated Virus“) — auch wenn
der Amerikaner Robert Gallo bis heute
den Entdeckerruhm mit beansprucht,
Das Pasteur-Team war mafBgeblich an der
Entwicklung von HIV-Tests beteiligt (die
neue Bezeichnung HIV - ,Humanes Im-
munschwiche-Virus® — gilt weltweit seit




1986). Und schlieBlich wies es auch HIV-
2 nach, den zweiten Aids-Virus-Stamm.

Luc Montagnier hat alle Triimpfe in der
Hand: Sollte es einen Nobelpreis fiir die
Aids-Forschung geben, kann er nicht
iibergangen werden. Und doch iiber-
strahlt Robert Gallo - ein brillanter
Selbstdarsteller auf dem internationalen
wissenschaftlichen Parkett (siehe Seite
100) — immer wieder den oft bis zur Un-
hoflichkeit verschlossenen Franzosen,

Montagnier, Jahrgang 1932, hat in Poi-
tiers und Paris Medizin und Naturwissen-
schaften studiert. Danach ging er fiir drei
fruchtbare Forschungsjahre nach GroB-
britannien. Zuriick in der Heimat, arbei-
tete er am Institut Curie mit jenen Wesen
aus der Grauzone zwischen unbelebter
und belebter Materie, die ihn bis heute
nicht mehr loslassen: Retroviren.

Der Schatten der Seuche
verdiistert auch das Leben
des Luc Montagnier

Diese winzigen Krankheitserreger
speichern ihre Erbinformation in der ein-
stringigen genetischen Substanz RNA.
Fortpflanzen kénnen sie sich aber nur,
wenn sie eine Zelle kapern und darin ihre
RNA in das doppelstrangige Erbmolekiil
DNA  zuriick-(,,retro“-)iibersetzen las-
sen. Laien wurden auf die seltsamen Er-
reger erst viel spiter aufmerksam: durch
das Retrovirus HIV.

Jacques Monod - Nobelpreistriger und
Autor des Bestsellers ,,Zufall und Not-
wendigkeit - bot Montagnier 1972 an,
am Institut Pasteur eine Arbeitsgruppe
fiir ,,virale Onkologie* (Krebsforschung)
zu grinden. Der lieB sich die Chance
nicht entgehen. Ein Jahrzehnt spiiter ent-
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Eine Sicherheits-
kammer mit fest mon-
tiertem Schutzanzug

erlaubt Mitarbeitern der
Tochterfirma »Pasteur
Vaccins«, bei der Herstellung
von Impfstoffen mit viru-
lenten Keimen zu hantieren,
ohne sich und die Um-

welt zu gefdhrden

larvte er dort das Aids-Virus, Seitdem, so
sagt er, dreht sich sein ,,ganzes Leben nur
noch um Aids“: kaum noch Privatleben,
Entspannung allenfalls bei Ubersee-Flii-
gen.

Aber was heiBt das schon bei der Jahr-
hundertaufgabe, den Aids-Erreger nicht
nur zu beschreiben, sondern auch zu be-
siegen? Montagnier hat sich — wie Gallo
auch - gelegentlich zu widerspriichlichen
Spekulationen hinreifen lassen: Dem
selbstbewuBten Satz, ,,in 10 bis 15 Jahren
wird Aids vielleicht nur noch in der Erin-
nerung existieren®, folgte die pessimisti-
sche Aussage, ,die Entwicklung eines
Impfstoffes gegen Aids wird sehr schwer
werden®, Zu viele Fragen sind noch of-
fen, auch in Montagniers Labor: Wie ver-
dndert sich das Virus und seine Varian-
ten? Woher kommt es? Wie entert es wel-
che Zellen des Immunsystems und ande-
rer Organe? Welche Substanzen hemmen
HIV? Gibt es vielleicht doch einen Impf-
stoff? -

Welche boésen Uberraschungen Aids
noch bergen kann, illustriert das neue
Forschungsfeld der jungen Pasteur-Medi-
zinerin Rosemay Vazeux. Sie studiert die
Gehirne von Menschen, die an Aids ge-
storben sind. In 16 von 50 untersuchten
Organen wies die Arztin durch HIV-In-
fektionen verursachte Hirnentziindungen
nach. Bei neun besonders schweren Fal-
len waren Unmengen von Viren in den

eingefrorenen Gewebeschnitten nach-
weisbar (siche Fotos Seite 74/75).

Vazeux vermutet, daB die zerstorten
Nervenzellen nicht direkt angegriffen,
sondern indirekt in Mitleidenschaft gezo-
gen wurden - entweder durch virale Ei-
weiBstoffe oder durch ihre Nihe zu infi-
zierten Makrophagen, den , Allzweck-
waffen” des Immunsystems. Oder sind
doch noch andere Zellen des Zentralner-
vensystems Ziel des Aids-Erregers?

Der Schatten der Seuche hat sich auch
auf den Mann gelegt, der dem Virus sei-
nen wissenschaftlichen Weltruf verdankt.
,»Konnen Sie sich noch irgendwo privat
aufhalten®, will ich wissen, ,,wa Sie nie-
mand nach Aids fragt?*“ Luc Montagnier
schiittelt den Kopf: ,,Nie, selbst wenn ich
nur essen gehe. Auf die Dauer kann ich so
nicht leben. AuBerdem gibt es auch noch
andere wichtige Forschungsfragen.

SIDA, wie die Franzosen die Seuche
nennen, hat sich auch im Leben des Marc
Girard breitgemacht. Allein das Aids-
Projekt, stohnt er, sei ein Full-time-Job:
»Ich komme tiberhaupt nicht mehr dazu,
in ein Mikroskop zu schauen,® Aids ist
dafiir freilich nur einer der Griinde. Den
Veterinar, Krebsforscher und — seit 1980
— Chef des Labors fiir molekulare Virolo-
gie hiilt noch ein zweiter Job nicht minder
als HIV von der Arbeit im Labor fern:
Marc Girard ist seit 1983 auch wissen-
schaftlicher Direktor der Firma ,,Pasteur
Vaccins®.

»Der Laden*, wie er das Tochterunter-
nehmen des Institut Pasteur gelegentlich
nennt, entwickelt und vermarktet Impf-
stoffe — vor allem natiirlich jene, die im
Institut entdeckt wurden. Der Forscher
Girard weiB, daB dazu Analyse und Ab-
wigung, Unabhiéngigkeit, Geld und vor
allem Zeit nétig sind. Der Manager Gi-
rard sitzt in seinem schicken, gerdumigen
Biiro und muB zielstrebig denken, wirt-
schaftliche Aspekte voranstellen, rasche
Entscheidungen treffen. Ist das nicht ein
wenig schizophren? Nicht fir Marc Gi-
rard: ,,Was wir machen, ist immer: ange-
wandte Immunologie. “

Angewandte Immunologie: Das ist ein
weites Feld. Ohne Spur von Geheimnis-
krdmerei, aber manchmal widerspriich-
lich, spricht er mitfithlend Giber die Ver-
antwortung fiir die Dritte Welt, um dann
ungeriihrt auslandische Impfstoff-Versu-
che an Menschen zu erwdhnen — Versu-
che, die auch in Frankreich Ethik-Kom-
missionen alarmieren wiirden. Er disku-
tiert neue Wege bei der Suche nach wirk-
samen Mitteln gegen Malaria und streift
die Arbeit an Vakzinen gegen Herpes,
Papillomatose und Bilharziose. Er be-
schreibt die Hoffnungen und Frustratio-
nen bei der Entwicklung eines ,Impf-
stoffs der 3. Generation“ gegen Hepatitis
B. Und er redet, selbstverstandlich, auch
tiber die Schwierigkeiten, einen wirksa-
men Schutz gegen HIV-Infektionen zu
finden (siehe Seite 106).

Einen exemplarischen Fall fiir die Pro-
bleme bei der Entwicklung neuer Impf-
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parliert Luc Montagnier mit =

betreuen Hunderte von Aids- »

die Teilnehmer eines Aids- ¢

Im SchioB von Versailles
dem Chefkoch, wahrend

Kongresses dinieren.
Chefarzt Lapresie (unten
Mitte) und Kollegen

Opfern im Hopital de ¢
I'Institut Pasteur :

stoffe schildert die Geschichte der Chole-
ra-Vakzine. Ein Pasteurianer, der in
Odessa geborene Waldemar Haffkine,
hatte zwar schon 1892 eine Schutzimp-
fung gegen die Durchfallerkrankung ent-
wickelt, die von beweglichen Stibchen-
bakterien — Vibrionen - verursacht wird.
Aber noch vor knapp zehn Jahren hatte
die Weltgesundheitsorganisation (WHO)
bis dahin gingige Impfstoff-Formen ge-
gen Cholera kritisiert. Die eine Form be-
steht aus abgeschwichten, aber noch le-
benden Erregern: Sie birgt stets die Ge-
fahr, nicht nur —wie beabsichtigt - das Im-
munsystem des Impflings vor den Vibrio-
nen zu warnen, sondern eine Krankheit
auszuldsen. Die zweite Form beruht zwar
auf abgetdteten Keimen, ist aber teuer
und nur als Injektion wirksam - nicht ge-
rade ideal fiilr arme Linder, in denen die
Cholera grassiert.

Eine Ausrottung der Seuche, die meist
durch verunreinigtes Trinkwasser ver-
breitet wird, bediirfte radikaler hygieni-
scher MaBnahmen —und das, sagt Girard,
,»ist auf lange Sicht unrealistisch“. Er und
seine Kollegen glaubten deshalb 1984, die
Ideallosung gefunden zu haben: einen
neuartigen Cholera-Impfstoff, der aus
der EiweiBhiille der Vibrionen gewonnen
worden war und oral eingenommen wer-
den konnte. Er bewirkt die Produktion
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von Antikérpern, welche in den Darm
ausgeschiittet werden und dort die Erre-
ger an der Vermehrung oder am Eindrin-
gen in Darmzellen hindern. Ein erster
Einsatz wahrend einer Cholera-Epidemie
in Zaire schien die groBen Hoffnungen zu
bestitigen: Mehr Menschen wurden bes-
ser und ldnger vor einer Infektion ge-
schiitzt.

Doch dann kamen die Riickschlige.
Der Schutzeffekt blieb langfristig hinter
den Erwartungen zuriick, das neue Vak-
zin war kein wirklicher Fortschritt. Nun
versucht es Girards Firma mit einer neuen
Variante — einer Kombination aus dem
Vibrionen-EiweiB und einem chemisch
synthetisierten Protein. Erneut miissen
die Impfstoff-Entwickler die Testmiihle
durchlaufen. Freiwillige - oft Medizinstu-
denten — sind fiir die langwierigen Versu-
che schwer zu finden: Wer sich zur Verfii-
gung stellt, muB unter anderem 48 Stun-
den mit einer Magensonde verbringen,
was — wie Girard zugibt — ,,weder einfach
noch angenehm ist*.

Laufen diese ersten Tests gut, gehtes in
die aufwendigen klinischen Versuche -
aufwendig auch deshalb, weil in Europa
hohe ethische Standards eingehalten wer-
den miissen. In Asien und auch in den
USA, berichtet Girard, gebe es hingegen
Institute, in denen die menschlichen Ver-

suchskaninchen erst geimpft und dann
mit Cholera-Erregern infiziert werden.
Und diese Versuche laufen ,doppel-
blind**: Dabei wissen also weder die be-
handelnden Arzte noch die Probanden,
ob jeweils der Impfstoff oder ein Schein-
praparat —ein Placebo —verabreicht wird.

Was, will ich wissen, bedeutet das fiir
die Versuchspersonen?

Wenn das neue Vakzin, antwortet Gi-
rard, wirksam ist, bleiben jene Glickli-
chen gesund, die es zuféllig zu schlucken
bekommen.

»Und was passiert den anderen?*

-Eh bien, die bekommen einen
schrecklichen Durchfall, aber da sie unter
arztlicher Kontrolle sind, kann man das
behandeln.*

»In Europa wiirde so etwas wohl nicht
durchgehen?*

w»Das glaube ich auch, aber wir haben
die Freiwilligen umfangreich aufkldren
lassen.*

»Dieses Vorgehen ist ziemlich unge-
wohnlich.

»»Es ist ziemlich niitzlich. “

Hehre ethische MaBstibe sind offenbar
nur schwer durchzuhalten, wenn es dar-
um geht, Millionen Menschen zu helfen -
und Millionen zu verdienen. Auch ,,Pa-
steur Vaccins* arbeitet an sogenannten
Komfort-Impfstoffen fiir die Industrie-
lander, mit denen eher Geld zu machen
ist als mit Vakzinen fiir die armen Opfer
von Tropenkrankheiten.

Girard sieht allerdings schon noch ei-
nen Unterschied zu anderen Pharmafir-
men: ,,Wir kiimmern uns wirklich um 6f-
fentliche Gesundheitspflege und vor al-
lem um Probleme der Entwicklungslén-
der, ganz wie zu Pasteurs Zeiten.“ Thm
fallt auch ein aktuelles Beispiel ein: 1988
beginne ein Programm ,,Jmpfstoffe gegen
die Bilharziose*. Hier kann Marc Girard
seine Version des ,.esprit pasteurien® er-
lautern: ,,Wenn Sie den Agyptern ein sol-
ches Vakzin verkaufen, werden Sie nicht
viel Geld verdienen. Na klar, auch wir
wollen leben, unter anderem, um unsere
Forschung weiter finanzieren zu kdnnen.
Aber grundsitzlich ist die Pasteur-Philo-
sophie keine des Profits. O

Der Berliner Journalist
Justin Westhoff, 39, war
vom ,esprit pasteurien”
(. fasziniert. Hier spricht er
mit dem Immunologen
j{ Guy Bordenave.
= Hervé Gloaguen, 50, ist
Franzose. Er fotografier-
te fir GEQ schon das
JInstitut Mérieux", das
mit dem Institut Pasteur
eng kooperiert




Eine neuve Dimension

in der l-'le_kfronenmikroskopie
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Zeiss Elektronenmikroskop.
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Computerisierte
Elektronenmikroskopie

Vor mehr als 50 Jahren wurde in
Deutschland das Prinzip der Elek-
tronenmikroskopie entdeckt. Bereits
in den vierziger Jahren markierten
von Carl Zeiss gemeinsam mit der
AEG gebaute Elektronenmikroskope
die damalige Leistungsspitze.

Das legendire Zeiss EM 9 lieB
vor Jahrzehnten die Elektronen-
mikroskopie zur Routine werden.
Seither sind Zeiss Elektronenmikro-
skope in allen Bereichen der
Wissenschalft, Forschung und Technik
weltweit im Einsatz und anerkannt.

Jetzt hat Carl Zeiss neue bedeu-
tende Entwicklungsschritte voll-
zogen: vom abbildenden Elektronen-
mikroskop zum vollautomatischen
analytischen Instrument.

@ CEM 902: das neuartige
Transmissions-Elektronenmikroskop
mit integrierter Bildanalyse und
spektraler Elektronenoptik.

@® CSM 950: das beispiellose Raster-
Elektronenmikroskop fiir hdchste
Bildqualitdt und automatische Analyse,

Zeiss: die Zukunft in der
Elektronenmikroskopie.

Wesl Germany

Carl Zeiss

e, 00
Kompetenz und Qualitat
Aufnahme: Hans Gelderblom,



Auf riitselhafte Seuchen werden die Detektive der Centers for

VON JURGEN NEFFE

s ist nicht immer der
Kartoffelsalat®, sagt
Bruce Gellin und
legt  nachdenklich
den Kopf auf die Sei-

te. ,,Manchmal liegt g
es auch am Kase, % . .
Mann, der da so tiefgriindig
iiber einfache Speisen spricht,
steht nicht etwa hinterm Tre- .
sen eines Fast-Food-Restau-
rants. Vielmehr sitzt er in ei-
nem sehr kleinen, fensterlo-
sen Labor eines sehr groBen

Instituts im amerikanischen
Atlanta. Bruce ist Arzt und
Epidemiologe, sein Spezial-
gebiet sind Bakterien. Und da
die nicht selten iber ver-
seuchte Lebensmittel tber-
tragen werden, muf} er sein
| Augenmerk gelegentlich auf
mehr oder weniger Kulinari-
sches richten.

Bruce gehort einem Elite-
korps im Kampf gegen Seu-
chen an: dem ,Epidemic In-
telligence Service“ (EIS),
dessen Name nicht von unge-
fihr an die CIA erinnert.
Denn wie die Agenten der
,,Central Intelligence Agency*
jagen die Epidemiologen vom
EIS verborgenen Feinden
hinterher.

120 , disease detectives® —
Seuchendetektive — sind es,
die beim EIS eine zweijahrige
Ausbildung zum ,,medical
sleuth®, zum Spiirhund der
Medizin, absolvieren. 24
Stunden am Tag sind sie ,,on
call“, ihr Einsatzgebiet ist die
ganze Welt.

»Ein Anruf geniigt”, sagt
Bruce, der seine Ausbildung
bereits beendet hat, ,,und du
1468t alles stehen und liegen.
Ein paar Stunden spéter
fahrst du mit Koffer und
Kithlbox zum Flughafen und
fliegst irgendwohin. “

Die groBe Plastik-Kiihlbox,
die der EIS-Agent unter sei-
nem Schreibtisch verstaut
hat, ist das Symbol fiir den
Aufbruch. Bei Einsitzen ,,im
Feld* bietet sie Stauraum fiir
die gesammelten Proben -
Blut, Exkremente, Kartoffel-
salat, Kise. Wenn einer die
Box hervorholt, wissen die

R TN R
b WNSSE L, WS Y oseR Wy 3
n von Blutseren finden sich Zeugnisse vergangener Infektionen: Sogar
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Disease Control in Atlanta/USA angesetzt [

nach Jahrzehnten laBt

sich die Ausbreitung einer Epidemie zuriickverfolgen

EM ['Iq

anderen Bescheid. Dann
macht sich kurz die leise Auf-
regung reifender Routiniers
in den Fluren breit, die der
woervice im Hauptgebiude
der Centers for Disease Con-
trol (CDC) bewohnt.

Die jungen Seuchen-De-
tektive sind, folgt man Zei-
tungsberichten, die Helden
der CDC - einer schwerfilli-
gen Mammutbehorde, die mit
4300 Mitarbeitern und einem
Etat von 771 Millionen Dollar
langst die Grenzen der Uber-
schaubarkeit  {berschritten
hat,

1946 startete CDC, was da-
mals noch ,,Communicable
Disease Center“ bedeutete,

| mit 369 Mitarbeitern und ei-
| nem Jahresbudget von einer

Million Dollar. Da es an aus-
gebildeten  Epidemiologen
mangelte, wurde 1951 der EIS
gegrundet, Die Ausbildungs-

| einheit avancierte bald zur
| Einsatztruppe im Kampf ge-

gen aufkommende Epide-
mien. Seither stehen, wann
immer ein US-Bundesstaat
oder eine Gesundheitsbehor-
de irgendwo in den USA Hilfe
braucht, die EIS-Agenten
Kithlbox bei FuB.

Vorletztes Jahr, so erzéihlt
Bruce, infizierten sich in Kali-
fornien 142 Personen mit Li-
Sterig-Bakterien, 48 starben.
Ein EIS-Agent zog ins Feld,
ging sorgsam die Speisezettel
der Betroffenen durch und
brachte von allem EBbaren,
das ihm verdéchtig erschien,
Proben heim. Analysen erga-
ben, daB die Bakterien aus ei-
nem Kise stammten: Der
Hersteller hatte rohe, durch-
seuchte Milch verwendet,

Kise ist freilich nicht im-
mer des Ritsels Losung: Vor
einigen Jahren wurde aus
Steubenville/Ohio eine Sal-
monellen-Epidemie  gemel-
det. Da stammten die Keime
nicht, wie eine Zeitlang ver-
mutet, aus dem Parmesan von
»Joes Pizza Parlor®. Es koste-
te die EIS-Leute reichlich
Mihe, das wahre Versteck
des Erregers aufzuspiiren.
Denn dieser Fall war in den
Lehrbiichern nicht vorgese-
hen: Nach tagelangen ,,Ver-
horen“ der Infizierten — die
meisten waren junge Leute —

stellte sich schlieBlich heraus,
daB die Salmonellen durch
Marihuana ibertragen wor-
den waren.

Im Januar 1980 beobachte-
ten Arzte in Wisconsin und
Minnesota, daB junge Frauen
plotzlich niedrigen Blutdruck
und hohes Fieber entwickel-
ten. Einige starben sogar.
Kathryn Shands vom EIS
machte sich auf die Reise. Es
gelang ihr, ein neues Krank-
heitsbild zu beschreiben, daB
als ,,toxic shock syndrome*
bekannt wurde. Sie fand auch
heraus, daB ein Staphylococ-
cus-Bakterium der Verursa-
cher war, Minuzidse Detek-
tiv-Arbeit brachte schlieBlich
an den Tag, daB die meisten
infizierten Frauen einen neu-
artigen Tampon benutzt hat-
ten, der offenbar ein idealer
Nihrboden fiir die Staphylo-
kokken war. Die Tampons
wurden vom Markt genom-
men, und die Zahl der Fille
ging drastisch zuriick.

Die Erreger der
Legionarskrankheit kamen
aus der Klimaanlage

Manchmal werden die
Spiirhunde mit neuen, nir-
gendwo beschriebenen Krank-
heitserregern  konfrontiert.
Dann werden die Sammler
mitunter zu Jigern. So etwa,
als im Juli 1976 nach einem
Treffen von 4400 Legioniren
im ,,Bellevue Stratford Ho-
tel“ in Philadelphia elf Men-
schen im Staat Pennsylvania
an einer merkwiirdigen Lun-
genentziindung starben.

Der Fall wurde dem CDC
gemeldet. Noch in derselben
Nacht brach Theodore Tsai
mit seiner Kithlbox auf und
begann die Recherche — als
erster von insgesamt 32 CDC-
Mitarbeitern. Sie untersuch-
ten alles vom Zustand der
Fenster wihrend des Treffens
bis hin zum Hotelessen. Sie
befragten Uberlebende und
Zimmermadchen, Kéche und
Portiers. Sie fanden allerdings
nichts.

Die Epidemie verschwand
so schnell, wie sie ggkommen
war. 34 Menschen in den
USA waren daran gestorben.
Den Seuchenjigern lieB die
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unbekannte Krankheit frei-
lich keine Ruhe. Mikrobiolo-
gen am CDC machten sich an
die Untersuchung der Gewe-
beproben von Infizierten.

Nach fiinf Monaten fanden
sie endlich die Ubeltiter:
Bakterien, denen sie den Na-
men Legionella gaben. Spiter
ermittelten sie auch den
Ubertragungsweg: Die Kei-
me hatten sich im Wasser ei-
nes Kiihlturms eingenistet
und waren iiber die Klimaan-
lage im Hotel verbreitet wor-
den.

,Ich wollte immer Detektiv
sein“, sagt ein EIS-Agent.
,,Bei unserer Truppe kann ich
als solcher mein Geld verdie-
nen, werde aber nicht er-
schossen.” Epidemien wer-
den zumeist allerdings nicht
durch Feuerwehreinsitze vor
Ort, sondern durch geduldige
Buchhaltung entdeckt. Das
galt auch schon vor tiber hun-
dert Jahren, als John Snow,
der als Vater der modernen
»Seuchenlehre” gilt, heraus-
fand, daB wihrend einer Cho-
leraepidemie in London die
meisten Opfer Wasser aus
derselben Quelle getrunken
hatten. Ohne den Erreger zu
kennen, schloB Snow nur an-
hand seiner Daten, daB Cho-
lera iiber verseuchtes Wasser
iibertragen wird.

1981 fiel
Aids als neue Krank-
heit auf

Zwischen ihren Einsétzen -
etwa fiinf pro Jahr — absolvie-
ren die Fahnder vom EIS da-
her Trockeniibungen am
Schreibtisch und im Labor.
Sie starren auf Flimmermoni-
tore, vergleichen Zahlenrei-
hen und erstellen Tabellen,
Statistiken und Ubersichten:
Rételn in Texas, Diarrhoe in
Kalifornien, Mumps in Ten-
nessee, ,,Well“, sagt Bruce,
,auch das kann spannend
sein.*

Durch den Vergleich von
Krankheitsdaten ist beispiels-
weise 1981 Aids als neue
Krankheit aufgefallen. Drei
Jahrzehnte zuvor, als das
CDC entstand, blithte noch
der faustische Glaube, ir-
gendwann einmal lieBen sich
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alle Infektionskrankheiten
beherrschen. Obwohl die
Pocken tatsdchlich ,,ausgerot-
tet* wurden (siehe Kasten
Seite 199), glaubt heute wohl
niemand mehr an den totalen
Sieg iiber die Seuchen.

Dennoch wird eine Institu-
tion wie das CDC nicht in Fra-
ge gestellt. , Unser Patient ist
die Nation*, beschreibt Lyle
Conrad, Verantwortlicher fiir
Feldforschungen, den Auf-
trag des CDC. Mit der Uber-
wachungsbehorde leistet sich
die Nation eine Art iiberge-
ordnetes Immunsystem: So
wie die korpereigene Abwehr
Eindringlinge besiegt und das
Individuum vor Schaden be-
wahrt, soll das CDC das Volk
vor verheerenden Epidemien
schiitzen. ;

Zu diesem Uber-Immunsy-
stem gehort auch ein von der
AuBenwelt hermetisch abge-
schlossenes Hochsicherheits-
labor. Da wird an Krankheits-
erregern geforscht, die tod-
lich sind und gegen die es bis
heute kein Mittel gibt. Da
hantieren Wissenschaftler in
Astronautenanziigen mit Or-
ganismen, die ganze Volker
ausrotten kdnnten — wie mit
dem Ebola-Virus oder dem
Erreger des Lassa-Fiebers.
Da steht auch eine Stahltonne
— symbolisch mit einer schwe-
ren Kette verschlossen —, in
der eine der zwei letzten Pro-
ben des Pockenvirus Variola
lagert — die andere schlum-

Seit die Pocken als
ausgerottet gelten, werden
auf der Welt noch zwei Proben
des Erregers Variola
aufbewahrt: in Moskau
und in Atlanta

Ziel der Epidemiologen ist ein Frilhwarn

Die Ursache der Legio-
narskrankheit blieb rdsielhaft,
bis Joe McDade von den
CDC ein neues Bakterium ent-
deckte, das er Legionella
-pneumophilia nannte

mert in einem Institut in Mos-
kau.

In seinen Mauern beher-
bergt das CDC zudem ein rie-
siges Lager aus Blutserum-
und Gewebeproben, in dem
als oberste Maxime gilt:
,» Wirf nie etwas weg.“ Denn
wer weiB schon, wozu ein ein-
gefrorenes Gewebe in ferner
Zukunft einmal niitzlich sein
konnte. So kann mit Hilfe der
einmaligen Sammlung auch
bei neu auftretenden Krank-
heiten wie Aids zuriickver-
folgt werden, wie sie sich aus-
gebreitet und wie die Erreger
sich verdndert haben,

Anhand der tiefgefrorenen
Zeugen aus fritheren Epide-
mien l#Bt sich beispielsweise
auch ein neuer Grippe-
Stamm identifizieren. Ein
passender [Impfstoff kann
dann die Ausbreitung der
Grippe verhindern. Jedes
Jahr wird die Zusammenset-
zung des jeweils aktuellen
Vakzins an die gerade grassie-
renden Grippe-Viren ange-
paBt.

Dabei unterlief dem CDC
einmal ein folgenreicher Feh-
ler: 1976 warnte die Behorde
aufgrund ihrer Analysen vor
einer ,,Schweinegrippe“-Epi-
demie. 50 Millionen Ameri-
kaner wurden geimpft. Bei ei-
ner Reihe von ihnen traten
schwere  Nebenwirkungen
auf. Die Grippe blieb indes

aus und der damalige Direk-
tor verlor seinen Job. ,,Man
wird verdammt, wenn man
handelt, aber auch, wenn man
es unterliaBt®, verteidigt der
heutige Direktor James Ma-
son die Entscheidung seines
Vorgingers. Epidemiologie
ist zuweilen ein schwieriges
Geschiift.

In welche Gebiete diese
Wissenschaft mittlerweile
vorgedrungen ist, belegt ein-
drucksvoll ein unscheinbares
Wochenblatt des CDC: Der
»Morbidity and Mortality
Weekly Report“ (MMWR)
verdffentlicht nicht nur Kran-
ken- und Todesstatistiken der
USA, haarklein aufgeschliis-
selt und jede Woche auf den
aktuellen Stand gebracht.
Das Editorial des schmucklo-
sen rund 16 Seiten langen
Heftes prisentiert seinen Le-
sern in kithlem Geschiftston
bisweilen auch haarstriduben-
de Geschichten: Wie die Le-
pra in New York City auftrat,
oder die Pest im Mittleren
Westen, wie sich Mitarbeiter
eines Aids-Labors mit HIV
infizierten oder wie bestimm-
ten ethnischen Minderheiten
die Tuberkulose zu schaffen
machte.

Kaum ein Lebensraum auf
der Erde scheint sicher zu sein
vor den liblen Mikroben. Kei-
ne Infektionskrankheit — ab-
gesehen einmal von den Pok-
ken - gilt als véllig kontrol-
liert. Denn Seuchen sind wie
Schwelbrinde. Wahrschein-
lich verloschen sie nie ganz,
sondern leben unbemerkt auf
kleiner Flamme fort. Manch-
mal aber flackern sie auf und




dehnen sich zu Flachenbrin-
den aus,

Auch als der Traum vom
Sieg tber die Seuchen vorerst
ausgetrdumt war, wurde das
CDC nicht arbeitslos. Im Ge-
genteil: Epidemiologie, jene
»Ehe zwischen Medizin und
Mathematik* (Lyle Conrad),
bedeutet heute weit mehr als
,»Seuchenlehre*: Neben dem
statistischen Erfassen von
Krankheiten befaBt sie sich
mit der Ermittlung von Ursa-
chen von Krankheit, Invalidi-
tit und vorzeitigem Tod. Da
Morbiditat  (Erkrankungs-
hédufigkeit) und Mortalitit
(Sterblichkeit) heute nicht
mehr hauptsidchlich durch
iibertragbare ~ Krankheiten
bedingt werden, befaBit sich
das CDC mit allem, was zu
Krankheit und Tod fiihrt,

Im MMWR finden sich da-
her auch aktuelle Zahlen iiber
Feueropfer oder den Ver-
schiittungstod von Bauarbei-
tern, iber Gehdrverluste
durch Arbeitslirm oder iiber
Gebrauch und Nutzen von Si-

cherheitsgurten. Und auf der
letzten Seite immer die aktu-
elle Masern-Ubersicht.

Eine unerschopfliche Quel-
le fir Hypochonder: Fiir die
kann die wochentliche Lektii-
re des MMWR - jeder kann
das Heftchen abonnieren -
leicht zur Sucht werden.
Denn unerbittlich protokol-
liert der ,Report* alle nur
denkbaren Bedrohungen von
Gesundheit und Leben:
»Ausbruch von Hautentziin-
dungen unter Orangen-Pflik-
kern in Kalifornien®, ,, Todes-
falle bei nichtkommerziellen
Bootsbenutzungen in Ohio*,
,» Verletzungen beim Radfah-
ren“ oder ,,Mumps-Ausbrii-
che in Universitaten®.

Damit nicht genug. Die
Folgen von Rauchen sowie
die Langzeitwirkungen der
Antibabypille gehtren eben-
so zum Programm des CDC
wie eine Untersuchung iiber
die Auswirkung von , Agent

Orange“ auf Soldaten in Viet-
nam oder Dioxin-Vergiftun-
genin Times-Beach/Missouri.

system, das die Menschheit vor Epidemien schiitzt

Lingst ist Seuchenverfol-
gung auch nicht mehr die ein-
zige Aufgabe der EIS-Agen-
ten. So gibt es beim ,,Service™
beispielsweise eine ,,Abtei-
lung fiir die Bewertung von
Familienplanung®. Die be-
schiftigt sich unter anderem
mit der Frage, ob schwarze
Kinder, die ermordet werden,
gemeinsame Risikofaktoren
besitzen. Oder mit einer Stu-
die uber illegale Abtreibun-
gen in Mali.

Hauptsichlich sind die
»disease detectives” jedoch
nach wie vor medizinischen
Riitseln auf der Spur. Freilich
lassen sich nicht alle Fille 16-

im Hochsicher-
heitslabor der Centers
for Disease Control
wird mit Erregern wie
dem Ebola-Virus
gearbeitet, die tddliche
Krankheiten ausliisen

und gegen die es
kein Mittel gibt

sen, das weiB jeder Detektiv.
So konnte bis heute nicht ge-
klairt werden, woran die
Opfer im spanischen Speise-
Olskandal starben.

Eines der neuesten Ritsel
wirft eine mysteriose Krank-
heit auf. Sie wurde als ,,Fati-
gue-Syndrom*“ beschrieben,
weil Betroffene monate-, mit-
unter sogar jahrelang vollig
erschopft sind. Auch , Yup-
pie-Krankheit” wurde sie ge-
nannt, weil sie iiberdurch-
schnittlich viele junge und
gutausgebildete WeiBe traf,

_Anfangs glaubten manche
Arzte an eine Form von Mas-
senhysterie. Einige Forscher
bestreiten bis heute, daB es
sich iberhaupt um eine
Krankheit handelt. Die
Symptome seien schlieBlich
alles andere als neu. Ein paar
Virologen wiederum halten
das Syndrom fiir eine psycho-
somatische Erscheinung.

Eine Zeitlang wurde die
Yuppie-Krankheit mit einem
jener merkwiirdigen Viren in

erbindung gebracht, die un-
ter der Bezeichnung ,,viruses
looking for a disease” gefithrt
werden: Von denen weil nie-
mand, ob sie eine Krankheit
hervorrufen, und wenn ja,
welche. Der Verdacht wurde
ausgerdumt: Das erst kiirzlich
entdeckte Herpesvirus Nr. 6
»sucht* noch immer nach ei-
ner Krankheit und die Yup-
pie-Krankheit noch immer
nach ihrer Ursache.

Mancher Fall 148t sich frei-
lich auch mit gesundem Men-
schenverstand l6sen. Vor kur-
zem meldete sich die EIS-
Agentin Melinda Wharton
vom AuBendienst in Tennes-
see. Bei Schillern einer High-
School in Nashville hatte sie
massenhaft Hautausschlige
festgestellt. Abends rief sie
ihren Chef Lyle Conrad an.
Der erfahrene Epidemiologe
fragte nur, ob es auch entspre-
chend viele erkrankte Lehrer
gebe. Als Melinda verneinte,
lachte er und sagte: ,,T{lpisch
Massenhysterie,  vielleicht
durch Prifungsangst. Schlie-
Ben Sie die Schule einen Tag,
und der Fallist erledigt.“ O

Dr. Jiirgen Neffs, 31, ist GEO-Re-
dakteur.
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Aids-Viren sind Killer. Sie treffen
das Immunsystem tddlich. Aber
die zerstirende Wirkung der Erre-
ger reicht weiter: Aids teilt die

Menschheit in zwei Lager und

vernichtet Humanitdt. Obgleich

hungrig nach menschlicher War-

me, bekommen die Kranken tag-

taglich die beklemmende Angst

der Gesunden vor Ansteckung zu

spiiren - selbst bei der Umar-

mung, die tristen soll, beim mit-

filhlenden Handedruck. Nur weni-

ge Kranke haben den Mut und die

Kraft, die Mauer der Ablehnung zu

durchbrechen. Einer der wenigen

war Ken Meeks. Seinen sicheren

Tod schon vor Augen, warb der

Wirtschaftspddagoge in New York

mit Vortragen und in Interviews

= fir einen menschlicheren Um-
- gang mit seinen Leidensgenos-

sen. Er starb im September 1986
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Das Virus findet
Uberall seine Opfer: eine wam"

junge Frau aus Haiti, auf das nahe
sine iltere Amerikanerin, Epde

Eltern und Kinder. In
der Familie des durch ein
Blutprdparat infizierten
Bluters Patrick Burk blieb
nur die vierjahrige
Tochter Nicole ver-
schont (links)
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Fast 2000 bunt
verzierte Namen von
Verstorbenen schmiicken
einen 50 mal 150
Meter groBen Flickenteppich.
So gedachten amerikani-
sche Homosexuelle am 11.
Oktober 1987 in Wa-
shington ibrer Aids-Opfer.
Die 200 000 Tei:nahmalr
- der Demonstration verlang-
Malerisches t;n von der R?agana
- egierung unter anderem
Mahnmal fir die Fesienns e
Opfer Aids-Forschung




ids spaltet die Menschheit: in

Infizierte und Nicht-Infizier-

te, in Mahner und Be-

schwichtiger. Aids befligelt

auch die Phantasie. Urédngste
rufen diistere Bilder hervor — noch ge-
schiirt von Prophezeiungen selbster-
nannter Experten, die das Ende der
Menschheit wieder einmal nahen se-
hen. Soll ein winziges Virus die Strafe
Gottes fiir die Ausschweifungen der
Menschen sein? Moralisten trdumen
wieder vom Ende der Siinde. Nicht der
Trieb soll den Menschen beherrschen,
sondern der Mensch den Trieb. Nur
Treue oder Verzicht retten die Anstdn-
digen, die Lasterhaften aber erwartet
Siechtum und Tod. Angesichts der
wachsenden Gefahr drohen Politiker
und Behorden bereits mit ZwangsmaB-
nahmen gegen Uneinsichtige. Auf der
anderen Seite fiirchten Liberale das
Ende freiheitlicher Gesinnungen,
Randgruppen bangen um erst gestern
erkimpfte Rechte.

Schuldzuweisungen beherrschen die
Aids-Debatte: Aus Afrika kommt die
Seuche, von den Unterentwickelten al-
so. Homosexuelle haben sie in die zivi-
lisierte Welt gebracht, also die schon
immer als ,,krank* Vermuteten. Prosti-
tuierte und Fixer verbreiten sie jetzt
weiter, also der ,,Abschaum* der Ge-
sellschaft.

Wir scheinen Schuldige zu brauchen.
Sogar die Gentechnik wurde bemiiht:
Das Aids-Virus HIV sei ein auBer Kon-
trolle geratener Erreger aus einem Bio-
waffen-Labor, hieB es. Manche glau-
ben, die Katastrophe hatte verhindert
werden konnen, Wir wollen nicht ak-
zeptieren, daB wir ohne Schuld zu
Opfern einer biologischen Entwicklung
geworden sind. Der medizinische Fort-
schritt einiger Jahrzehnte hat uns allzu
sicher gemacht. Antibiotika, Impfstof-
fe und Medikamente haben uns die Ge-
fahr todlicher Infektionskrankheiten
vergessen lassen: Die jiingeren Gene-
rationen in den Industrieldndern haben
keine lebensbedrohende Epidemie
mehr erlebt. Gesundheit war ein kaufli-
ches Stiick Lebensqualitit geworden,
fast ein selbstverstindliches Recht. An
diese Errungenschaft der modernen
Gesellschaft rithrt nun ein unscheinba-
rer Erreger.

Vom Standpunkt des Biologen erle-
ben wir einen Akt im Evolutionsdrama,
der sich schon unzahlige Male abge-
spielt hat: Ein Krankheitserreger
schafft den Sprung von einer Art auf ei-
ne andere. Wissenschaftler gehen da-
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von aus, daB der Erreger uralt ist: Er
schmarotzte, bevor er auf den Men-
schen aberging, wahrscheinlich schon
seit Urzeiten in den Griinen Meerkat-
zen Afrikas. Diese Affen aber haben
sich im Verlauf einer langwihrenden
Ko-Evolution an den Erreger ,ge-
wohnt“. Das Virus kann sich in den
Griinen Meerkatzen vermehren, ihnen
aber anscheinend nichts anhaben. Wo-
mdglich hat es auch in fritheren Zeiten
schon einmal den Sprung auf abge-
schieden lebende Menschen geschafft.
Doch bevor diese ihre Artgenossen an-
stecken konnten, starben sie — und mit
ihnen die Erreger.

Horror und
Hoffnung liegen bei Aids
dicht beieinander

Erst der moderne Mensch mit seiner
beinahe unbegrenzten Mobilitdt schuf
die Voraussetzungen fiir eine weltweite
Epidemie: Aids konnte sich mit Jet-Ge-
schwindigkeit iber die Erde verbrei-
ten. Dreierlei ermdglichte dem HI-Vi-
rus seinen Siegeszug:

@ Es befillt ausgerechnet jene Zellen
des Immunsystems, die eine Hauptrolle
bei der Abwehr von Viren spielen.

@ Es wird hauptséchlich bei einer der
natiirlichsten .aller Handlungen, beim
Geschlechtsverkehr, iibertragen.

@ Zwischen der HIV-Infektion und
dem Ausbruch der Krankheit vergehen
mehrere Jahre, in denen ein Infizierter
weitere Menschen anstecken kann.

Hoffnung und Horror liegen bei Aids
dicht beieinander. Der Blick in die Zu-
kunft spaltet die Menschen in Pessimi-
sten und Optimisten wie der Blick auf
ein halbgefiilltes Glas. Das Aids-Virus
traf zwar auf ideale Voraussetzungen
fiir seine Ausbreitung, doch ging es —
Gliick im Ungliick — so spat auf den
Menschen iiber, dafl gezielte Gegen-
maBnahmen moglich werden: Als 1981
in Kalifornien die neue Krankheit erst-
mals auffiel, war das ,,Zeitalter der Bio-
logie* langst angebrochen.

Schon 1983 isolierten Wissenschaft-
ler das todliche Virus. Nur ein Jahr spi-
ter war die Struktur von dessen Erbgut
vollstandig entschlilsselt — Vorausset-
zung fiir die Entwicklung eines neuarti-
gen Impfstoffes: Teile des Erregers
konnen maBgeschneidert, in groBen
Mengen produziert und als ,syntheti-
sches Vakzin‘ eingesetzt werden. Solch
ein Impfstoff wird gegen Hepatitis B
bereits routinemiBig angewendet.
Doch wahrscheinlich vergehen noch
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der Flammen: die
Niéichstenliebe

In Arcadia/Florida ziindeten Un-
bekannte das Haus einer Familie an,
deren drei hdmophile Jungen

durch Bluttransfusionen HIV-positiv
geworden waren. Vorausgegan-

gen war ein Streit um die Schulzulas-
sung der Kinder. In San Francis-
cound New York demonstrierten Akti-
visten mit StraBentheater und
Transparenten gegen Verzdgerungen
bei der Zulassung neuer Medi-
kamente gegen Aids




viele Jahre, bis ein wirksamer Aids-
Impfstoff entwickelt ist. Erste Vorlau-
fer werden immerhin bereits heute an
Menschen getestet.

Seit 1986 steht den Arzten ein Medi-
kament zur Verfiigung, mit dem sie
Aids zwar nicht heilen, aber behandeln
konnen: Der Wirkstoff AZT lindert die
Symptome von Aids-Kranken und er-
hoht deren Lebenserwartung. Andere
Mittel befinden sich in der klinischen
Priifung. Mit Phantasie und neuen Me-
thoden hoffen Forscher das HI-Virus
bekdmpfen zu konnen: Monoklonale
Antikorper, an ein Zellgift gekoppelt,
konnten HIV-infizierte Zellen gezielt
vernichten. Wirkstoffe gegen HIV-spe-
zifische EiweiBstoffe sollen verhindern,
daB sich die Virus-Gene in das mensch-
liche Erbgut einschmuggeln. Mit gen-
technisch verdnderten Knochenmark-
Stammzellen, in denen das Virus sich
nicht vermehrt, konnte das Immunsy-
stem regeneriert werden.

Jedoch: ,,In mancher Beziehung ver-
blassen die rein wissenschaftlichen Fra-
gen im Vergleich zu den hochsensitiven
wie Recht, Ethik, Okonomie, Moral
und gesellschaftlicher Zusammenhalt®,
sagt Everett Koop, oberster Gesund-
heitsverwalter der USA.

Die Vereinigten Staaten sind bislan
am schlimmsten von der Seuche betrof-
fen. Dort starben bereits iiber 25000
Menschen an Aids. Dennoch blieb die
Regierung lange in Moralismus und
Ignoranz erstarrt. Ronald Reagan éu-
Berte sich im letzten Jahr erstmals offi-
ziell zu der Krankheit, die in manchen
US-Stadten apokalyptische Ausmalle
erreicht hat: In New York ist Aids bei
Minnern zwischen 25 und 45, bei Frau-
en zwischen 25 und 34 Jahren mittler-
weile hiufigste Todesursache.

Politiker sehen sich plotzlich mit ei-
nem Problem konfrontiert, das mit
herkémmlichem Krisenmanagement
kaum zu lésen ist. Sie miissen nicht nur
in anderen Kategorien denken, auch
ihr Vokabular erweitert sich: Begriffe
wie ,,Analverkehr®, |, Beschaffungs-
prostitution* oder , Kondom-Angst*
halten Einzug in die Parlamente. An-
fangs erschien Ignorieren noch még-
lich. Denn nur Randgruppen waren be-
troffen, fiir die zu sorgen noch nie das
vordringlichste Ziel von Regierungen
war. Doch seit das Aids-Virus aus den
sogenannten Risikogruppen in die Nor-
malbevélkerung eindringt, ,,geht Aids
alle an“ und zwingt zum Handeln.

Die Gesellschaft mu Farbe beken-
nen. In erschreckendem AusmaB de-
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maskiert Aids, was lange im gut gehiite-
ten Verborgenen schlummerte: Das
wahre AusmaBl von Homo- und Bi-
sexualitdt, die nicht geahnte Verbrei-
tung der Drogensucht oder die Zustin-
de in Gefingnissen, wo blutige Schlage-
reien, gewalttitiger Sex und Fixen an
der Tagesordnung sind. In New Yorker
Gefdangnissen haben sich bis zu neun
von zehn Insassen mit HIV angesteckt.

Uber 77000 Aids-Fille waren An-
fang Februar 1988 weltweit gemeldet,
in der Bundesrepublik mehr als 1700.
Mehr als zehnmal so hoch diirfte die
Zahl der bereits Infizierten liegen. Je
drastischer die Daten werden, desto
wichtiger, aber auch hitziger wird die
Aids-Debatte. Quer durch die Gesell-
schaft verlduft eine Demarkationslinie
zwischen Unverstindnis, Repression
und Ausgrenzung auf der einen Seite
und Toleranz, Aufklarung und Hilfsbe-
reitschaft auf der anderen. Aids wird
vielleicht zur groBten Priifung fiir Hu-
manitdt und Demokratie.

Sicherlich ist das Herunterspielen
von Gefahren genauso gefahrlich wie

Der
Verfall eines MW
Menschen '

Rasende Chronolo-

gie der Verwiistung: Im
September 1982

machte der gut aus-
sehende Kenny Ramsaur
noch einen Segeltorm

vor der Kiiste Long Islands.
Acht Monate danach

war der 28jahrige be-
reits vom Tode gezeich-
net. Am 19. Mai 1983
erschiitterte ein Fernseh-
Interview mit dem

viillig entsteliten Aids-
Kranken die ameri-
kanische Otfentlichkeit.
Fiinf Tage spater war
Ramsaur tot

Panikmache. Die groBte Hiirde fiir ei-
nen Dialog und fiir gemeinsames Han-
deln diirfte sein, daB ausgerechnet jene
Gruppen am schwersten betroffen sind,
gegen die in der Offentlichkeit traditio-
nell Antipathien herrschen. Mitglieder
dieser Randgruppen wissen, wie leicht-
fertig politische Eiferer eine Kampagne
gegen Aids in einen Feldzug gegen
Homosexualitit, vorehelichen Intim-
verkehr und Drogenkonsum umfunk-
tionieren.

GewiB brauchen die Epidemiologen
moglichst viele Daten, die ihnen anony-
me Tests und anonyme Meldepflicht
der Arzte liefern konnten. Doch das
MiBtrauen in die staatliche Diskretion
sitzt in der Bundesrepublik besonders
tief. Wer sich an das Gezerre um die
Volkszdhlung erinnert, der mag ermes-
sen, welche AusmaBe eine ,,Volksbe-
fragung” hitte, die buchstablich bis
aufs Blut geht.

In einigen Staaten der USA verfiigen
die Behorden bereits iiber gesetzliche
Mittel, die Rechte von Menschen nur
aufgrund der Tatsache zu beschneiden,




rr, gib
a Kraft

- i und verschone
mich von Aids. « So betet

Tmiber macht er Haus-
besuche bei Aids-

Kranken - wie hier bei
elnem 23jahrigen mit

08i-Sarkom im End-
llum. Die meisten
seiner Patienten sterben

inseinen Armen
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dafB sie HI-Viren im Blut tragen. Der
republikanische Présidentschaftskandi-
dat und Fernsehprediger Pat Robert-
son: ,,Ich kenne kein Virus, das Men-
schenrechte hat.“

Eine - von puristischen Seuchenpoli-
tikern in den Vereinigten Staaten ge-
forderte — Quaranténe fiir HIV-Positi-
ve scheitert allerdings dort allein schon
an praktischen Problemen: 1,5 Millio-
nen sind vermutlich jetzt schon infi-
ziert.

Eine freiheitliche Demokratie mu8,
will sie freiheitlich bleiben, wohl auf
das VerantwortungsbewuBtsein des
einzelnen setzen. Die Vorstellung, daB
Geschlechtsverkehr zum Tode fithren
kann, muB sich — zwei Jahrzehnte nach
der sexuellen Revolution — erst in den
Kopfen festsetzen: Ein Fehltritt kann
das eigene Leben und das Leben ande-
rer kosten.

Die Uberlegungen der ,,Falken®, die
Seuche einzuddmmen, lassen viele Fra-
gen offen. Warum sollen Prostituierte
verfolgt und iiberwacht werden, wéh-
rend deren Kundschaft sich in der An-
onymitdt verbirgt? Die Verquickung
zwischen einer skrupellosen Drogen-
mafia und der Ausbreitung von Aids ist
bedriickend. Nicht jedem leuchtet ein,
weshalb der Drogenhandel nicht effek-
tiver bekdmpft werden kann, Drogen-
sichtige aber mit ZwangsmaBnahmen
belegt werden sollen. Wie viele HIV-
Ubertragungen lieBen sich verhindern,
wenn alle Fixer sterile Nadeln beka-
men?

Natiirlich kann jeder Staat sein eige-
nes Siippchen kochen. Restriktive
MaBnahmen einzelner Lander mogen
seuchenpolitisch  verstandlich  sein,
doch sie erreichen nur eine Verschie-
bung des Problems: Aus Furcht vor ge-
sellschaftlicher Achtungsuchen sichdie
Mitglieder der Randgruppen womdog-
lich ein liberaleres Umfeld. Doch fru-
her oder spater macht Aids alle Men-
schen zu einer Gemeinschaft von Be-
troffenen. Damit gibt die Seuche der
Idee des Internationalismus eine neue
Chance. Der Aids-WeltkongreB in
London Ende Januar 1988 setzte einer-
stes Zeichen.

Die Staatengemeinschaft wird sich
vor allem mit einer Frage befassen miis-
sen: Was wird aus den Landern in Afri-
ka und der Karibik? Dort scheint die
Seuche unaufzuhaltsam zu sein, ganzen
Stidten und Landstrichen droht die
Entvolkerung: Beikleinen Stichproben
stellte sich heraus, daB in manchen
Stadten jeder finfte mit HIV infiziert
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Drama in
niichternen
Kurven

In den nachsten

drei Jahren, so schitzen
die amerikanischen
Centers for Disease
Control, wird sich die Zahl
der Aids-Kranken wie
auch der Aids-Toten ver-
dreifachen. Unter den
Kosten, die Aids verur-
sacht, wiegen Ein-
kommensverluste am
stéarksten

Is die ersten Nachrichten
iiber Aids an die Offent-
lichkeit drangen, dachte

noch niemand an Geld.
Die Krankheit - 1981 erstmals
beschrieben — galt als ein rein
medizinisches Problem. Mit
weltweit (iber 77 000 gemeldeten
Féllen im Februar dieses Jah-
res und_der diisteren Aussicht
auf ein Uberschreiten der Millio-
nengrenze in nur vier Jahren
kann niemand mehr bezweifeln:
Aids wird Geld kosten, viel Geld
sogar.
Schon jetzt droht den Gesund-
heitssystemen afrikanischer Lan-
der das finanzielle Fiasko. Pessi-
misten befiirchten gar, der epi-
demische Fldchenbrand kénne
friiher oder spdter auch westliche
Staaten in den Ruin reiBen. Zah-
len, die solch finstere Vision be-
oder widerlegen kdnnten, sind
hingegen kaum greifbar. Zwar
versuchen  Wirtschaftswissen-
schaftler seit kurzem, die kom-
mende Kostenlawine in Ziffern zu
kleiden. Dochihre Berechnungen
— etwa der sozialen Kosten von
Aids - enthalten zu viele Unbe-
kannte: Die bisherigen Aids-
Kranken stammen iiberwiegend
aus der Homosexuellen- und
Drogenszene. Statistische Daten,
beispielsweise (iber deren Versi-
cherungs- und Sozialstatus, sind
nicht nur liickenhaft, sondern
{iberdies auch nicht reprasentativ
fiir die ndchste Generation von
Aids-Patienten. Denn die wird

rechnen alle mit

Jeizt
Aids

sich zunehmend aus heterosexu-
ellen, also ,normalen” Bevdlke-
rungskreisen rekrutieren.
Trotz solcher Unsicherheiten
schitzen amerikanische Wissen-
schaftler die Einkommensverlu-
ste durch Arbeitsunfahigkeit und
vorzeitigen Tod fiir 1991 allein in
den USA auf rund 56 Milliarden
Dollar. Dabei schidgt das relativ
ge.ringe Alter vieler Aids-Opfer zu
uche, die zwischen 20 und 40
Jahre alt sind. Die Einkommens-
verluste machen mit 84 Prozent
den Lowenanteil der Aids-Kosten
aus. Nur gut acht Milliarden Dol-
lar - 13 Prozent der Gesamtko-
sten — veranschlagen die Wirt-
schaftsexperten fiir die medizini-
sche Betreuung der Patienten,
Auch diese Aufwendungen sind
schwierig zu kalkulieren. Nach
amerikanischen Untersuchungen
liegen sie zwischen 23 000 und
168 000 Dollar pro Patient — also
zwischen 38000 und 280000
Mark. Ursache der groBen Streu-
breite sind vor allem
@ die verbleibende Lebenser-
wartung; sie ist vom Zeitpunkt
der Aids-Diagnose und dem Ver-
lauf des Endstadiums abhdngig
und liegt nach Berechnungen
zwischen 24 und 78 Wochen;
® die Gesamtdauer der Kranken-
hausaufenthalte eines Patienten;
@ die pro Krankenhaustag ange-
setzten Kosten.
Ambulante Versorgungsdienste,
die Patienten zu Hause betreuen,
konnen die Aufwendungenerheb-
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Aids-Kosten in den USA Gesamtzahl
300000 H (in Milliarden Dollar) der Aids-Kranken
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lich senken. In San Francisco, ei-
ner der Hochburgen der Seuche,
wird dies schon mit Erfolg prakti-
ziert: Die Stadt konnte die Kosten
pro Patientvon 50 000 auf 37 000
Dollar senken und zahlt damit we-
niger als jede andere amerikani-
sche GroBstadt fiir die Behand-
lung ihrer Aids-Kranken. Die Auf-
wendungen fiir Forschung, Auf-
kldrung und Aids-Tests sollen
1991 inden USA (iberzwei Milliar-
den betragen. Insgesamt werden
die Kosten fiir Behandlung, For-
schung, Aufkldrung und Bluttests
auch 1991 immer noch weniger
als zwei Prozent aller Ausgaben
des nationalen Gesundheitswe-
sens ausmachen.

In der Bundesrepublik 136t die
bislang relativ geringe Zahl von
Alds-Patienten noch keine detail-
lierten Berechnungen zu. Be-
scheiden sind auch die Aufwen-
dungen: Das Bundesgesund-
heitsministerium sieht fiir 1988
135 Millionen Mark zur Aids-Be-
kimpfung vor. Dies diirfte je-
doch nur ein Bruchteil der realen
Kosten sein, deren Hauptlast die
Krankenkassen tragen. Die Kas-
sen wehren sich schon jetzt ge-
gen die Bezahlung von freiwilli-
gen Aids-Tests. Denn der Nach-
weis von Antikérpern gegen HI-
Viren ist teuer,

Auch die privaten Lebensversi-
cherer haben Angst vor Aids.
Amerikanische Versicherungs-
unternehmen zahlten 1986 rund
200 Millionen Dollar an Hinter-
bliebene wvon Aids-Patienten.
Wirtschaftsexperten befiirchten
eine langfristige Zunahme von
Aids-Kranken unter den Versi-
cherten, weil sich gerade Perso-
nen mit hohem Ansteckungsrisi-
ko hoch versichern wollen. Eine
solche Entwicklung koénnte die
Pramien fiir Risikoversicherun-
gen rasch in astronomische Ho-
hen schrauben.

Krankheit und Tod Hunderttau-
sender junger Aids-Kranker wird
sich auch auf den Kassenstand
der gesetzlichen Rentenversiche-
rungen auswirken. Mehr als den
Ausfall von Beitragszahlern
firchten die Tréger dabei die
Zahlung zahlloser Invalidenren-
ten. Unter diesem Blickwinkel
missen Versicherungsmathe-
matiker der Entwicklung von Me-
dikamenten wie AZT mit ge-
mischten Gefiihlen entgegense-
hen. AZT verldngert das Leben
der Aids-Opfer, stellt aber nicht
unbedingt deren Arbeitskraft
wieder her.
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Der Kondom-Umsatz

in den USA hat sich in

den letzten sieben Jahren
mehr als verdoppelt -
zweifellos eine Folge der
Aids-Aufkldrung. Die
Latex-Membran gilt als
virendicht - zumindest im
Labor. Wissenschaftler
priifen jetzt, ob die Qualitats-
kontrollen der Hersteller
den »Einsatzbedingungen«
entsprechen. In vielen
Léandern der Erde

werben Plakate fiir »Safer
Sex« - auch durch
sexuelle Treue




ist. Schon jetzt verweigern manche afri-
kanische Krankenhduser HIV-Positi-
ven die Behandlung — die Arzte brau-
chen die Betten fiir heilbare Kranke.
Doch noch immer verschlieBen fast alle
afrikanischen Regierungen die Augen
vor dem Problem, obwohl ihre Gesund-
heitssysteme vor dem Kollaps stehen.
Einzig die Prasidenten von Uganda und
Sambia scheinen bislang Einsicht ge-
zeigt zu haben und treten fir Anti-
Aids-Kampagnen ein.

Immer deutlicher stellt sich Aids als
Seuche der unterprivilegierten Klassen
heraus. Neben der Achtung der Rand-
gruppen droht ein neuer Rassismus.
Araber und Schwarze bedrohten weiBe
Franzosen mit Aids, hieB es in einem
franzosischen Magazin, das dem ultra-
rechten Politiker Jean-Marie Le Pen
nahesteht. Infizierte laufen Gefahr,
nicht als Betroffene verstanden, son-
dern als Verursacher verfolgt zu wer-
den.

Hinter dem Wunsch, moglichst viele
HIV-Positive an der Verbreitung des
Virus zu hindern, stecken gewil ver-
niinftige Argumente. Das Durchtesten
aller Blutkonserven hat die Infektions-
gefahr fiir Transfusionsempfinger auf
ein Minimum gesenkt. Lebensversiche-
rungen schiitzen sich vor Liquiditats-
verlust, wenn sie von einer bestimmten

Ein Aids-Kranker |
bereitet sich seine §

Das Fettgemisch soll

‘ eigene Arznei - AL 721.

angeblich HI-Viren

das Eindringen in
Immunzellen erschwe-
ren. In sogenannten
Guerilla-Kliniken
erhalten Aids-Patienten
auch andere Mittel,

die bislang noch nichi
klinisch erprobt wur-
den. Private Blut-
banken in den USA
wittern das Geschaft
mit der Aids-Angst: Sie
bieten Gesunden, die
sich vor Ansteckung
durch Bluttransfusionen

fiirchien, die Lage- |

rung von Eigenblut-
Konserven an

| Versicherungssumme an ,den Test“
verlangen. Prostituierte erleben nichts
Ungewohntes, wenn sie sich auf HIV

Aufkldrung einmal
anders: Mit einem bun-
ten Bilderbuch lei-

tet die franzisische
Malerin Niki de Saint
Phalle durch eine

Welt voller Aids-Gefah-
ren. Ihr fachlicher
Berater ist der
Schweizer Immunolo-
ge Silvio Barandun




untersuchen lassen: Auch auf andere
Geschlechtskrankheiten werden sie re-
gelméBig liberpriift.

Ganze Bevolkerungsteile zu testen,
wie die Homosexuellen oder die Fixer,
ist jedoch weder realistisch noch wiin-
schenswert. Denn wenn eine Gesell-
schaft jeden Infizierten erfassen wollte,
wiirde sie eine andere Gesellschaft wer-
den. Wie sollen die ,, Verdichtigen er-
mittelt werden, ohne eine beispiellose
Treibjagd zu veranstalten? Ist jemand,
der sich dem Test entzieht, schon krimi-
nell? Wie reagieren untergetauchte In-
fizierte? Werden sie zu Desperados, die
in ihrer Hoffnungslosigkeit andere ab-
sichtlich anstecken? Ein Aids-Test ist
keine Alkoholkontrolle: Nicht die
Fahrerlaubnis ist gefihrdet, sondern
das Leben.

Die heute iiblichen Tests bergen die
Gefahr einer Pseudosicherheit: Von
der Infektion bis zur Bildung von Anti-
korpern - iiber die HIV indirekt nach-
gewiesen wird - kdnnen Monate verge-
hen, im Extremfall mehrere Jahre.
Waihrend dieser Frist fallt der Test ne-
gativ aus, obwohl der Getestete HI-
Viren im Blut hat.

Verfechter einer liberalen Aids-Poli-
tik halten — vor allem bei der zur Zeit
noch geringen Zahl an HIV-Postiven -
den Aufwand fiir Massentests nicht fiir
gerechtfertigt, ja fiir kontraproduktiv.
Alle Krifte sollten vielmehr in die Auf-
klarung und vor allem in die Forschung

i r‘uf Erfolge

r Forschung

fiir die Vernunfi
pliidieren
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gesteckt werden. Gesellschaften diirfen
nicht in Reglements erstarren, sondern
miissen so flexibel sein wie das Aids-Vi-
rus selbst. Politiker und Wissenschaft-
ler miissen herausfinden, ob sie mitein-
ander arbeiten wollen oder gegenein-
ander. Offentliche und private Res-
sourcen gilt es schnell zu mobilisieren —
und mobil zu halten. Denn die Zeit
dréngt.

Die meisten Aids-Kranken der nich-
sten Jahre sind langst infiziert. Rund
6000 werden es 1990 allein in der Bun-
desrepublik sein. Weltweit, so schétzt
Halfdan Mahler, Chef der Weltgesund-
heitsorganisation, kénnten sich bis
1992 100 Millionen Menschen mit dem
Aids-Virus infiziert haben. Das bedeu-
tet allerdings nicht, daB HIV die
Menschheit ausrotten wird. Das ist kei-
nem Erreger bislang gelungen.

Mahner und Warner vor der mensch-
heitsbedrohenden Seuche zitieren gern
aus Albert Camus’ Roman ,,Die Pest®,
Aber Aids ist nicht die Pest: Die Krank-
heit wird nicht durch Insekten iibertra-
gen, sondern vor allem iiber Korper-
flissigkeiten. Die Hauptansteckungs-
wege sind bekannt: Sex und Fixen mit
verseuchten Nadeln. Abgesehen von
Empfangern verseuchter Blutspenden,
von den extrem wenigen infizierten La-
boranten, Krankenschwestern oder
Arzten, gilt allen gegenteiligen Prophe-
zeiungen zum Trotz: Aids bekommt
man nicht, man holt es sich. O

B dehiv minrw ww
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AUSBREITUNG

Nur die
Spifze des
ishergs

Ein ungewdhnliches Zusammen-
treffen im Jahre 1981 machte kali-
fornische Arzte stutzig: Bei jungen
Homosexuellen hatten sie es in
gleich fiinf Fallen mit giner duBerst
seltenen Lungenentziindung 2zu
tun, die zuvor nur bei Schwerkran-
ken im Endstadium beobachtet
worden war, Sie meldeten ihre Be-
obachtung den Centers for Disease
Control (COC) in Atlanta/Georgia,
die sieam5. Juni 1981 inihrem Wo-

chenbericht veroffentlichten. Ahn--

liche Meldungen héuften sich, und
schon bald wurde als Ursache eine
Immunschwéche angenommen.
im CDC-Bericht des 3. September
1982 erhielt sie ihren offiziellen Na-
men: ,Acquired immune deficiency
syndrome* — Aids,

Die kalifornischen Arzte hatten zwar
nicht die Stunde Null der Aids-Epi-
demie erlebt. Doch offenbar erfaB-
ten sie einen sehr friihen Zeitpunkt.
Nicht einmal sieben Jahre spiter,
im Februar 1988, waren der Welt-
gesundheitsorganisation weltweit
{iber 77000 Aids-Falle bekannt. Die
Dunkelziffer liegt viel hoher. Ver-
mutungen diber die Zahl der Infizier-
ten gehen bereits in die Millionen.
Die USAverfiigen nicht nur iber die
lingste Aids-Chronik. Mit mehr als
51 000 gemeldeten Erkrankten filh-
ren sie auch die Rangliste der Lan-
der mit den meisten Aids-Kranken
an. In der Bundesrepublik, wo die
ersten Aids-Fille 1982 regisiriert
wurden, warenam 29. Januar 1988
1760 Erkrankungen bekannt. Die
Epidemie entwickelt sich rasch,
doch wie schnell breitet sich das
Aids-Virus HIV selber aus?

Da von der Infektion bis zum Aus-
bruch der Krankheit eine gewisse
Zeitspanne — die Inkubationszeit -
vergeht, spiegelt die aktuelle Zahl
der Aids-Falle die HIV-Infektionssi-
tuation vor vielleicht zehn Jahren
wider. Daher sind Schétzungen
iiber die heutige , Durchseuchung*
mit HIV sehr unsicher.

Die Aids-Erkrankungen und -Infek-
tionen werden erst seit 1981 doku-
mentiert, so daB sich die Inkuba-
tionszeit nur schwer bestimmen
148t. Die Kenntnis dieser Frist ist je-
doch fiir Prognosen unerldBlich:
Ein Infizierter kann in dieser Zeit an-
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Zwischen Furcht und Hoffnung

dere anstecken — im ungiinstigen
Fall sogar, ohne es zu wissen. So-
lange aber nicht samtliche schon
vor langerer Zeit Infizierten erkrankt
sind, 1&Bt sich fiir die Inkubations-
zeit nicht einmal ein grober Mittel-
wert errechnen. Auch die Frage, ob
jeder HIV-Infizierte an Aids er-
krankt, kann derzeit niemand be-
antworten. Manche Infizierte haben
selbst 14 Jahre nach der Anstek-
kung offenbar noch kein Aids ent-
wickelt, und esist nicht ganzauszu-
schlieBen, daB es eine Immunitdt
gegen die Krankheitgibt. Epidemio-
logen behelfen sich deshalb mit
Hochrechnungen, denen sie be-
stimmte Annahmen zugrunde le-
gen. Danach dauert es bei Kleinkin-
dern mit ihrem noch unterentwik-
kelten Immunsystem durchschnitt-
lich nur knapp zwei Jahre, bis die
Krankheit ausbricht. Bei Patienten
hingegen, die durch exakt datierba-
re Bluttransfusionen oder -produk-
te mit dem Aids-Virus infiziert wur-
den, errechneten die Forscher eine
durchschnittliche Inkubationszeit
von rund acht Jahren.

Vom Ausbruch der Krankheit bis
zum Tod ist es dann nur ein kurzer
Weg. Eine Studie an 5833 New Yor-
ker Aids-Patienten zeigt, daf die Le-
benserwartung nach der Diagnose
im Mittel gerade ein Jahr be-

Liz Taylor, Vorsitzende der

amerikanischen Alds Foundation

Port-au-Prince auf Haiti: Alds-Patienten warten in der Kiinik

trdgt. Nur jeder siebte Patient iiber-
lebte funf Jahre, Ohne wirksame
Therapie wird sich an dieser diiste-
ren Perspektive nichts dndern.

Fiirdas Viruswirdesmitder Zeitim-
mer schwieriger, neue Opfer zu fin-
den: Je mehr Menschen infiziert
sind, desto weniger lassen sich neu
anstecken. Bislang sind solche
.odttigungseffekte” jedoch erst bei
wenigen Gesellschaftsgruppen zu
beobachten — etwa bei den Homo-
sexuellen in San Francisco. Dort
gingen bereits 1986 mindestens 15

Prozent aller Todesfélle médnnlicher |

Erwachsener auf das Konto der Im-
munschwiche,

Seit Ende 1986 steigt die Zahl der
Neuerkrankungen dort langsamer
an. Neben dem Séttigungseffekt
spielt dabei das durch Aufklarungs-
kampagnen veranderte Sexualver-

| halten eine entscheidende Rolle. Da

bei Homosexuellen und auch bei

| Prostituierten das Wissen tiber Aids

zunimmt, ist nicht anzunehmen,
daB diese ,Risikogruppen” villig
durchseucht werden.

Unter Blutern hat Aids bereits zahl-
reiche Opfer gefordert: In den USA
wurden {iber 90 Prozent der unter
schwerer Hamophilie Leidenden
durch Plasmaprdparate mit dem
Aids-Virus infiziert, in der Bundes-
republik bis 1984 anscheinend
mehr als die Halfte. Weitere Infek-
tionen sind aufgrund besserer Plas-
mapraparate unwahrscheinlich.
Unter Fixern ist das Virus so weit
verbreitet, daB die Zahl neuer Opfer
wegen des Sdttigungseffektes all-
mahlich zuriickgehen wird. In be-
stimmten italienischen und New
Yorker Gefingnissen sind aller-
dings schon bis zu 90 Prozent

der Haftlinge HiV-infiziert — weil sie

- Was Wissenschaft und Medizin tiber die

vermutlich eine einzige versteckte |

Kaniile gemeinsam benutzten,

Der Anteil Infizierter an der Ge- |

samtbevolkerung ist noch gering,
weit entfernt von einer Séttigung.
Unter den ersten 700 000 unter-
suchten bundesdeutschen Blut-
spendern war nur rund einer unter
5000 mit HIV infiziert. In den USA
liegt der Anteil neuerdings sogar
noch etwas niedriger. Allerdings
diirften diese Zahlen kaum reprd-
sentativ sein, da die Mitglieder der
Risikogruppen inzwischen selte-
ner Blut spenden.

Aus dhnlichen Griinden miBtrauen
Fachleute auch einer amerikani-
schen Studie, in der die Bluttests
von mehrals 300 000 Armeebewer-
bern ausgewertet wurden. Danach
waren 1,5 Promille der getesteten
jungen Leute HIV-infiziert, also et-
wa jeder Siebenhundertste. Da

AIDS-Fille, verstorben: 0.5
MIDS:Fille, kumalent: 12\
ARCLAS: 9 /

GEO-Grafik

Seropositive: 104
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Geschdtzies Verhilinis der
Aids-Fille (=1) zu anderen Siadien
der Seuche
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Blick ins Lager einer Blutbank

sich bei der US-Army nur Ménner
und Frauen einer bestimmten Al-
tersgruppe bewerben und Drogen-
abhdngige sowie Homosexuelle of-
fiziell ausgeschlossen sind, sagt
dieser Wert iber die Durchseu-
chung der Gesamtbevilkerung
nicht viel aus.

Dennoch lassen sich aus der Studie
inferessante Gewichtungen able-
sen. So haben siebenmal mehr Be-
werber aus stidtischen Ballungs-
zentren das Virus im Blut als Aspi-
ranten aus diinnbesiedelten ldndli-

| chen Gegenden. Und: In den urba-

nen Aids-Brennpunkten sind im-
merhin ein Drittel der Infizierten
weiblichen Geschlechts. Dieser Be-

| fund widerspricht eindeutig dem

immer noch kursierenden Gerticht
von der ,,Schwulenseuche”.

Aus Afrika werden seitlangerem et-
wa gleich viele ménnliche wie weib-
liche Aids-Patienten gemeldet. Ho-
mosexuelle Mannerund Drogenab-
hingige, dieinden Industriestaaten

| noch immer den Hauptteil der Be-

troffenen stellen, habenin Afrika nie
eine nennenswerte Rolle gespielt.
Dort iiberwiegt deutlich die hetero-
sexuelle Ubertragung: Dreh- und
Angelpunkte der Epidemie sind da-
bei weibliche Prostituierte, von de-
nen mancherorts {iber 80 Prozent
HIV-infiziert sind. Damitaberistdas
Virus bereits in die ,Normalbevol-
kerung“ eingedrungen: In der sam-
bischen Hauptstadt Lusaka wiesen
Stichproben bereits 17 ProzentHIV-
Infizierte unter den Einwohnern
aus. Auf dem Lande ist das Aids-Vi-
rus hingegen auchin Afrika weit we-
niger verbreitet.

Uber die weitere Eskalation der Epi-
demie kann bestenfalls spekuliert

Immunschwéche sagen kGnnen

werden. Denn zuwenig ist bislang
auch (iber die Ubertragungswahr-
scheinlichkeit bekannt: Wie viele
Sexualkontakte mit einem Infizier-
ten filhren zur Ansteckung? Die
Schitzungen in  verschiedenen
Studien schwanken erheblich: Sie
liegen zwischen 2 und 20 Sexual-
kontakten. Mit so unsicheren Zah-
len lassen sich keine zuverldssigen
Prognosen erstellen, zumal Daten
iiber sexuelle Gewohnheiten vor-
wiegend auf dem 40 Jahre alten
Kinsey-Report beruhen.

Das gilt auch fiir Computersimula-
tionen, bei denen mathematische
Modelle mit spekulativen Zahlen
tiber Risikogruppen und deren se-
xuelle Verhaltensweisen ausge-
flllt werden. Zwar lassen sich da-
mit diffizile Wechselbeziehungen
erfassen. Dennoch spiegeln detail-
lierte Computerprognosen eine fal-
sche GewiBheit vor.

In begrenztem MabBe lassen sich
die dlteren Verlaufszahlen aus den
USA auf europdische Lander iiber-
tragen. Dabei wird unter anderem
vorausgesetzt, daB die Gruppen
der hauptsdchlich Betrotfenen hier
wie dort prozentual etwa gleich
stark vertreten sind. Einzelne Fak-
toren — beispielsweise ein gewan-
deltes Sexualverhalten — kéinnen
den Verlauf der HIV-Ausbreitung
jedoch drastisch verandern, wie
die Erfahrungen aus San Francisco
belegen.

VIRUS

Feind
mif fiesen
Tricks

Bis heute glauben die meisten Vi-
rusforscher, das Aids-Virus HIV
(Human Immunodeficiency Virus)
sei irgendwann vom Affen auf den
Menschen Ubergegangen. Denn
schon seit l@ngerer Zeit sind im-
munschwichende Affenviren be-
kannt, die SIV (Simian Immunode-
ficiency Virus) genannt werden, Ei-
nes davon befallt griine Meerkat-
zen, eine afrikanische Affenart,
und heiBt deshalb ,,SIVasu- (AGM
= afrikanische Griine Meerkatze),

Es ist mit dem menschlichen Aids-
Virus HIV-1 verwandt. Noch &dhnli-
cher ist dem SIVasu die erst 1986
entdeckte menschliche Yirus-Vari-
ante HIV-2.

T

Der afrikanische Anthropologe Ani-
cet Kashamura vermutet, daB die
Sexualpraktiken  zentralafrikani-
scher Volkerstimme den Sprung
vom Affen zum Menschen ermdg-
licht haben. Er beschreibt bei-
spielsweise Riten, bei denen Mén-
nern und Frauen zur sexuellen An-
regung Affenblut injiziert wird. Der
Rest war dann vielleicht nur noch
eine Frage von Bevolkerungsmobi-
litdt, Urbanisierung und sexuellen
Kontakten — besonders mit Ausldn-
dern, die Aids aus Afrika heraus-
brachten.

Die These, das Aids-Virus sei ein
aus dem Labor entkommener gen-
technisch frisierter Killer, 1aBt sich
nicht halten: Die altesten Blutse-
ren, die spater als HIV-positiv er-
kannt wurden, stammen aus den
sechziger Jahren, als es die Gen-
technik noch gar nicht gab.
Aids-Viren sind ,, Lentiviren": lang-
same Viren, die unter Umstdnden
erst Jahre oder Jahrzehnte nach ei-
ner Infektion aktiv werden. Sie ge-
hdren zur Gruppe der RNA-Viren,
die diesen Namen tragen, weil ihr
Erbgut aus Ribonukieinsdure
(RNA) besteht und nicht aus Deso-
xyribonukleinsdure (DNA), wie bei
allen anderen Lebewesen inklusive
des Menschen.

Schon vor Aids hatten RNA-Viren

fir Aufregung gesorgt. Sie zerstér-

Nukleokapsid
(p24)

Proteinhiille
(p17)

thﬁn, aber gefahrlich:

ten ein wissenschaftliches Dogma
aus den Jugendjahren der Genfor-
schung: ,DNA macht RNA macht
Protein“. Das Dogma besagte, daB
die Erbinformationen immer von
der DNA zur RNA flieBt und nie um-
gekehrt. Dabei wird anhand der

Hlmfmllo, entstanden durch Fusion von
HIV-infizierten mit nichtinfizierten Zellen

DNA-Vorlage eines Gens eine RNA-
Kopie erstelit, mit der dann die
Synthese von EiweiBmolekilen ge-
steuert wird.

Aus der Sicht der Virusforscher
waren RNA-Viren nichts anderes
als bereits gebrauchsfertige RNA-
Kopien mit Vorschriften zur Her-
stellung neuer Viren: Sie dringen in
die Zelle ein, vermehren inre RNA,
verpacken diese in Hilllproteine,
verlassen die Zelle (ber deren
Membran und nehmen bei die-

»Knbpfchen«
(gp120)

HLA-Antigen
(aus der
menschli

das »Human Immunodeficiency Virus«, hier als Modell
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ser Knospung einen Teil der Zell-
membran als eigene Hiille mit.

Erst 1970 zeigte sich, daB dies
nicht die ganze Wahrheit war. Un-
abhédngig voneinander entdeckten
die beiden Amerikaner David Balti-
more und Howard Temin ein neues
Enzym in Zellen, die mit RNA-Viren
infiziert waren - die ,Reverse
Transkriptase”. Sie kann aus der
RNA mancher RNA-Viren DNA ma-
chen. Mit dem Schritt von der
RNA-Kopie zuriick zur DNA knnen
diese RNA-Viren die biochemische
Maschinerie einer infizierten Zelle
fiir die Produktion von Tochtervi-
ren ausnuizen, indem sie der Zelle

ihre eigenen Baupldne , unterschie-
ben". Mehr noch: Diese sogenann-
ten ,Retroviren” - zu ihnen gehd-
ren auch die Aids-Erreger — insze-
nieren ihre Vermehrung mit einem
weiteren Trick:

Die absoluten Meister der Zellpira-
terie kinnen ihre DNA-Kopie in das
Erbgut der Wiriszellen einbauen,
als widre es deren eigenes Erb-
Stiick. Dabeigebensieihre |dentitdt
als eigenstandige Viruspartikel auf,
werden aber bei der Zellteilung als
blinde Passagiere an die Tochter-
zellen weitergereicht.

Diese schiummernden ,Proviren”
kiinnen durch bestimmte Ereignis-

Drei HI-Viren an der Membran
einer befallenen Blutzelle; ein an-
deres, neugebildetes Virus wird
soeben ausgeschleust

se, etwa die Infektion mit ande-
ren Erregern, ,geweckt” werden:
Dann produziert die Wirtszelle aus
der durch die Retroviren einge-
schmuggelten DNA wiederum eine
RNA-Kopie. Diese steuert die Syn-
these neusr Virusproteine und lie-
fert das Erbmaterial fiir weitere
Viren. Da die ,Virus-DNA* fest im
Erbgut der Wirtszelle verankert ist,
bleiben derartig ablaufende Virus-

‘| infektionen lebenslanglich beste-

hen.

Retroviren sind etwa ein Zehntau-
sendstelmillimeter groB und wie-
gen rund ein Billiardstel Gramm. Al-
le Retroviren dhneln sich in ih-

Robert Charles Gallo,

amerikanischer  Zell-
biologe und Mitent-
decker des HIV-Virus

Ein Reisender in
Sachen Gallo

en Hering im Restau-
Dram »Kopenhagen*

werde er nicht wieder
vergessen, versichert Robert
Charles Gallo, den seine
Freunde ,,Bob* rufen. Und
.»German Schnaps*, den liebe
er, fiigt er nippend hinzu. Be-
sonders den aus der eisigen
Flasche, diesen, diesen
»Aqua what?*.
Wir sitzen als letzte Mittags-
giste im ,Kopenhagen* am
Kurfiirstendamm. Der Ame-
rikaner scheint guter Dinge zu
sein und erzihlt unentwegt.
Protagonist seiner unendli-
chen Geschichte: der Grofle
Gallo. Zwdlfmal im Jahr ma-
che er sich auf den Weg von
Washington irgendwohin in
die Welt: Kongresse oder
Workshops, ein Institutsbe-
such oder, wie jetzt, eine Vor-
tragsreise durch das Land der
besten Biere.
Gallo ist ein Star, der sich be-
reitwillig herumreichen laBt.
Die Presse, redet er mir froh-
lich ins schlechte Gewissen,

verfolge ihn auf Schritt und
Tritt. Soll ich ihn bedauern?
Zu einem Interview braucht
es schlieBlich zwei, und Gallo
gehort nicht gerade zu jener
Sorte Wissenschaftler, die vor
Kamera und Mikrofon ReiB3-
aus nehmen. Offenbar
braucht er den stimulierenden

Rummel wie andere die medi- .

tative Ruhe.

Gallos Jet-set-Dasein dient
indes nicht nur der wissen-
schaftlichen Kommunikation.
Meist ist er auch Reisender in
Sachen Gallo. Dann redet er
zu seinem Publikum fast wie
ein Politiker auf Stimmen-
fang. Er hat ein groBes Ziel,
und daraus macht er kein
Hehl: Er will die begehrteste
Auszeichnung fiir Forscher,
den Nobelpreis, fiir seine Lei-
stungen als Immunologe,
Krebs- und Aidsexperte.
Seine Kritiker werfen Gallo
vor allem vor, daB er zu die-
sem Ziel bisweilen auch di-
stere Abwege nicht scheut.
Vor allem beider Entdeckung
des Aids-Virus wird ihm ,,wis-
senschaftliches Piratentum®
vorgeworfen. Luc Monta-
gnier vom Pariser Institut Pa-
steur hatte Gallo zu Ver-
gleichsuntersuchungen Pro-
ben seines LAV-Virus ge-
schickt. Etwa ein Jahr spiter
entdeckte® auch der Ameri-
kaner ein Aids-Virus, das er
HTLV-3 nannte.

Bei diesem Namen blieben
Gallo und seine Gruppe hart-
nickig: Wer den Namen gibt,
gilt als Entdecker. Die Struk-
tur des Virus, die Gallo
schlieBlich  veroffentlichte,
dhnelte der von den Franzo-
sen entschliisselten jedoch so
frappierend, daB8 Gallo das

Virus eigentlich nur ,,wieder-
entdeckt* haben konnte (sie-
he auch ,,Die Erben des Mei-
sters“, Seite 70).

Wie jedoch das Virus aus Pa-
ris in seine Proben gelangt ist,
wird wohl nie geklart werden
konnen. Absicht wird man
ihm nicht nachweisen kon-
nen. SchlieBlich, so ein deut-
scher Kollege, wisse jeder Vi-
rologe, wie leicht es verse-
hentlich zu ,,Verunreinigun-
gen“ kommen kann. Uber-
dies macht Gallo geltend, da3
seine Arbeitsgruppe lange be-
vor Montagnier sein Aids-Vi-
rus beschrieb, in insgesamt 48
Blutproben Aids-Viren ge-
funden habe, von denen nur
eines dem Isolat sehr dhnlich
gewesen sei, das von Monta-
gnier stammte.

., Aids-Papst® die Horsd-

le. Dort hat der Gehetzte
auf einmal Zeit. In brillanter
und ausufernder Rede rollt er
die jiingere Geschichte der
Immunologie auf, an der er so
groBen Anteil gehabt hat. Seit
zehn Jahren leitet er am Na-
tionalen Krebsinstitut in Be-
thesda bei Washington das
Labor fiir Tumorzellbiologie
und hat dort seine groBen Lei-
stungen vollbracht: die Ent-
deckung von Retroviren in
Menschen, die Identifizie-
rung des T-Zell-Wachstums-
faktors Interleukin-2 und
schlieBlich seine Arbeiten mit
HIV. Sein Vortrag suggeriert,
daB die Entdeckung des Aids-
Virus die logische Fortset-
zung aller friheren Arbeiten
gewesen sei.
Mit Charme und Chuzpe steu-
ert Gallo seinen Vortrag iiber

ledeufalls fiillt Gallo als

seine Position im Streit um die
HIV-Entdeckung hinweg. Er
halt sich ziemlich bedeckt, so
als habe er dariiber nun genug
gesagt.

um Vorwurf, er habe in
ZSeiner Publikation die

europdische Vorleistung
unerwihnt gelassen, weil es
wegen der Patente fir einen
Aids-Test um viel Geld gegan-
gen sei, erklért er, als wir beim
Bier sitzen, er habe bis Ende
1987 daran keinen Cent ver-
dient. Anfang 1987 einigte er
sich mit Luc Montagnier auf
einen Vergleich: Beide sind
danach zur Hilfte Entdecker
des HIV. Die Patent-Ertrige
wandern nunmehr in einen
gemeinsamen Fonds fiir die
Aids-Forschung,.
Den Streit habe er mittlerwei-
le satt, sagt er etwas ungedul-
dig. Er habe wichtigere Pro-
bleme zu losen: Einen Impf-
stoff gegen Aids will er ent-
wickeln. Beziehungsweise
entwickeln lassen. Denn wah-
rend der Star reist, arbeitet im
heimischen Labor eine riesige
Gruppe Namenloser an ,,sei-
nen“ Entdeckungen. Was er
von den Zweifeln mancher
Kollegen halte, ob sich tiber-
haupt ein Aids-Impfstoff ent-
wickeln lasse? Antwort: Er
wiirde es nicht versuchen,
wenn er nicht wiifite, daB es
funktioniert.
Jedenfalls hat Bob Gallo bes-
ser als manch anderer begrif-
fen, daB Wissenschaft, zumal
in den USA, nicht mehr nur
von Genialitdt und FleiB im
Labor lebt. Auch Wissen-
schaft ist Show, und die be-
herrscht Gallo perfekt.

Jiirgen Neffe
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rem Aufbau. In ihrer duBeren Hil-
le, die sie beim Verlassen der
Wirtszelle aus Teilen von deren
Membran bilden, sitzen ,KnGpf-
chen® aus Glykoproteinen — Ei-
weiBmolekiilen, an die Zuckermo-
lekiile gebunden sind. Unter der
Hiille liegt eine diinnere Innenhaut.
Ganz im Innern befindet sich der
Kern (,core"). Er besteht aus Erb-
material mit angehefteten Molekii-
len des Enzyms Reverse Transkrip-
tase, umhlit yon Proteinen.
| Aids-Viren unterscheiden sich von
anderen Retroviren in ihren Genen
und Proteinen. Normale Retroviren
besitzen in der Regel nur die drei
Gene mit den Kurznamen gag, po/
und env. Diese steuern die Bildung
von Virusproteinen: gag von core-
| Strukturproteinen, pol von Rever-
ser Transkriptase, und env von
| Virushiillen-Glykoproteinen. Das
Erbgut des Aids-Erregers enthélt
noch weitere Gene: Das tat-Gen
und das trs/art-Gen produzieren
anscheinend keine Protein-Bau-
steine von Virushiille oder -kern,
sondern  Regulationsmolekiile.
Diese stimulieren die infizierte Zelle
zur 50fach schnelleren Produktion
der  Virushiilign-, Kndpfchen®.
Wichtig fiir das Uberspringen der
Viren von einer Zelle zur anderen
st ein anderes Gen mit dem Namen
sor. Die Funktion zweler iibriger
Gene ist noch nicht bekannt.
Aids-Viren kénnen —wie andere Vi-
ren auch - in Wirtszellen nur ein-
dringen, wenn sie einen Rezeptor
auf dessen Oberfliche erkennen.
Doch HIV hat sich ausgerechnet
auf den CD4-Rezeptor speziali-
| siert, der etwa auf der Oberflache
| bestimmter T-Zellen sitzt. Diese
| .T4-Zellen® koordinieren norma-
lerweise die Aktivititen der Im-
| munabwehr, wenn es darum geht,
| Viren-infizierte Zellen zu zerstoren.
| Damit entschdrft HIV gerade die
| Waffe, mit der es vom Immunsy-
stem eigentlich bekdmpft werden

gering

Blutentnahme bei einem Labor-Affen, der unter Aids-Verdacht steht

soll. Auch Makrophagen tragen
CD4-Rezeptoren, allerdings viel
weniger als die T4-Zellen. Doch
reicht ihre Anzahl anscheinend
aus, um auch diese Immunzellen
zu HIV-Opfern zu machen. Trojani-
schen Pferden gleich passieren
Makrophagen mit ihrer todlichen
Fracht die Blut-Hirn-Schranke und
schddigen das Zentralnervensy-

Stadien
der Gehirnschéiden
durch HIV

s'tark

| Aids kann Schwachsinn hervorrufen. Das AusmaB der Demenz wird sichtbar
tdurch die PET-Technik. Sie erfaBt Stoffwechselvorgénge im Gehim

stem. Weitere schwerwiegende
Folgen: Makrophagen kdnnen
Fremdstoffe nicht mehr richtig auf-
nehmen und abbauen. B-Zellen
produzieren ,unsinnige Antikor-
per* in groBen Mengen, die ohne
Ziel und Zweck den Organismus
{iberschwemmen.

HiV-infizierte Abwehrzellen schei-
nen Antigene nicht mehr korrekt zu
erkennen. Auch ihre Vermeh-
rungsfdhigkeit ist eingeschrankt.
Denn das Virus bringt offenbar den
Stoffwechsel der Zellen so durch-
einander, daB auch die Produktion
von Botenstoffen beeinfluBt wird,
die bei der Kommunikation zwi-
schen den Immunzellen eine ent-
scheidende Rolle spielen. So wird
etwa die Synthese von Interleu-
kin-2 gedrosselt, einem T-Zell-
Wachstumsfaktor. Vermutlich ver-
schwinden im Verlauf der Erkran-
kung die T-Helfer-Zellen sogar eher
wegen dieser indirekten Wirkun-
gen als durch direkte Zellzerstt-
rung.

Durchschnittlich ist zwar nur eine
von 10000 T-Helfer-Zellen infi-
ziert, doch deren Gesamtzahl
nimmt mit 2unehmender Immun-
schwéche stdndig ab. Mdglicher-

weise bleiben die chemischen Si-
gnale aus, die den Nachschub an
Abwehrzellen aus dem Knochen-
mark sicherstellen. Auch die Bo-
tenstoff-gesteuerte Reifung der
Vorlduferzellen scheint gestdrt zu
sein.

Dabei bleibt das Abwehrsystem
auch bei einer HIV-Infektion kei-
neswegs untétig. Doch der Vertei-
digung gegen HIV fallen wahr-
scheinlich auch Immunzellen zum
Opfer, die gar nicht infiziert sind:
Der ,Schiiissel* des Virus zur Zel-
le, das Hillprotein gp160, muf
kdrpereigenen Erkennungsmerk-
malen auf der Oberfliche dieser
Zellen &hneln. Mobglicherweise
sind es die Molekiile des MHC-
Komplexes - jenes ,Passes”, der
zur Unterscheidung von ,eigen”
und ,fremd* dient. Wissenschaft-
ler befiirchten daher, daB die Anti-
korper, die der Organismus in sei-
nem verzeifelten Abwehrkampf ge-
gen gp160 bildet, nicht nur die Vi-
ren, sondem auch die eigenen
MHC-Molekiile angreifen. Die Ent-
deckung solcher . kreuzreagieren-
der” Antikbrper hat die schon lang
gehegte Vermutung erhdrtet, die
vielféltigen Aids-Symptome seien
Folge einer Art von Autoimmuner-
krankung.

Die tiickische ,Strategie”, mit der
das Aids-Virus das Immunsystem
in den Selbstmord treibt, ist fiir Im-
munologen allerdings nicht nur ein
Grund zur Verzweiflung. Denn
theoretisch konnte jeder Schritt
des HIV-Lebenszyklus blockiert
werden: zum Beispiel das Eindrin-
gen in Wirtszellen, die Uberset-
zung der RNA in DNA oder die Akli-
vitdt der unterschiedlichen Virus-
Gene.

Doch auch der schlimmste Fall ist
denkbar; HIV ist genetisch so va-
riabel, dal es solchen Attacken
immer wieder entwischen kiinnte.
Die Bausteine von tat-Genen un-
terschiedlicher HIV-Stdimme un-
terschieden sich in 177 von 1000
Positionen. Am verdnderlichsten
ist jedoch das env-Gen, das die In-
formationen fiir die Bildung der
Hillproteine enthdlt, Bestimmte
Bereiche sind , hypervariabel” und
verdndern sich viel schneller als
normale Gene. Die Folge: Aids-Vi-
ren aus verschiedenen Patienten
kdnnen sich betrachtlich vonein-
ander unterscheiden, Selbst im
Blut ein- und desselben Frankfur-
ter Aids-Kranken entdeckte die Vi-
rologin Helga Riibsamen-Waig-
mann kiirzlich sechs verschiedene
HI-Viren, die sich in zehn Prozent
inrer Erbsubstanz unterschieden.
Deshalb beflirchien manche Wis-
senschaftler, daB der genetische
Wechselbalg HIV mit seiner An-
gassung an den Menschen erst
egonnen hat.
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Neugebildete
HI-Viren (rdtlich)
verlassen eine befal-
lene Zelle. Noch
hingen die meisten
an zweigfdrmigen
Auswiichsen der Zell-
membran, so-
genannten Mikrovilll
(etwa 160 000fach
vergroBert)




UBERTRAGUNG

Nicht vom
KuB, nicht
vom Klo

Das Motto ,.einmal ist keinmal“ ist
dem Aids-Virus offenbar fremd: Im
schlimmsten Fall kann man sich
schon bei einer ginzigen sexuellen
Begegnung anstecken. Eine der er-
sten Patientinnen, die zu keiner Ri-
sikogruppe gehorte - eine Franzg-
sin — holte sich das tddliche Virus
wahrscheinlich bei einem einmali-
gen intimen Kontakt auf Haiti. Erst
1983 - die Begegnung lag schon
Jahre zuriick - erfuhr die 37jdnrige
von ihrer Aids-Erkrankung.

Eine Untersuchung von 55 Frauen,
Partnerinnen von HIV-infizierten
Transfusionspatienten, zeigte
1987 ein widerspriichliches Ergeb-
nis: Zwei infizierte Frauen hatten
nur sehr selten mit ihrem Partner
verkehrt, elf andere dagegen, die
mehr als 200mal mit ihrem HIV-
positiven Mann intim geworden
waren, blieben negativ.

In den USA sind nach wie vor die
meisten Aids-Kranken Homo- und
Bisexuelle, die Zahl der infizierten
Heterosexuellen steigt allerdings
beharrlich.

Manche Mediziner glauben, das
Risiko der Ménner, sich anzustek-
ken, sei geringer als das der Frau-
en. Im Sperma schwimmen immer
einige Lymphozyten und Makro-
phagen, Zellen, die bei HIV-Positi-
ven das gefdnrliche Virus in sich
bergen konnen. Vermutlich wer-
den Frauen infiziert, weil Viren in
das Gewebe ihres Gebdrmutterhal-
ses eindringen. Wie eine Frau ei-
nen Mann ansteckt, ist bislang
noch ziemlich unkiar.

Seit Anfang 1988 gibt es eine Erkla-
rung fiir das hohe Infektionsrisiko
beim Analverkehr: Dickdarm- und
Mastdarmzellen tragen auf ihrer
Oberfliche anscheinend Erken:
nungs-Molekiile, T4-Rezeptoren,
an die das Virus andocken kann.
Die Viren konnten bei diesem kir-
zesten aller bekannten Ubertra-
gungswege von der Samenfllissig-
keit direkt zu den Zellen in der
Darmwand gelangen - gine weitere
Ursache dafiir, weshalb Aids sich
so rasch unter Homosexuellen
ausbreitete. Zur Zeitist noch offen,
ob HI-Viren auch T4-Rezeptor-tra-
gende Zellen der Vagina-Schieim-
haut befallen.

Auch in der Haut und der Mund-
schieimhaut gibt es Immunzellen
mit T4-Rezeptoren — die Langer-
hans-Zellen. Als bekannt wurde,
daf diese sich - zumindest im Rea-
genzglas — mit HIV infizieren las-

sen, lebte die alte Diskussion wie- |
der auf, ob sich das Virus womdg- |
lich auch durch Hautkontakte oder
Kiissen {bertrdgt. Tatsédchlich
wurden bei einigen Aids-Patienten
Langerhans-Zelien gefunden, die
HIV-infiziert waren. Das kénnte
freilich auch Uber den Blutkreislauf
passiert sein, Noch ist ungeklirt,
ob HI-Viren aus der Mundhdhle zu
den Langerhans-Zellen der Mund-
schleimhaut gelangen kdnnen.
Theoretisch kdnnte dies beim Kiis-
sen durch infizierle Makrophagen
im Speichel eines HIV-positiven
Partners geschehen, Forscher hal-
ten allerdings einen solchen HIV-
infektidsen KuB fiir sehr unwahr-
scheinlich.

AuBer in Blut, Samen und Speichel
wurde HIV auch in anderen Kdrper-
fliissigkeiten infizierter Menschen
aufgespiirt: in Urin und Trénen, in
Gehirnfliissigkeit und dem Sekret
von Lungenbldschen. Uberall dort
sind gewGhnlich Makrophagen auf
Patrouille, um Krankheitserreger
abzufangen. Bei der HIV-Ubertra-
gung scheinen diese Korperflis-
sigkeiten jedoch keine Rolle zu
spielen. Verwandte oder Freunde,
die mit Aids-Kranken in einem
Haushalt lebten, haben sich auch
dann nicht infiziert, wenn sie zuvor
dieselbe Toilette benutzt oder Be-
steck und Geschirr mit dem Kran-
ken geteilt hatten. Es ist noch un-
bekannt, ob all diese Kdrperfliis-
sigkeiten generell keine Rolle bei
der Ubertragung spielen oder ob
erst bestimmte Virus-Mengen eine
Ansteckung bewirken.

Sehr hohe Viruskonzentrationen
scheinen mit im Spiel gewesen zu
sein, als sich zwei amerikanische
Laborarbeiter mit HIV infizierten.
Das Virus im Blut des einen Labo-
ranten war identisch mit dem im
Labor verwendeten HIV-Stamm,
der Infektionsweg konnte indes-
zen nicht mehr rekonstruiert wer-
en.

Das Team der Virologin Helga
Riibsamen-Waigmann entdeckte
1987 in Deutschiand bei zwiif Pa-
tienten erstmals Aids-Viren des
Stammes HIV 2. Die Leiterin des
Georg-Speyer-Hauses in Frank-
furt wies nach, daB dieser in Wesi-
airika weitverbreitete
Aids-Erreger dhnlich gefahr-

lich ist wie HIV 1

Auch Samenbanken priifen
Blutproben ihrer Spender auf Aids

Der zweite Laborant hatte sich
durch den Handschuh mit einer
Nadel verletzt, die wahrscheinlich
infiziert war. In diesem Fall aber
konnte keiner der im Labor ver-
wendeten HIV-Stimme sicher als
Infektionsursache entlarvt werden.
Sicherheitsbeauftragte halten La-
borpersonal flir ,begrenzt geféhr-
det”, wobel sie auch eine Ubertra-
gung des Virus durch Einatmen
nicht ausschlieBen. Beweise dafiir
gibt es jedoch nicht.

Schrecken verbreitete Mitte 1987
die Nachricht, daB sich drei Kran-
kenschwestern durch Hautkontakt
mit infektiGsem Patiantenblut an-
gesteckt hdtten. In zwei Féllen
konnten jedoch Hautverletzungen
festgestellt werden. Im dritten Fall
war das infiziertie Blul auf die
Mundschleimhaut gelangt. Eine
Ubertragung von Blut iber intakte
Haut schlieBen Experten nahezu
aus, denn wdre sie madglich, dann
hatten sich weit mehr Pfleger von
Aids-Patienten infizieren miissen.
Auch das Risiko von Zahndrzten
scheint weitaus geringer zu sein als
befiirchtet: von 1309 amerikani-
sche Zahndrzten war nur ein einzi-
ger HIV-positiv, obwohl mit hoher
Wahrscheinlichkeit die meisten
schon HIV-Infizierte behandelt hat-
ten. Der Angesteckie hatte trotz
Verletzungen an den Handen meist
ohne Handschuhe gearbeitet.
Hochgefahrdet sind dagegen die
Kinder von HiV-infizierten Frauen.
In den USA waren Anfang Februar
799 Kinder an Aids erkrankt. Bei
drei Vierteln dieser Kinder gehgrt
zumindest gin Elternteil einer Risi-
kogruppe an, Dabei handelt es sich
wahrscheinlich in den meisten Fal-
len um drogenspritzende Miitter.
Kinder werden meist wihrend der
Schwangerschaft tiber die Plazenta
oder durch den direkten Kontakt
miitterlichen und kindlichen Blutes
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wihrend der Geburt angesteckt.
Doch auch nach der Geburt kann
gine Mutter ihr Kind infizieren: Ei-
ne Frau, die bei der Entbindung ei-
ne HIV-verseuchte Blutkonserve
bekam, infizierte ihr Baby spater
wahrscheinlich dber die Mutter-
milch. Experten rechnen fiir 1988
mit etwa 1000 Aids-infizierten
Neugeborenen allein in New York,
In der Bundesrepublik haben nach
Schdtzung eines Gyndkologen
vielleicht schon 10000 Frauen,
die schwanger werden kdnnen,
das HI-Virus im Blut.

Sehr viele Bluter sind ebenfalls
HIV-infiziert. Sie milssen, um ge-
fahrliche Blutungen zu vermeiden,
Blutextrakte mit Gerinnungsfakto-
ren spritzen. Diese Extrakie — vor
allem aus amerikanischen Quellen
— waren zu einem GroBteil mit HIV
verseucht: 50 bis 80 Prozent aller
mit diesen US-Extrakten behandel-
ten Bluter sind heute HIV-positiv.
Auch viele Empfanger von Blut-
konserven wurden mit HIV infi-
ziert. Anfang Februar 1988 waren
in den USA 1314 Transfusions-
empfénger an Aids erkrankt, so-
wie 562 Bluter. Die lange Inkuba-
tionszeit dirfte jedoch das Aus-
mafl der Katastrophe noch ver-
schleiern.

Inzwischen lassen viele Staaten
Spenderblut auf Aids-Viren des
Typs HIV-1 untersuchen, die Bun-
desrepublik seit Herbst 1985. In
diesen Lindern gelten Blutkonser-
ven inzwischen als weitgehend si-
cher. Dennoch wurde im Januar
1988 aus Westberlin die HIV-In-
fektion einer 52jdhrigen Frau ge-
meldet. Sie hatte wdhrend einer
Hiiftoperation eine Bluttransfusion
erhalten. Im Spenderblut waren
noch keine AntikGrper nachweis-
bar, obwohl es mit hoher Wahr-
scheinlichkeit bereits HI-Viren ent-
hielt. Der sicherste Weg, sich vor
der Infektion durch Blutkonserven
zu schiitzen, sind Eigenblut-
Transfusionen. Dies ist jedoch nur
bei langfristig geplanten Operatio-
nen sinnvoll.

Unter der Voraussetzung, daB
Spenderblut getestet wird, schat-
zen Experten das Infektionsrisiko
durch Transfusionen heute auf
1 : 500 000 bis 1 : 3000 000. So-
genannte Antigen-Tests kbnnten
das Risiko noch senken, da mit ih-
nen das Virus direkt aufgespiirt
werden kann. Die herkdmmlichen
Testverfahren (Elisa, Western Blot,
siehe Glossar Seite 192/193) wei-
sen das Virus Giber HIV-Antikbrper
nach. Fiir Lander der Dritten Welt
sind diese Methoden jedoch oft zu
teuer. Viele Blutkonserven bleiben
daher ungepriift und potentiell ge-
fahrlich — vor allem dort, wo die
Durchseuchung der Bevdlkerung
besonders hoch ist.
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beginnt es
wie Grippe

Das Leiden der Aids-Kranken be-
ginnt scheinbar harmlos mit der
Jakuten HIV-Krankheit”. Sie trifft
etwa 20 Prozent der Infizierten. Ih-
re Symptome dhneln denjenigen
anderer Viruserkrankungen: Kopf-
und Gliederschmerzen, Lymph-
knotenschwellungen und Fieber.
Nach 7 bis 14 Tagen verschwin-
den diese ersten Anzeichen wie-
der. Unterdessen beginnt die Bil-
dung von HIV-Antikdrpern im Blut
- die ,Serokonversion®“. Sie dau-
ert gewdhnlich 6 bis 12 Wochen.
Geschwollene Lymphknoten au-
Berhalb der Leistenbeuge von
mindestens einem Zentimeter
GrofAe, die nach drei Monaten
nicht verschwunden sind, kenn-
zeichnen das sogenannte Lymph-
adenopathie-Syndrom (LAS). In
diesem Stadium treten bei vielen
Patienten bereits Ekzeme und In-
fektionen mit Hefepilzen in der
Mundhthle auf.

In der ndchsten Phase signalisiert
die verminderte Zahl der T-Helfer-
Zellen die beginnende Immun-
schwdche. Der Erkrankie leidet
unter dem ,Aids Related Com-
plex" (ARC), der meist mit Fieber-
schilben, Nachtschweif, Ge-
wichtsverlust, Durchfillen und
Lymphknotenschwellungen  ein-
hergeht. Nun kommt es hdufig zu
Infektionen der Haut, etwa mit
Herpes- oder Warzenviren, die
sich ungewdhnlich verhalten: Die

listigen Lippenbldschen durch
Herpes-Viren heilen anders als bei
Gesunden nur langsam wieder ab.
Die Erreger breiten sich auch in
Korperpartien aus, die normaler-
weise nicht von Herpesviren befal-
len werden.

Patienten mit Aids, dem Endstadi-
um der HIV-Infektion, stecken
sich gewdhnlich mit opportunisti-
schen Erregern an — Krankheits-
keimen, die einem Gesunden
kaum etwas anhaben kdnnen. Vie-
le entwickein ein Kaposi-Sarkom,
einen sonst sehr seltenen Haut-
krebs. Inzwischen gilt auch der
Aids-Demenz-Komplex als Kriteri-
um des ,Aids-Vollbildes". Diese
schwerste Form neurologischer
Stérungen beginnt offenbar schon
in friineren Stadien der HIV-Infek-
tion: Die Schddigung des Gehirns
verlduft also wie der Immundefekt
schleichend.

Aids-Patienten sterben nicht an
der Infektion mit HIV, sondern an
den schweren Infektionen mit Bak-

terien, Pilzen, Viren und einzelligen
Parasiten, deren Invasion vom ge-
schwichten Immunsystem nicht
mehr gestoppt werden kann, Die Li-
ste dieser Infektionen liest sich fast
wie das Inhaltsverzeichnis eines
Lehrbuches der Mikrobiologie.

Killer Nummer gins ist Pneumocy-
stis carinii. Dieser Einzeller verur-
sacht eine schwere Lungenentziin-
dung, an der etwa zwei Drittel der
Aids-Patienten leiden. Andere Er-
reger - etwa Cytomegalie-Viren -
befallen mehrere Organe: Magen-
Darm-Trakt, Au%an, Lunge, Herz
und Leber. Der Erreger der Toxo-
plasmose wandert ins Gehirn und
16st dort schwere Storungen aus.
Auch Verwandte des Tuberkel-Ba-
zillus breiten sich aus. Es gibt
kaumn ein Organ, das nicht betrof-
fen sein kann. Duroh die Immun-
schwiche flackern auch Infektio-
nen wieder auf, die das Immunsy-
stem bereits im Griff hatte - etwa
Tuberkulose oder Syphilis.

Weshalb Aids-Patienten so héufig
an Kaposi-Sarkomen erkranken,
konnte bislang noch nicht gekldrt
werden. Ebenso rétselhaft ist,
weshalb diese Krebsform unter
Aids-Kranken seit einiger Zeit wie-
der abzunehmen scheint,

Auch Krebserkrankungen des Im-
munsystems treten bei Aids-Pa-
tienten vermehrtauf, am hiufigsten
sogenannte  B-Zell-Lymphome.
Insbesondere im Magen-Darm-
Trakt, in der Lunge und im Zentral-
nervensystem werden diese beson-
ders bosartigen Tumore entdeckt,
seltener auch im Enddarm und im
Mund. Mdglicherweise werden die-
se Lymphome durch Epstein-Barr-
Viren ausgeldst, die das Immunsy-
stemnicht mehr kontrollieren kann.




THERAPIE

im
Wettlauf mit
dem Tod

Ob sich Aids jemals vollstandig
heilen lassen wird, ist fraglich.
Denn die Immunschwéchekrank-
heit mit Ihren vielféltigen Erschei-
nungsformen &hnelt der mehrkap-
figen Hydra aus der griechischen
Sage. Wenn (berhaupt, wird sie
sich vermutlich kaum je mit einem
Medikament allein beherrschen
lassen. Vielmehr miBte eine kiinf-
tige Therapie auf drei Beinen ste-
hen: Substanzen, die die Virusver-
mehrung blockieren; Medikamen-
te, die das angeschlagene Immun-
system unterstitzen; Arzneimittel,
die Infektionen mit ,opportunisti-
schen® Erregern bremsen — jenen
Keimen, die eine geschwachte Ab-
wehr dberrumpeln.

Zur Zeit kbnnen Arzte allenfalls
Schédden begrenzen und den Ver-
lauf der Erkrankung verziigern.
Denn hat der Erreger seine Gene
erst einmal in das Erbgut befallener
Zellen eingebaut, bleiben sie dort
vermutlich, solange die Zelle lebt.

Eine Verlangsamung der Krankheit
schaffte in klinischen Priifungen
bislang nur das Medikament Azi-
dothymidin (AZT). Es ist seit einem
Jahr in vielen Landern zur Aids-Be-
handlung zugelassen. Diese Sub-
stanz war schon vor 20 Jahren als
Krebsmedikament  synthetisiert
worden, erwies sich jedoch als wir-
kungslos. Anfang 1985 entpuppte
sich die ,wiederentdeckte" Sub-
stanz im Reagenzglas als wirksa-
mer Virus-Hemmstoff. Bereits
nach wenigen Monaten lief die er-
ste klinische Priifung an Aids-Pa-
tienten an. Im September 1986
flihrte der Erfolg des Medikaments
zum Abbruch der Studie ~aus ethi-
schen Griinden: Patienten, die zum
Testvergleich nur ein Placebo er-
halten hatten, starben schneller an
Aids als AZT-Probanden.

AZT blockiert den Umbau der vira-
len Erbsubstanz Ribonukleinsdure
(RNA) in Desoxyribonukleinsdure

i &DNA). das Erb-Molekill unserer

ellen. Der Wirkstoff gehort zur
Gruppe der sogenannten Nukleo-
sid-Analoga: Die Molekiile Zhneln
den Bausteinsn der Zell-DNA so
sehr, daf sie bei der Ubersetzung
der Virus-RNA in DNA wie DNA-
Bausteine verwendet werden. Ein
chemischer Unterschied gegen-
iiber echten” DNA-Bausteinen
verhindert jedoch anscheinend,
daB das Ubersetzungs-Enzym des
Virus, die ,Reverse Transkrip-
tase”, weitere DNA-Bausteine an

AZT anfiigen kann. Konsequenz:
Die Virusvermehrung ist blockiert.
Wenn AZT den Verlauf der Erkran-
kung auch nur verzigern kann, so
bessert es doch den Zustand vieler
Patienten: Sie nehmen an Gewicht
zu, die Symptome des Immunde-
fekts werden abgemildert, manche
kbnnen sogar wieder arbeiten. Sie
mussen freilich schwerwiegende
Nebenwirkungen in Kauf nehmen:
Nahezu ein Drittel der mit AZT Be-
handelten leidet unter Blutarmut,
manche brauchen sogar Transfu-
sionen.

Verursacht wird diese Blutarmut
durch die Wirkung des AZT auf das
Knochenmark: Sie vermindert den
Nachschub an Immunzellen und
roten Blutkérperchen. Manche

Arzte befiirchten, daB bei der Hélfte
der Aids-Patienten der von AZT
verursachte Schaden groBer ist als
der Nutzen. Sie warnen davor, das

Medikament bei jedem Fatienten
einzusetzen.

Derzeit priifen Arzte AZT auch in ei-
nem frilheren Stadium der Aids-
Krankheit. Sie setzen ihre Hoff-
nung auf eine Kombination von
AZT mit Immun-Modulatoren -
Substanzen, die Wechselwirkun-
gen zwischen den Immunzellen
fordern. Dazu gehdren beispiels-
weise |Interferone, Interleukin-2
oder Hormone, die Wachstum und
Differenzierung der Stammzellen
im Knochenmark steuern. Gerade
letztere knnten den giftigen Wir-
kungen des AZT entgegenwirken.
Auch andere Nukleosid-Analoga
werden auf ihre Wirksamkeit er-
probt. Unter ihnen erwies sich —im
Labor — beispielsweise Didesoxy-
cytidin (DDC) als potente Bremse
der Virusvermehrung. Bei einigen
Patienten verursachte die Substanz
allerdings nach ldngerer Einnahme

Gentechnisch
hergestellte Im-

| wie Interleu-
kin-2 (IL-2) sollen
das geschddigte
B Immunsystem der
I~ " Aids-Kranken
 unterstiitzen. Hier
. produzieren
Blotechniker IL-2
In kleinen
Versuchs-Fer-

Interferon, ein anderer Botenstoff des Immunsystems, wird bereits industriell gewonnen

Stérungen des Nervensystems, die
jedoch einige Zeit nach Absetzen
des Medikaments wieder ver-
schwinden. Mediziner geben AZT
und DDC abwechselnd, in der Hoff-
nung, die jeweiligen Nebenwirkun-
gen der Substanzen zu reduzieren.
Inzwischen haben sich medizini-
sche Zentren in den USA zur Unter-
suchung potentieller Aids-Medika-
mente  zusammengeschlossen.
Insgesamt werden zur Zeit rund 30
Substanzen erprobt, die entweder
die Vermehrung des Aids-Erregers
hemmen, das Immunsystem be-
einflussen oder opportunistische
Infektionen bekdmpfen sollen. Die
meisten sind jedoch erst unzuldng-
lich getestet worden. Denn die Pla-
nung guter klinischer Studien ist
schwierig und zeitraubend: Die un-
terschiedlichen Substanzen mis-
sen an verschiedenen Patienten-
gruppen erprobt werden, etwa an
Aids-Patienten mit und ohne Kapo-
si-Sarkom. AZT beispielsweise
wird auch an Aids-kranken Kindern
und symptomfreien Virustragern
getestet, zudem kombiniert mit an-
deren Medikamenten und in unter-
schiedlichen Dosierungen.

Auch gegen das Virus selbst haben
sich mehrere Substanzen — im La-
bor — als wirksam erwiesen: etwa
der gentechnisch produzierte ,An-
kerplatz* der HI-Viren auf Immun-
zellen, der CD4-Rezeptor. Die frei
zirkulierenden CD4-Molekiile blok-
kieren die ,Knopfchen”, mit denen




HIV Immunzellen erkennt. Folge:
Die Viren kdnnen nicht mehr an-
docken.

Eine vergleichbare Strategie ver-
folgen Immunolegen auch mit An-
tikérpern, die den CD4-Rezeptor
nachahmen. Sie injizieren den Pa-
tienten Mause-Antikérper, die ge-
gen den CD4-Rezeptor gerichtet
sind, diesen also ,erkennen”. Die
CD4-AntikGrper der Maus identifi-
ziert das menschliche Immunsy-
stem als .fremd* und bildet Anti-
kirper — also Antikdrper gegen
Antikdrper. Diese anti-idiotypi-
schen Antikdrper” dhneln wie ein
Gipsabdruck dem CD4-Rezeptor.
Wie das natiirliche Vorbild konn-
ten sie die Viren abfangen und da-
durch neutralisieren.

Mancher Hoffnungstrédger aus dem
Labor wird schon an ersten realen
Tests scheitern, Denn erst klini-
sche Studien zeigen, ob CD4-Mo-
lekiile oder anti-idiotypische Anti-
korper im Organismus halten, was
sie im Reagenzglas vers rechen.
Es ist nicht auszuschliefien, daf
die Virusfinger ihrerseits das Im-
munsystem unterdriicken - ob-

Kristalle des bislang wirksamsten
Aids-Medikaments
gleich entsprechende Labor-Tests

nicht darauf hinweisen.

Weitere Therapieansdtze gewinnen
garade erst Gestalt in den Képfen
er Gentechnologen: Substanzen

etwa, die besnmmte EiweiBstoffe

des Virus gezielt blockieren und
dadurch dessen Vermehrung ver-
hindern sollen. Oder die soge-
nannte ,Anti-Sense-RNA”, mit
der die Ubersetzung der HIV-RNA
in Zell-DNA verhindert werden
konnte.

Solange die Wissenschaft keine
Heilung anbieten kann, versuchen
auch Scharlatane eine schnelle
Mark zu verdienen. Gescheiterte

Methoden zur Krebsbekdmpfung, °

wie etwa die Ozon-Therapie, tau-
chen jetzt urplétzlich als Aids-Heil-
verfahren wieder auf. Das Rezept
des Fettgemisches Al 721 (,man
nehme 1000 Eier , . .") wird in-
zwischen von Zeitschriften ver-
Gffentlicht, die freilich keine Ga-
rantie fir die Ungefahrlichkeit und
Wirksamkeit des Stoffes diberneh-
men.

Wann es bessere Medikamente als
AZT geben wird, kann derzeit kein
Wissenschaftler sagen. Maureen
Myers vom Nationalen Institut fiir
Allergien und Infektionskrankhei-
ten der USA meint auf entspre-
chende Fragen: ,Dazu brauchte
ich eine Kristallkugel.

IMPFSCHUTZ

Prinzip
Hoffnung

Kurz nach der Entdeckung des
Aids-Virus glaubten viele Wissen-
schaftler, der Weg bis zur Entwick-
lung eines Impfstoffes sei kurz.
Inzwischen sind sie eher pessimi-
stisch — manche Experten halten
eine Aids-Impfung sogar prinzipiell
filr unmbaglich. Dennoch arbeiten
weltweit mehrere hundert Forscher
in mehr als 30 Labors mit unter-
schiedlichen Konzepten an Aids-
Vakzinen:

@ Ein Impfstoff aus volistdndigen,
aber abgetGteten Viren wiirde das
Immunsystem optimal auf eine
mdgliche Aids-Infektion vorberei-
ten und eine wirkungsvollere Im-
munantwort ausldsen als Impfstof-
fe aus Virus-Teilen. Nachteil: Wenn
auch nur wenige Viren im Impfstoff
vermehrungsfahig blieben — und
das ist nie auszuschlieBen —, kinn-
ten sie die Geimpften anstecken.

Michael G. Koch, Aids-
Berater der Bayerischen

Staatsregierung,  sorgt
mit seinem Ruf nach be-
hordlichen ZwangsmaB-
nahmen fir Ziindstoff
in der Aids-Diskussion

Ein manischer
Mahner

ichael G. Koch spricht
ruhig, aber unerbitt-
lich, wihrend er das

Auto durch die schwedische
Winternacht lenkt. Er redet
von sich und von der Welt, in
deren Mittelpunkt ein winzi-
ges Virus steht: das allméchti-
ge HIV, das die Menschheit
teilt—in Infizierte und Nichtin-
fizierte. ,,Das Risiko*, sagter,
,hdngt von der Virus-Dichte
in der jeweiligen Umgebung
ab. So ist es etwa in Hamburg
geringer als in Frankfurt.“

Der Arzt, seit Anfang dieses
Jahres Aids-Berater im bay-

rischen  Innenministerium,
kommt gerade aus Miinchen
und fihrt jetzt heim zu seiner
Familie. ,,Hardliner haben
ihn Kritiker genannt, weil er
Politikern wie Peter Gauwei-
ler Munition fir die ,bayri-
sche Linie* bei der Aids-Be-
kdampfung liefert.

Aber Koch wirkt nicht wie ein
Eiferer. ,, Aids ist kein primar
politisches Problem, sondern
ein medizinisch-wissenschaft-
liches®, sagt er, als lieBe sich
dastrennen. Unentwegtzitiert
er Zahlen und Fakten. Fast je-
der Hoffnungsschimmer er-
lischt in seiner Flut von Fall-
beispielen. Ein schwer lber-
tragbares Virus? Oftgenug ha-
be ein einziger Intimverkehr
zur Infektion ausgereicht. Si-
cherheit durch den Test? Eine
Frau habe jahrelang mit dem
Virus — aber mit negativem
Antikorper-Befund — gelebt
und sogar ein infiziertes Kind
geboren. Nur unbedingte
Treue oder Enthaltsamkeit
schiitzen sicher, wenn nicht
das Virus durch eine Blutkon-
serve iibertragen wird.

Kochs wichtigstes Argument:
Seine Prognosen hitten sich
bis jetzt immer bewahrheitet.
Wohl deshalb konnte er, der
nie selbst im Labor an Aids

geforscht und sich sein gesam-
tes Wissen angelesen hat,
Bayerns Aids-Berater werden
- zum VerdruB bayrischer
,,Kapazititen®“, die der Land-
arzt bisweilen ,irrefithrende
Experten* nennt.

Der Epidemiologe und Com-
puter-Freak braucht Daten,
die seine Prognosen mit Le-
ben erfiillen. Denn: ,, Wir ha-
ben viel weniger Zeit als wir
glauben.“ Schon vor seinem
Miinchner Engagement hat er
36 ,Moglichkeiten des Ein-
greifens® beschrieben, die bei
seiner Berufung gewil3 gehol-
fen haben: Alle Prostituierten
seien auf HIV zu testen, wie
auch fiir Syphilis aiblich, infi-
zierte Huren mit ,,Berufsver-
boten® zu belegen. Reisende
aus tropischen Risikoldndern
und der Karibik sollen ,,aus-
nahmslos auf HIV-Antikor-
per untersucht werden®,
ebenso Schwangere und Blut-
spender. Auch sei es ,sehr
aufschluBreich, Geféngnisin-
sassen sowohl bei der Einlie-
ferung als auch bei der Entlas-
sung zu testen™.

Jeder soll wissen, ob er seine
Mitmenschen gefahrdet:
»Man ist verpflichtet zu wis-
sen, ob man fiir andere im
StraBenverkehr eine Gefahr

darstellt oder nicht. Es sollte
beim Geschlechtsverkehr
nicht prinzipiell anders sein.*
Fiir ,,Uneinsichtige”, wie et-
wa HIV-positive heroinab-
héngige Prostituierte, sicht
Koch ,die unausweichliche
Verpflichtung zum behordli-
chen Eingreifen“. Derlei
ZwangsmalBnahmen, die an-
dere Bundeslidnder - ,,noch®,
wie Koch sagt —ablehnen, lie-
Ben die christdemokratische
Bundesgesundheitsministerin
Rita Stssmuth vom ,,Aids-
Staat” sprechen. Allerdings:
Drogensuichtige sollen nach
Kochs Vorstellungen ,,mit
sterilen Spritzen und Kaniilen
ausgeristet werden®,

uf lange Sicht halt er die
‘ ,,von weiten Kreisen ab-

gelehnte Meldepflicht*
fiir unvermeidbar. ,,Das ge-
fiirchtete ,Untertauchen® von
Virustragern miifite durch
flankierende MaBnahmen un-
attraktiv gemacht werden®,
schreibt er. ,,Ein solcher muf}
wissen, daf} er bei Bedarf auf-
findbar ist.“ Die Zeit, glaubt
Koch, arbeite firihnundseine
Ideen: ,Nicht selten hat die
Wirklichkeit auch schlimme
Erwartungen iibertroffen.
Nach zwei Stunden Fahrt er-
reichen wir Kochs fast unauf-
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® Mit Bruchstiicken des HIV hin-
qﬁn kiinnte das Abwehrsystem
aktiviert werden, ohne daB dabei
eine Ansteckung droht. Die Wis-
senschaftler interessieren sich be-
sonders fiir das Oberfldchen-Mole-
kill auf der Virus-Hille, mit dem
HIV sich an den CD4-Rezeptoren
auf seinen Wirtszellen verankert.
Dieses Oberfidchen-Molekdl ist ei-
ne Zucker-EiweiB-Verbindung — ein
»Glykoprotein“ — mit dem Moleku-
largewicht 160000, weshalb es
kurz ,gp160“ heiBt. Es wird nach
seiner Entstehung in zwei Bruch-
stﬁck: zerlegt, in ,gp120" und

T

Allerdings hat sich keines der {iber
3000 heute bekannten HI-Viren mit
einem anderen als identisch erwie-
sen - ein Zeichen dafiir, wie varia-
bel das HIV-Erbgut ist. Obwohl
gp160 besonders verdnderlich zu
sein scheint, sind bestimmte Be-
reiche des Glbkmroteins offenbar
bei allen HIV-Varianten gleich. Bei
allen _quertyﬁen wirksam wdre
also ein Impfschutz, der gegen die-
se konstanten EiweiBabschnitte
gerichtet ist. Vielleicht aber erfiilit

gp160 als Impfstoff die Erwartun-
gen {berhaupt nicht. Denn es exi-
stieren auch kbrpereigene Sub-
stanzen, die teilweise dem Virus-
Glykoprotein dhneln. Der Korper
wiirde somit— um sich selbst nicht
2u schaden - keine Antikbrper ge-
gen gp160 bilden. Die Ahnlichkeit
von Teilen des gp160 mit kbrperei-
Eenen Substanzen wiirde auch er-
ldren, weshalb das Immunsystem
von HIV-Infizierten so wenig wirk-
same Antikdrper gegen HIV ent-
wickelt.
Ein erster vorldufiger Impfstoff —
gentechnisch hergestelites gp160
~ wurde zum Test an Freiwilligen
mg:ilassen. 35 Versuchspersonen
lieBen sich bislang impfen, die Re-
sultate sind allerdings erniich-
ternd: Die Probanden entwickelten
keine neutralisierenden HIV-Anti-
kiirper. ;
Die zweite Gemhmlgu% einen
Impfstoffkandidaten an Menschen
auszuprobieren, erteilte die ameri-
kanische Food and Drug Adminis-
tration fiir gp120 und gp41. Mole-
kularbiologen schleusten die Gene
filr diese Spaltstiicke des gp160

ins Erbgut des harmlosen Kuhpok-
ken-Virus' Vaccinia. Das neukom-
binierte Vaccinia-Virus soll — als
Impfstofi gespritzt — die Bildung
von Antikbrpern gegen HIV-Eiwei-
fBe provozieren.

Daniel Zagury aus Paris impfte sich
und Freiwillige in Zaire mit einem
Vaccinia-Virus, das die genetische
Information fiir gp160 enthielt.
2Zwar fand er im Blut der Versuchs-
personen sowohl HIV-Antikérper
als auch aktivierte Immunzelien.
Bislang konnte jedoch noch in kei-
nem Fall nachgewiesen werden,
dafB der Impfstoff eine Testperson
g&g;n die HIV-Infektion geschiitzt

Auch Allen Goldstein von der
George Washington University in

Daniel Zagury
aus Paris erprob-
en
n
Zaire

Washington will sich selbst als
Testperson benutzen. Goldstein
verwendet einen synthetischen Ei-
weiBstoff, einen Teil des HIV-Pro-
teins ,p17"“ von der inneren Hille
des Virus. Mit p17, dessen Funk-
tion unbekannt ist, will er die Pro-
duktion von Antikbrpem provozie-
ren, die HIV bekampfen. p17 wére
als Vakzin deshalb interessant,
weil es wenig variabel zu sein
scheint,

Vor fast unlésbaren Problemen
stehen die Forscher bei der Pri-
fung ihrer impfstoffe: Schimpan-
sen lassen sich zwar — als einzige
Spezies auBer ‘dem Menschen -
mit HIV-1 infizieren, aber sie sind
rar, und zum Ausbruch kommt
Aids bei ihnen offenbar nicht. Also
milssen Aids-Vakzine direkt an
Menschen auf ihre Wirksamkeit
getestet werden. Geimpfte Men-
schen diirfen jedoch nicht vorsétz-
lich infiziert werden. Erst grofie
egiudemiolopigche Studien kdnnten
iiberhaupt zeigen, ob ein Impfstoff
eine Gruppe von Probanden fat-
sichlich vor einer HIV-Infektion
geschiitzt hat. O

findbares Landhaus irgendwo
in Mittelschweden. Hier hat
er rund zwei Jahrzehnte als
Arzt gearbeitet. Und hier, in
der heilen Welt, hat er sein
Gedankengebdude um das
Virus errichtet, das nun sein
Leben beherrscht. Im volige-
packten Billardzimmer, wo
sein riesiges Archiv lagert, si-
muliert er mit Blick auf die
weite Seenlandschaft und mit
Hilfe des Computerpro-
gramms ,,Symphony“ das
kommende Grauen.

Erstmals hatte Koch 1982 von
der neuen Krankheit gehort.
Schon im folgenden Jahr war
ihm klar: ,Das wird ein ganz
groBes Ding.“ 1985 fuhr er

Eine medizinisch-soziale Gesamt-
schau zum Thema

zum Aids-KongreB ins ameri-
kanische Atlanta. Nach der
Tagung verfaBte er einen
KongreB-Report — die erste
umfassende Darstellung der
Aids-Problematik. Der end-
giltige EntschluB, sich mit
der Seuche zu befassen, kam
ihm, als ein befreundeter Kli-
nikdirektor in New York ihm
schluchzend seine Hilflosig-
keit gegeniiber der Immun-
schwiiche gestand.

Weil keiner der ,,Experten®
ein Standardwerk zum Thema
Aids vorlegte, schrieb der
fleiBige Arbeiter Koch inner-
halb eines Jahres selbst ein
Buch. ,,Aids - Vom Molekiil
zur Pandemie* ist ein didakti-
sches Glanzstiick, das mit ei-
genwilligen  weltanschauli-
chen und politischen Erorte-
rungen endet — iiber Freiheit
und Faschismus, Panik und
gottliche Strafe.

Neben sachliche, computer-
gestiitzte Analysen stellt
Koch drastische Metaphern.
., Wir verhalten uns heute so,
als ob wir eine brennende
Schule nicht léschen kénnen,
weil wir den Hausmeister
nicht wecken wollen.* Aids
beschreibt er als ,,Hydra mit
1000 Koépfen®, die nur von
Menschen mit ,,heiBem Herz

und kithlem Kopf*“ bekampft
werden konne. ,,Wenn das
Wasser steigt”, sagt er mit
Blick auf die ,Eingreifmog-
lichkeiten*, dann ,,muB man
die Deiche erhéhen*.

bends, beim Wein, er-
‘ weist sich der Familien-

vater als konservativer
Moralist. Dem uniiberschau-
baren ,,GroBstadtmilieu mit
seinen Drogenproblemen und
einer verwahrlosten Jugend“
zieht der Landarzt ,,das ,trau-
te Heim* mit dem intakten Fa-
milienleben* vor und den
»GenuB des Schénen und
zahlreicher Hohepunkte des-
sen, was ,biirgerliche’ Lebens-
formen heute bei vielen in
Verruf gebracht hat*,
Zwar bedauert er die ,un-
gliickliche Assoziation von
Aids mit Homosexualitat®.
Um so mehr aber geiBelt er
die ,unheilige Allianz zwi-
schen Drogenhandel, Show-
business und pornographi-
scher Industrie”. Sichtliches
Unbehagen bereitet ihm, daB
ein ,,auf dem Gebiet der Se-
xualitit zugegebenermafen
nicht unwichtiges Phanomen*
wie die Liebe so schwer exak-
ten Analysen zugénglich ist.
Ob ich ihn als ,braven Biir-
ger“ beschreiben darf? Lieber

wire ihm ,,anstindig*: ,Ich
bin jemand, der ein Hindernis
als erster sieht und von der
StraBe rdumt. Weil ich die
Vorstellung nicht ertrage, dal
der nichste dagegenrast.“
Spitabends in seiner Sauna
wird der Arzt dann doch noch
zum Eiferer, Da geht der
nackte, schweiBtriefende
Mann rastlos auf und ab und
beschwort mit finsterem Blick
siechende afrikanische Stad-
te, einsam Sterbende in iiber-
fillten Hospitdlern oder auf
staubigen Straen. Und dabei
malt er mit schwitzenden
Handen Kreise in die briiten-
de Luft, als wollte er damit die
Erde oder das Virus umfas-
sen.

Als ich im Bett liege, fiihle ich
mich wie nach einer Gehirn-
wische. Werden Kochs diiste-
re Prognosen sich im nachhin-
ein als ebenso richtig erweisen
wie die weitsichtigen Ent-
scheidungen des Doktor
Rieux in Albert Camus’ Ro-
man ,,Die Pest“? Allerdings
heiBt es dort gegen Ende: ,,Er
dachte, daB es nicht darauf
ankommt, ob diese Dinge ei-
nen Sinn haben, sondern dar-
auf, welche Antwort der Hoff-
nung den Menschen erteilt
wird. * Jiirgen Neffe
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BEISPIEL FRANKFURT

Die Stadt,
die Krankheit
undderTod

Frankfurt, KaiserstraBe.
Meile der Huren und der
Dealer. Gegeniiber dem
Hauptbahnhof, im Wind-
schatten der GroBbanken,
hat ein Bus der christli-
chen Drogenberatung
Stellung bezogen. An an-
deren Tagen steht hier
auch ein Wagen der Aids-
Hilfe. DortholensichFixer
saubere Nadeln. In keiner
deutschen Stadtnimmt die
Zahl der Aids-Falle so
rapide zu wie in Frankfurt
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»Hier geht es zu wie im Lazareti«

Zu standiger
Improvisation fiihrt
der Personal-
mangel auf der
Aids-Station

der Frankfurter
Universitats-
Klinik. 14 Stunden
dauert ein durch-
schnittlicher

Arbeitstag des Arz- | |

teteams. Die
Leiterin der Sta-
tion, Professor

Eilke Brigitte Helm | |

(unten), glaubt,
daB Aids

noch immer un-
terschatzt
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wird. Sie hat

es mit immer mehr
Aids-Kranken zu
tun, die keiner der
bekannten Risi-
kogruppen angehd-
ren. Einer ihrer
Patienten ist Ro-
ger Delaet,

bei dem 1982

die ersten Sym-
ptome auftraten. Er
organisiert fiinf-
mal pro Woche
Kontakte zwischen
gesunden

Biirgern und Aids-
Kranken

VON GERO VON BOEHM; FOTOS: THOMAS STEPHAN

ankfurt ist Krankfurt* hat
jemand auf eine Mauer
hinterm  Bahnhof  ge-
spriht. Es hat sich herum-
gesprochen: Die Zahl der
Aids-Fille nimmt hier so stark zu
wie sonst nirgendwo sonst in der
Republik. 87 Menschen mit dem
»Aids-Vollbild* leben zur Zeit in
~Mainhattan*, 93 andere sind
schon gestorben. Das Gesund-
heitsamt rechnet mit mindestens
25000 Biirgern im GroBraum
Frankfurt, die sich mit dem Aids-
Virus HIV infiziert haben. 1990

wird diese Zahl ums Doppelte an-
gestiegen sein. Doch hier wie
uberall stehen solche Hochrech-
nungen auf schwachem Funda-
ment.

Fiir Hans, den coolen 27jdhri-
gen, ist das Grund genug, die
Krankheit zu verdrangen. ,Ich
kenne in Frankfurt keinen, der’s
hat. Und wie sollst du es denn
auch kriegen? Durch normalen
Sex mit einer Frau doch wohl
kaum. Und Promiskuitit ist so-
wieso schon lange out.”

Ich treffe Hans in einer Edel-
Kneipe fiir Yuppies in der FuB-
gingerzone ander Alten Oper. Er
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arbeitet in einem Investment-
‘Biiro. Aids interessiert ihn hoch-
stens, wenn eine Firma zukunfts-
trachtig idber die Krankheit
forscht. Denn das kann die Ent-
scheidung, welche Aktien er fiir
seine Kunden kauft, schon mal
beeinflussen.  Ansonsten, o
meint er, gehe ihn die Krankheit
nicht viel an. Verdndert habe sich
in seinem Milieu nichts. ,,Guck
dir doch die Leute an, die hier
herumstehen. Sehen die vielleicht
nach Risikogruppe aus?“

Auch Vera sieht nicht nach Ri-
sikogruppe aus. Sie ist 22 Jahre alt
- und studiert Theaterwissenschaf-

ten. Sie ist HIV-positiv. Wir sind
vor einem Restaurant an der Al-
ten Oper verabredet, sie kommt
eine halbe Stunde zu spiit.

., Eigentlich wollte ich gar nicht
kommen*, sagt sie. ,,Und dann
habe ich dich erst mal eine Weile
beobachtet. Ich hatte Angst, du
wiirdest mit einem Fotografen
aufkreuzen. Es wei3 wirklich nie-
mand auBer meinem Freund.

Vera stammt aus einem kleinen
Dorf in Nordhessen und hatte vor
drei Jahren, als sie nach Frankfurt
zog, den zwei Jahre élteren Bernd
kennengelernt. Der hatte eine
Weile gefixt und war wohl schon
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damals HIV-positiv. ,, Wenigstens
weiB} ich, von wem ich es habe.
Die Unsicherheit, die Griibelei,
wo man sich’s geholt hat, das muB
ganz schlimm sein.

Sie ist noch immer mit Bernd
zusammen, und die beiden ma-
chen sich gegenseitig Mut. ,,Drei
Wochen lang war es allerdings
schlimm. Ich habe iberlegt, ob
ich mich umbringen soll. Dann
wollten wir uns zusammen um-
bringen, und schlieBlich haben
wir uns gesagt: Jetzt machen wir
halt noch was draus. Wir leben
inzwischen viel bewuBter und un-
ternehmen mehr. Reisen, Sport,



Kino. Den Test habe ich noch zweimal
wiederholt, weil ich es erst nicht geglaubt
habe. Ich fiihle mich auch jetzt nicht
krank. Das einzige ist, daB ich seit drei
Wochen Lymphknoten am Hals tasten
kann.*

Im Restaurant bestellt Vera einen
WeiBwein, Sie erzahlt von ihren Angsten
und Schlafstorungen, von den Besuchen
bei den Eltern, denen sie es immer wieder
sagen will. Und dann schafft sie es doch
nicht und fihrt wieder nach Frankfurt zu-
riick.

Vera hat Angst, weil sie infiziert ist. Bei
anderen ist die Krankheit schon ausge-
brochen. Haus 68 der Frankfurter Uni-
versititskliniken, ein Flachdachbau hart
an der Bahnlinie, ist fiir die meisten
Frankfurter Aids-Patienten zum Mittel-
punkt ihres Lebens und schlieBlich auch
ihres Sterbens geworden.

Wenn der 30jahrige Michael am Fen-
ster steht und die Ziige beobachtet, wirkt
er wie eine der diirren Bronzefiguren des
Bildhauers Alberto Giacometti. Sein aus-
gemergelter Korper weist vereinzelte
dunkle Flecken des Kaposi-Sarkoms, ei-
ner Hautkrebserkrankung, auf; der trok-
kene Husten rithrt von der fiir Aids-Kran-
ke typischen Lungenentziindung - sicht-
und horbare Zeichen der HIV-Infektion.
Michael kann nur noch ein paar Minuten
tiglich am Fenster stehen, so schwach
ist er.

,Aids-Kranke sterben anders”, sagt
der Seelsorger Gregor Schorberger, der
die Bewohner von Haus 68 betreut. ,,Das
ist eine andere Auseinandersetzung mit
dem Tod, als ich sie von anderen
Schwerstkranken gewohnt bin. Men-
schen, die an Aids erkrankt sind, sehen
dem Tod bewubBter entgegen und setzen
sich engagierter mit ihrem Lebensende

Mitten in Frankfurt,
einen Steinwurf von
der Aids-Station entfernt,
liegt das Georg-Speyer-
Haus. Im fensterlosen Kel-

ler des Forschungsin-
stituts befindet sich eines
der wenigen deutschen

Labors der Hochsicher-

heitskategorie L 3.
Dort ziichtet das Team von
Helga Rilbsamen-Waig-
mann in drangvoller Enge
groBe Mengen von Aids-

Viren fiir die Forschung
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auseinander. Wir versuchen, ihnen dabei
zu helfen.*

Wir - das sind auBer Gregor Schorber-
ger und den Arzten und Schwestern auf
der Station auch Infizierte, die gerade
nicht stationar behandelt werden miissen.

Einer von diesen Helfern ist Roger.
Der Belgier lebt schon mehr als zehn Jah-
re in Frankfurt. 1982 traten erste Aids-
Symptome auf, seit 1985 hat er das ,, Voll-
bild*“. Obwohl bei Tests in seinem Im-
munsystem kaum noch T-Lymphozyten
nachgewiesen werden konnten, geht es
ihm — abgesehen von kleineren Infektio-
nen - verhiltnismaBig put. Roger ist einer
der wenigen Frankfurter Aids-Kranken,
die nach ihrem ,,Coming out* als Homo-
sexuelle ein ,,Coming public” als Aids-
Kranke gewagt haben. In Fernsehsen-
dungen und Zeitungsreportagen hat er
sich mit vollem Namen zu seiner Krank-
heit bekannt: ,Fiir mich ist das die einzige
Moglichkeit. Versteckspielen ist mir zu
anstrengend. Das kostet zuviel Kraft. Die
brauche ich fiir andere Dinge. “

Arzte, die keine
Heiler sind, sondern Begleiter
indenTod

Nachteile sind ihm aus seinem Mut
nicht erwachsen. Im Gegenteil. Seit die
Beamten bei den Behdrden ihn aus der
Zeitung kennen, geht alles sogar viel ein-
facher. Der WohnungszuschuB ist geneh-
migt, Roger wird als Schwerbehinderter
anerkannt. Immer wieder versucht er,
Mitpatienten davon zu iiberzeugen, dal
das Verstecken nichts bringt. ,,Die Leute

miissen merken, daB wir viele sind. Noch
werden wir vollkommen ignoriert. Die
Gesellschaft nimmt nicht zur Kenntnis,
daB es mitten in ihr eine wachsende Zahl
von Aids-Kranken gibt.“

Gemeinsam mit dem Seelsorger und
anderen hat Roger einen ,,Patientennach-
mittag" eingerichtet, Fiinfmal in der Wo-
che treffen sich Aidskranke auf der Sta-
tion mit Leuten, die irgend etwas fir die
Kranken tun wollen — und wenn es nur
Nihe ist, die sie ihnen geben. Es sind
Schiiler, Hausfrauen, Bankangestellte.

Roger, geht seit einigen Monaten fast
taglich auf den Zentralfriedhof, um sich
mit seiner letzten Ruhestétte vertraut zu
machen. Dort treffen wir uns an einem
naBkalten Vormittag. Er erzihlt davon,
wie sehr sich sein Leben durch Aids ver-
dndert habe. Kein Sex mehr, stindig
Hunger nach Berithrungen. Alles Mate-
rielle sei ihm ldngst gleichgiiltig.

»Das einzige, was ich brauche, sind -
Menschen.” Wie ein AusgestoBener fith-
le er sich, und manchmal habe er Sehn-
sucht nach dem Tod. Der solle schnell
kommen und ohne Schmerzen. Im Haus
68 wisse man das. Und er konne sicher
sein, daB man ihn nicht leiden lasse. Als
es anféngt zu regnen und wir unter einem
Baum stehen bleiben, sagt er: ,,Die Arzte
und Schwestern tun mir manchmal mehr
leid als die Patienten. Sie sind noch viel
hilfloser.*

Ratlosigkeit gehort auf der Aids-Sta-
tion zum medizinischen Alltag - die Arzte
machen kein Hehl daraus. Niemand spielt
sich hier als Experte auf. Eine Krankheit,
die meist todlich verlduft und zudem noch
ansteckend ist — davon war in ihrer Aus-
bildung nicht die Rede gewesen. Immer
wieder erproben sie neue Wirkstoffe, die
aber allenfalls das Leiden lindern. Eine
Heilung gibt es noch nicht. Die Rolle des
Arztes ist hier lingst umgeschrieben wor-
den: von der des Heilers zu der des Be-
gleiters in den Tod.

Eilke Brigitte Helm kommt jeden Mor-
gen mit dem Fahrrad zum Haus an der
Bahnlinie. Dann hat die Arztin schon drei
Stunden Arbeit am Schreibtisch hinter
sich. 14 Stunden dauert ein durchschnitt-
licher Arbeitstag; das gilt auch fiir die an-
deren Arzte der Station. ,,Es ist ein Zu-
stand wie im Lazarett“, sagt Eilke Helm.
,Hier drinnen sterben’ jeden Tag junge
Minner, und drauBen ist Krieg. “

Abschalten hat sie verlernt. Unter per-
manenter Uberlastung leiden auch alle
anderen im Stations-Team. Ohne Unter-
brechung miissen sie improvisieren. Wie
im Lazarett. Manchmal briillen sie sich an
im engen Wachzimmer — aber nur, wenn
die Tiir geschlossen ist und die Patienten
nichts mitbekommen: kontrollierte Ex-
plosionen.

Eilke Helm und ihr Kollege Wolfgang
Stille glauben, daB das Aids-Problem
nicht nur in Frankfurt, sondern in der ge-
samten Republik noch bei weitem unter-
schétzt wird. Besondere Sorgen macht ih-




nen, daB sieimmer mehr Patienten sehen,
die offensichtlich keiner der klassischen
Risikogruppen angehéren. ,Ich habe
Angst um meine Kinder*, sagt Stille, ,,die
als Frankfurter ,Flippies' durchaus ein Ri-
siko tragen.“

Vor Ansteckung fiirchten sich beson-
ders die Schwestern und Pfleger auf der
Station. Fast jeder hat sich schon einmal
mit einer Injektionsnadel gestochen, ist
also mit Patientenblut direkt in Beriih-
rung gekommen. Die Erleichterung ist
groB, wenn der Test nach sechs Wochen
negativ verlauft,

»Ich weiB nicht, ob es so gut fiir die See-
le ist, lingere Zeit hier zu arbeiten“,
ilberlegt der Arzt Hans-Reinhard Brodt,
.Ich bin stiller, nachdenklicher gewor-
den. Alle sagen, meine Reaktionen hit-
ten sich verdndert. Man nimmt das selber
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gar nicht so wahr - es ist keine Zeit dazu.
Die Kette der Patienten reift nie ab. Fiir
jeden, der stirbt, bekommst du zwei
neue.

Schwester Christa glaubt, daB jeder ir-
gendwann die Angste der Patienten iiber-
nimmt, die Angst vor dem ,, Entdecktwer-
den* beispielsweise. Schon lange hat sie
es sich abgewdhnt, neuen Freunden zu ex-
zahlen, wo sie arbeitet. Frither, als sie
noch offen dariiber gesprochen hat, rie-
fen selbst ,,gute Freunde® nicht mehr an.
Und Schwester Corinna zieht die fiir sie
einzig mogliche Konsequenz aus dem,
was sie tdglich an Leid auf der Station
sicht: ,,Wenn ich mal einen kennenlerne,
mit dem ich gern eine feste Beziehung
eingehen wiirde, dann miiBte er einen
Aids-Test vorlegen - sonst kann er wieder
gehen.“ Die Arztin Eilke Brigitte Helm

wlch will

ohne Schmerzen
sterben«

Roger Delaet braucht
viele Medikamente gegen
die Erreger, die sein ge-
schwachtes Immunsystem
jetzt iiberfallen. Die Arzie
kbnnen sein Leiden allen-
falls lindern. Eine
Behandlung mit dem
Anti-Aids-Mittel AZT

lehnt Roger ab




kann das verstehen und glaubt, dal in we-
nigen Jahren jeder so denken wird,

Das zumindest konnte ein Ziel der Auf-
kldrung sein, um die sich in Frankfurt das
Stadtische Gesundheitsamt bemiiht. Mit
groBem Aufwand wurde eine neue Aids-
Beratungsstelle aus dem Boden ge-
stampft, die vorbildlich arbeitet. Arzte
und Sozialarbeiter haben im vergangenen
Jahr die Fragen von 21000 Anrufern be-
antwortet, 5000 Hilfesuchende personlich
beraten und 7000 Freiwilligen Blut ent-
nommen,

Vom grofen Biiro in der Morfelder
LandstraBbe aus — mitten in Sachsenhau-
sen — sollen Aids und die Ignoranz be-
kimpft werden. Und dennoch wirkt die
Aufklirung des Gesundheitsamtes wie
ein hausbackener Akt der Verzweiflung.
Nichts vom Witz und Pep englischer Aids-
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Aufklarer, die etwa ,,Stirb nicht an Igno-
ranz“ auf ihre Plakate schrieben.

Das Poster, das mir in einem der verru-
fensten Bordelle in der Gegend um die
KaiserstraBe auffillt, erinnert fatal an ei-
nen Aufruf zur Altkleidersammlung des
Roten Kreuzes. Per Plakat will das Ord-
nungsamt unvorsichtige Freier warnen.
Und: ,Jeder muB sich selbst schiitzen!
Die Frauen sind verpflichtet, nur mit
Kondomen zu arbeiten.*

Sandra halt mir stumm
den Zettel vom Gesundheitsamt
vor die Augen: »HIV 0.B.«

Wie ernst Ute und Gigi, Helena und
Mary diese Verpflichtung nehmen, ist vor
allem eine Frage des Preises. Ein schma-
ler Gang, gesaumt von fleckigen Spiegeln
und schummrigen Lichtréhren empfingt

mich in ihrem Bordell. Ein Teppich unde- |
finierbarer Farbe geht in zerschundenes
Linoleum iiber, als ich die Treppe errei-
che. Die bringt mich in den ersten Stock,
in einen grofen Raum mit Bar. Billige,
gebliimte Sofas stehen an der Wand. Die
Midchen hier sehen ziemlich jung aus. Ist
es das Licht? Ist es meine kranke Phanta-
sie? Oder ist es einfach so?

Bei Sandra, darauf trinke ich einen Pic-
colo, ist es so. Sie kann nicht élter als 18
Jahre sein, und sie wirkt auf mich durch-
aus sympathisch. Bald erfahre ich, daB sie
frither als Verkduferin gearbeitet und
dann diesen Typ kennengelernt hat, daB
sie jetzt fiinfmal so viel wie in ihrem alten
Job verdient und daB es pro Stunde 150
Mark kostet und ohne Gummischutz 300
Mark. Ich schweige und bringe dann doch
heraus: ,,Und was ist mit Aids?“ Sandra




nestelt an ihrem Handtdschchen herum, |

zieht einen abgegriffenen Zettel vom Ge-
sundheitsamt heraus und hélt ihn mir
stumm vor die Augen. ,,HIV 0.B.“ (ohne
Befund), also negativ. Ich sage: okay und
daB ich vielleicht nachher noch mal vor-
beikomme, zahle die 60 Mark fiir den Pic-
colo und gehe. Auf dem Weg nach unten
fallt mir erst auf, daB es in dem Laden pe-
netrant nach Desinfektionsmittel stinkt.

Gegen Aids kann man sich allerdings
nicht desinfizieren. Irgendwann wird ihr
emner das Virus verpassen. Ein Zuhalter
oder ein Freier., Wie hatte ein Madchen
aus dem ,Kaisersack®, wie sie die Ge-
gend hier nennen, mir vor ein paar Tagen
noch gesagt? , Nicht wir sind die Risiko-
gruppe, sondern die Freier.* 1700 Prosti-
tuierte arbeiten in Frankfurt, zu Messe-
zeiten steigt die Zahl auf 3000,

Ich gehe die KaiserstraBe hinunter -
Paradies der Wichser, Holle der Fixer.
Die Peepshows sind gut besucht, und der
Bus der Christlichen Drogenberatung
steht am Ende der StraBe wie ein Mahn-
mal. In diesen Aids-Zeiten kiimmern sich
plétzlich alle moglichen Organisationen
um die, die an der Nadel hingen. Es ist
eben doch was anderes, an einer ,,erwor-
benen Immunschwiche* zu sterben oder
am goldenen SchuB.

In Frankfurt kommt jetzt manchmal
beides zusammen. Auch die Frankfurter
Aids-Hilfe hat einen Bus in der Bahnhofs-
gegend stehen. ,,Die Jungs sind in Ord-
nung®, sagt Manni. Er ist 20 und seit zwei
Jahren heroinabhéngig. Seinen Stoff be-
sorgt er sich in der Gallusanlage, unter
dem Turm der Bank fiir Gemeinwirt-
schaft. Ironie des Schicksals: Die Ge-

Nur wenige Schritte

trennen die Bahnhofs-
toilette von der Lustmeile.
Hier wie dort finden

| mal durch den »gol-
- denen Schufi«, manchmal
durch die »erworbene
Immunschwéche«. Rund
25 drogenabhéngige,
HIV-positive Prostituierte
leben in Frankfurt.
Fiir »Uneinsichtige« wird
jetzt im Stadtteil
Hichst eine geschlosse-
ne Abteilung gebaut

meinwirtschaft beim Fixen, das ,,needle
sharing®, bringt das Aids-Virus ins Blut.
Manni weiB das.

»lrgendwann ist mal so ein Typ vom
Gesundheitsamt rumgelaufen und hat
Zettel verteilt, Da standen Sachen drauf,
die mir ziemlich eingeleuchtet haben.*
Aber woher neue Nadeln nehmen?

Manni bekommt sie im Bus der Aids-
Hilfe. Der klassischen Drogentherapie ist
das ein Dorn im Auge, aber die Aids-Hil-
fe wird mit dieser Aktion ihrem Namen
gerecht. Etwa 350 Fixer kommen regel-
maBig zum Bus, um sich Injektionsnadeln
oder Salben fiir ihre Ekzeme an den Ein-
stichstellen oder einfach seelischen Bei-
stand zu holen.

Aber die Aids-Hilfe verlaBt sich nicht
darauf, daB die Junkies zu ihr kommen.
Streetworker sind Nacht fiir Nacht in der
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Menschen den Tod. Manch-



Horst hat seinen Aids-
kranken Freund Markolf
(unten) in der gemeinsamen
Wohnung bis zu dessen

Tod gepflegt. Eine Nonne half
ihm dabei. Als Markolf noch
lebte, haben sie zusammen in
Frankfurts FuBgdngerzone
StraBenmusik gemacht. Horst
ist selbst HIV-positiv. Er hat
ein Doppelgrab gekauft

Gallusanlage und anderswo in der Szene
unterwegs — unauffillige, immer présente
Berater und Freunde. Oft sind sie der
letzte Kontakt der Fixer zur Welt auBer-
halb ihres Milieus. Abgesehen von den
Kontakten, fiir die sie sich bezahlen las-
sen: bei der Beschaffungsprostitution.
Die Médchen schaffen vor allem auf dem
Autostrich an, aber durchaus auch in Bor-
dellen; die Jungen hiangen vorwiegend in
Stricherkneipen herum und am Siidein-
gang des Hauptbahnhofs.

Wie will die Stadt mit diesem geféhrli-
chen Potential umgehen? , Aufkldrung
allein reicht da nicht aus“, meint der jo-
viale Stadtrat und Frankfurter Gesund-
heitsdezernent Peter Rhein. Sein aufge-
rdumtes Biiro im technischen Rathaus
laBt vermuten, daB der Professor die
Frankfurter Szene nicht aus eigener An-

116 GEO

schauung kennt. Aber die Mittelsménner
vom Ordnungsamt, mit denen er eng zu-
sammenarbeitet, recherchieren sorgfiltig
und versorgen ihn vermutlich ausrei-
chend mit Informationen.

»Etwa 25 drogenabhédngige HIV-posi-
tive Prostituierte sind uns bekannt, sagt
der Dezernent. ,,Es kommt darauf an,
diese Personen im wahrsten Sinne des
Wortes aus dem Verkehr zu ziehen. Da
setzen wir zunichst auch wieder auf Frei-

| willigkeit. Wir machen attraktive Aus-

stiegsangebote: Entzug mit Ersatzdro-
gen, Entschuldung, freies Wohnen ab-
seits vom ,Kaisersack® und natiirlich, fast
das wichtigste: Arbeit in einem biirgerli-
chen Beruf.*

In drei Fillen hat das bisher geklappt.
Aber die Behdrden wurden auch schon
gelinkt: zum Beispiel, als ein Midchen

samtliche Vorteile in Anspruch nahm,
einschlieBlich der groBziigigen finanziel-
len Regelung, und dann plétzlich ver-
schwand. Sie geht inzwischen wieder an-
schaffen — und damit woméglich auch
wieder anstecken. Rhein: ,,Uneinsichtige
miissen wir finden und die Bevolkerung
vor ihnen schiitzen.*

Meint er die uneinsichtigen Freier, die
trotz aller Warnungen Kondommuffel
bleiben? Stadtrat Rhein jedenfalls ist fest
entschlossen, und mit ihm das Ordnungs-
amt der Stadt Frankfurt: Unbelehrbare
,Nadelnutten* miissen ,abgesondert®
werden, sieht ein ,Handlungskonzept®
vor. Damit wird Frankfurt zum Vorreiter
der Anwendung des Paragraphen 37 des
Bundesseuchengesetz auf Aids.

Aber wohin mit den Uneinsichtigen?
Das Krankenhaus Hoechst hat sich auf




GeheiB der Stadt fiir den Bau einer ge-
schlossenen Abteilung fiir Aids-Infizierte
entschieden. Nur fiir Prostituierte, oder
auch fiir uneinsichtige Homosexuelle?

»Davon gehen wir nicht aus®, sagt De-
zernent Rhein, ,,denn in dieser Risiko-
gruppe hat sich das Verhalten besonders
drastisch gedndert.” Dabei haben er und
das Ordnungsamt allerdings nachgehol-
fen. So sind etwa in den einschlégigen
Minnersaunen die Tiiren der ,,Kitzelrdu-
me* verschwunden. Damit versucht die
Behorde, den anonymen Analsex einzu-
dimmen. Im {ibrigen seien Kondome in-
zwischen zum Bestandteil der Rituale bei
den meisten Treffs geworden.

Von Frankfurt aus hat sich unterdessen
das ,Hessische Netzwerk gegen Aids-
ZwangsmaBnahmen* formiert. Die Aids-
Hilfe und verschiedene kritische Grup-

pen wehren sich gegen ,staatliche Pra-
ventionspolitik“: Sie habe Aids zur ,,Sta-
bilisierung burgerlicher MoralmaBstibe,
zur Reorganisation der patriarchalischen
Kleinfamilie als Ort unbezahlter weibli-
cher Reproduktionsarbeit gebraucht.*
Auch nur ein hilfloser Aufschrei.

An Aids erkranken in Frankfurt von
Monat zu Monat mehr Menschen, im De-
zember 1986 wurden 112, im Dezember
1987 170 Falle gemeldet. Und immer
mehr sterben an der Seuche. Nicht nur im
Haus 68 der Universitatskliniken, son-
dern auch irgendwo in ganz biirgerlichen
Wohngegenden - oft, ohne daB es die
Nachbarn wissen.

So dhnlich starb Markolf, dessen Ster-
bensgeschichte mir sein Freund Horst er-
zahlt. Die beiden lernten sich im Novem-
ber 1985 kennen und zogen bald danach
zusammen. Beide wuBten schon damals,
daB sie HIV-positiv waren. Langsam
stellten sich bei Markolf die ersten Sym-
ptome ein: geschwollene Lymphknoten,
weiller Belag im Mund. Im November
1986 bildeten sich blauschwarze Flecken
auf der Haut, Sie wurden untersucht, kein
Zweifel: ein Kaposi-Sarkom.

Ein langsamer Tod
mitten in Frankfurt, von dem die
Nachbarn nichts ahnten

Markolf sah Aids als logische Konse-
quenz seines Lebenswandels an. Angst
vor dem Tod hatte er nicht. Bei Horst war
das anders. Oft griibelte er iiber sein
Schicksal. Aber er beschloB, den Freund
dennoch bis zum Ende zu begleiten. Mar-
kolf muBte in die Klinik, insgesamt drei-
mal. Horst besuchte ihn dort, pflegte ihn
in den Phasen zwischen den Aufenthalten
und ging mit ihm oft in die Szene-Disco
,»Construction — ungeachtet der schwar-
zen Flecken in Markolfs Gesicht.

In den letzten Monaten, das Kaposi-
Sarkom wucherte inzwischen, war Mar-
kolfs linker Arm gelihmt. Er konnte das
Bett nicht mehr verlassen. Das ganze Ge-
sicht und der Korper waren jetzt mit
schwarzen Flecken bedeckt. Eine Kran-
kenschwester half Horst jetzt bei der Pfle-
ge. Der Flur der kleinen Altbauwohnung
stand voll mit Sauerstoff-Flaschen, an die
Markolf mehrmals am Tag angeschlossen
werden muBte: Die Tochtergeschwillste
in der Lunge verursachten haufige Erstik-
kungsanfille. Morphium nahm Markolf
die Schmerzen, und auch von seiner
Atemnot merkte der Sterbende nicht
mehr viel. Ein langsamer Tod, mitten in
Frankfurt, von dem die Nachbarn nichts
ahnten.

Im November 1987 starb Markolf.
Horst: ,,Ein paarmal ist er noch aufge-
wacht — immer dann, wenn sein Name
laut gerufen wurde. Er schlug die Augen

auf, sprechen konnte er nicht mehr. Am
Vormittag hatte er ein paar Erstickungs-
anfille, das waren wir ja schon gewohnt.
Bis zum Abend blieb er liegen, dann wur-
de er blau, schlug noch einmal die Augen
aufund war tot. Anden Moment des Ster-
bens erinnere ich mich ganz genau. Ich
sah, wie der Himmel aufging. Markolf
ging hinein, aber nicht ins Leere, sondern
es warteten da viele Leute, wir winkten
ihm nach, und ich wuBte, irgendwann
wird Markolf mich abholen. “

Auf dem Friedhof hat Horst ein Dop-
pelgrab bestellt: ,,Ich weiB jetzt, wie man
das Endstadium dieser Krankheit bis zum
Tod durchleben kann. Deshalb habe ich
keine Angst mehr.*

Markolf war Musiklehrer an einer
Frankfurter Schule. Als er krank wurde
und die ersten Kaposi-Flecken kamen,
schickten ihm viele Eltern Vertrauensbe-
weise, lange Briefe. Selbst als er zum
SchluB weder musizieren noch unterrich-
ten konnte, weil seine Arme gelahmt wa-
ren, besuchten ihn seine Schiiler noch.
Mag sein, daB es in Frankfurt toleranter
und weniger hysterisch zugeht als in ande-
ren deutschen Stadten. Aber Ausgesto-
Bene, die den sozialen Tod sterben, lange
bevor sie der Immunschwiche zum Opfer
fallen, gibt es auch hier. Einsame, Men-
schen ohne Zuhause, deren einziger Part-
ner die Krankheit ist. Familien und
Freunde haben sich von ihnen losgesagt.
Wohin sollen solche, die niemand pflegt?

In die Lage dieser AusgestoBenen der
Aussdtzigen kann sich die Stadtverwal-
tung anscheinend nicht hineinversetzen.
Das iiberldBt sie der Aids-Hilfe, die je-
doch allenfalls halbherzig gefordert wird,
Wenigstens hat sie ein Haus gefunden, in
dem acht Aids-Kranke wohnen und psy-
chosozial versorgt werden konnen. Der
Geschiftsfithrer der Aids-Hilfe, Hans-
Peter Hauschild, hat alles darangesetzt,
diese letzte Zuflucht zu etablieren. Schon
bald jedoch wird ein Haus allein nicht
mehr geniigen, alle Aids-Kranke in
Frankfurt wiirdigsterben zulassen. O

Gero von Boehm, 35, Autor zahirei-
cher Fernseh-Filme, hat zum The-
ma Aids bereits drei TV-Dokumen-
tationen erarbeilet. Seine Wissen
schaftsreportagen wurden mehr-
fach ausgezeichnet. Der Fotograf WM&
Thomas Stephan, 31, ist mittlerweile S eznaHst
for sensible Themen.
Fir seine Bildreportage
Uber Frihgeburten in
GEO Nr. 11/1987 er-
hielt er in diesem Jahr
den World Press Photo
Award. Stephan begleltets den Aids-Kranken Ro-
ger Delaet, 37, bei dessen Besuch in der Redak-
tion von GEO-Wissen.

Die Berichte Uber die Aids-Forschung wurden
erarbeitet von: Horst |belgaufts, Inge Maisch,
Barbara Ritzert, Roland Réhl und Beatrix Stoepel
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4 S o EEEFLUSSELINDHEIT

VON UTA HENSCHEL UND
SEBASTIAQ SALGADO (FOTOS)
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Ty i m A ortlos nimmt Anthony
1 i w7 ), Shelley ein G_las von sei-
. o I| ““" e E : nem Schreibtisch und halt
- VRl B £ - es hoch. Es ist mit einem Schraubdeckel
a0 Vil e N A ] o verschlossen und &hnelt einem handels-

St R 1 2 ARG & tiblichen Honigglas. In ihm stehen — dicht
: ' an dicht - zugestdpselte Plastikréhrchen,
angefiillt mit Alkohol, in dem winzige
schwirzliche Insekten schwimmen: 6780
Kriebelmiicken, das Stiick 1,5 Millimeter
grof.

Das seltsame Einmachgut ist nicht un-
bedingt ein erfreulicher Anblick. Aber
Shelley, medizinischer Entomologe am
Londoner Natural History Museum, sicht
keinen AnlaB8 zu Zimperlichkeit. Denn
die Umstinde, unter denen der Insekten-
forscher wihrend eines einzigen Tages so
viele Zweifliigler vom nahezu nackten
Korper eines Indianers wegfingt, sind
auch nicht angenehm: Umschwirrt von
Miickenwolken und deshalb - trotz
dampfender Hitze — von Kopf bis FuBl
dicht zugeknopft, sammelt er in fieber-
hafter Hast seine sirrende Beute.

Der lebende Kader steht derweil gelas-
sen am Ufer eines Flusses irgendwo in den
unzuginglichen Urwaldern zwischen Bra-
silien und Venezuela. Fiir seine Mithilfe
wird der Yanomami-Indianer mit einem
Messer bezahlt. Wenn er ab und zu mit
blitzenden Zihnen lacht, ist Shelley er-
leichtert: Die etwa 20 000 Yanomami gel-
ten als kriegerisch. ,,Firuns behiitete Bri-
ten ist die Begegnung mit ihnen beklem-

mend®, gesteht der Forscher. Trotzdem
vertauscht er regelmiBig sein Londoner

An Fliissen und

Béchen des nérdlichen
Amazonasgebiets
lauert eine neue Gefahr
fiir die Yanomami-
Indianer: Fadenwiirmer,
von Miicken iiber-
tragen, kinnen ihre
Opfer erblinden lassen.
Die urspriinglich
afrikanischen Schma-
rotzer drangen erst

mit Missionaren ins ent-
legene Yanomami-
Gebiet vor. Forscher
entrdtseln nun die An-
steckungswege




Labor - die akademische Etappe — mit der
Forschung an der Front: Die liegt in den
Regenwildern Lateinamerikas, wo Krieg
herrscht zwischen Fadenwiirmern, Miik-
ken und Menschen.

Tony Shelley, Leiter der ,,Kollabora-
tionsstelle Simuliidae* der Weltgesund-
heitsorganisation (WHQO), ist Experte fur
Kriebelmiicken der Familie Simuliidae,
von denen einige Arten Menschen ste-
chen und dabei einen Schmarotzer iiber-
tragen — oder empfangen. Denn Mensch
und Miicke spielen einander in einer Art
Ansteckungs-Ping-Pong Parasiten der
Fadenwurm-Spezies Onchocerca volvu-
lus dauernd zu.

Im Menschen werden die Fadenwiir-
mer —auch Nematoden genannt —erwach-
sen und vor allem geschlechtsreif: Mehre-
re Tiere ballen sich unter der Haut eines
Infizierten zu sichtbaren Knoten zusam-
men. Fortan produzieren die Weibchen
bis ans Ende ihres fruchtbaren, etwa zehn
Jahre wihrenden Lebens Nachwuchs, die
sogenannten Mikrofilarien. Diese winzi-
gen Wiirmer wandern unter der Haut um-

Zehntausende von
Kriebelmiicken fing der
britische Forscher Tony

Shelley auf den nackten Kér-
pern indianischer Frei- |
williger. Ungezahlte Larven
der Miickengattung Si-
mulium pfliickte er von Bléattern
oder fischte sie aus Urwald-
flissen. Dann, nach der akri-
bischen Analyse dieser
beifenden Beute, wubte
Shelley, welche Miickenarten
den Erreger der FluBblind-
heit iibertragen. Erst die
genaue Kenntnis der Infek-
tionswege ermiglicht
die gezielie Bekdampfung
der Seuche

her und plagen ihren Menschen-Wirt —
das Opfer einer ,,Onchozerkose* — mit
Odemen und unstillbarem Juckreiz.

Gegen die Nematoden vermag das
menschliche Immunsystem wenig auszu-
richten: Im Laufe der langen gemeinsa-
men Entwicklung — der Ko-Evolution —
haben die Parasiten offenbar ,,gelernt,
die Abwehr ihrer Wirte auszutricksen.
Zwar scheint das Immunsystem die ,,eosi-
nophilen Zellen“ sowie die Antikorper
der Klasse IgE - sie spielen eine entschei-
dende Rolle bei allergischen Reaktionen
— als spezielle Antwort auf den Befall
durch parasitire Wiirmer entwickelt zu
haben. Aber auch diese Abwehrwaffen
vermdgen allenfalls die Zahl der Schma-
rotzer zu begrenzen, nicht aber, sie zu be-
siegen.

Simulivm
guianense sticht bei
jedem Wetter

Die Wanderlust der Mikrofilarien ent-
springt dem Drang, eine giinstige Position
fiir den Wechsel zum zweiten Wirt — einer
Kriebelmiicke — zu ergattern. Dort ent-
wickeln sie sich weiter, kehren bei einem
Stich wieder zum Menschen zuriick und
schlicBeﬂ( so den infektiGsen Zyklus (sie-
he Grafik Seite 124). Schaffen die Jung-
wiirmer den Ubergang vom Menschen
zur Miicke nicht, sterben sie spatestens
nach zwei Jahren ab. Thr Tod lost eine
hypersensitive Reaktion* des Immunsy-
stems aus. Geschieht das in den Augen
des Wirts, kann der Betroffene erblinden.
Daher - und weil die Insekten an Flie3ge-
wissern briiten - rithrt der Name der Seu-
che: FluBblindheit.

Weltweit gelten 85 Millionen Men-
schen als gefdhrdet. Rund 20 Millionen
leiden an der Onchozerkose, die meisten
in Afrika, wo die Furcht vor der Anstek-
kung die Menschen von den fruchtbaren
FluBufern vertreibt — also ernste soziale
und wirtschaftliche Probleme verursacht.
Etwa 340 000 Opfer hat die Seuche erblin-
den lassen. Nach Lateinamerika drangen
die Erreger erst Ende des 17. Jahrhun-
derts vor, wahrscheinlich im Korper afri-
kanischer Sklaven. Inzwischen leiden
dort etwa 100000 Menschen an der
Krankheit, vorwiegend Indianer.

Die einzige wirksame Waffe gegen die
Fadenwiirmer sind bislang Insektizide.
Sie treffen nicht direkt die Parasiten, son-
dern deren Ubertréager oder ,,Vektoren*
- jene Micken, die Tony Shelley er-
forscht. Zwar existieren seit Jahren zwei
Medikamente. Aber deren Nebenwir-
kungen sind so verheerend, dafl Patienten
klinisch behandelt werden miissen.

In den Savannengebieten Westafrikas,
wo die FluBblindheit besonders schlimm
wiitete, bewirkte ein elfjahriges ,, WHO-
Programm zur Kontrolle der Onchozer-
kose“, daB — wie es in einem offiziellen
Bericht heiBt—,,16,5 Millionen Menschen
nicht mehr von Ansteckung gefdhrdet
sind“: Auf 764 000 Quadratkilometern
sei die Ubertragung der Parasiten unter-
brochen worden.

So leicht lassen sich die Kriebelmiicken
freilich nicht verdriangen. Denn die Insek-
ten konnen bis zu 400 Kilometer weit flie-
gen und erobern verlorenes Terrain rasch
zuriick — wenn ihre Larven nicht durch
den stindigen Einsatz von Giften kurzge-
halten werden.

Die WHO will freilich mehr als nur die
Stellung halten. Sie projektiert in West-
afrika einen gigantischen Feldzug gegen
die Ubertriger der FluBblindheit, der die
Ansteckungsquellen austrocknen soll:
Nach etwa 15 Jahren konnten, wie die
WHO-Strategen hoffen, die letzten fort-
pflanzungsfahigen Nematoden verendet
sein — falls die Miicken nicht vorher resi-
stent gegen die Insektizide werden und,
wie im Fall der Malaria, die Seuche mit
Macht zuriickkehrt.




Entlastung erhoffen sich Arzte und Pa-
tienten nun vom ersten brauchbaren Me-
dikament gegen den Fadenwurm Oncho-
cerca volvulus: Die Droge . Ivermectin®
soll die Parasiten im menschlichen Kor-
per entscheidend treffen und kaum Ne-
benwirkungen haben. Bei 1200 Testpa-
tienten starben tatsachlich samtliche Mi-
krofilarien ab. Die Wirkung der Substanz
soll etwa zw6lf Monate anhalten. Voll-
mundig verspricht die Herstellerfirma,
| bis zum Jahr 2000 werde die FluBblindheit
ausgerottet sein.

Die Hoffnung, dank Ivermectin kénn-
ten nun alle bisherigen Verfahren zur
Kontrolle der Seuche eingestellt werden,
miiBten Forscher wie Tony Shelley ein-
packen, ist freilich triigerisch. ,, Was ist*,
fragt der Londoner Miickenspezialist,
»wenn einem Yanomami-Krieger der
Juckreiz miBfillt, den das neue Mittel
verursacht?” Niemand wei zum Bei-
spiel, wie das Medikament bei Indianern
wirkt. Bisher wird lediglich davor ge-
warnt, Schwangeren und kleinen Kindern
die neue Arznei zu geben. Damit bliebe

ein betrichtlicher Teil der Bevdlkerung
von der Behandlung ausgenommen,
Und: ,,Wie will man Yanomami, die #u-
Berst miBtrauisch sind, iberhaupt dazu
iiberreden, eine Pille zu nehmen?*

Tony Shelley hat sieben Jahre in Brasi-
lien geforscht und gelehrt. Als Insekten-
spezialist hat er den Brasilianer Mario
Moraes, einen Experten fiir Tropen-
krankheiten, auf Expeditionen zu den In-
dianern begleitet.,,Es ist fast unmoglich,
sich mit ihnen zu verstandigen. Sie erle-
ben die Welt ganz anders als wir.* So ist
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es nicht unwahrscheinlich, daB ein Yano-
mami demjenigen, der ihm etwas gibt,
das juckt, mit ,einem gut gezielten Pfeil*
dankt, wie Shelley befuirchtet,

Der Forscher halt die Ausrottung der
FluBblindheit ohnehin fiir unrealistisch.
Denn anders als in Afrika wird in Latein-
amerika jeder einzelne Seuchenherd
durch unterschiedliche regionale Fakto-
ren beeinfluBt — etwa von der Biologie elf
unterschiedlicher  Kriebelmiicken-Spe-
zies. Schlimmer noch: Die Vertreter der
einzelnen Arten sehen einander morpho-

“logisch zum Verwechseln ahnlich, sind

aber keineswegs identisch. Um diese so-
genannten Arten-Komplexe zu entwir-
ren, nutzt Tony Shelley neueste, noch in
der Entwicklung befindliche Methoden.
So konnen zum Beispiel die verschiede-
nen Kohlenwasserstoff-Molekiile der
Héutchen auf dem Chitinpanzer erwach-
sener Miicken sichtbar gemacht und als
Merkmal zur zweifelsfreien Bestimmung
einer Art verwendet werden.

Solche Tests lassen sich nur in Spezial-
labors durchfiithren. Die Ergebnisse wer-
den dann im Londoner Naturhistorischen
Museum ausgewertet, wo zuverlissige
Sammlungen bereits beschriebener Simu-
lium-Arten einen Vergleich mit neuen
Miickenfunden moglich machen. Erst
dann kann ein Entomologe wie Shelley
sagen, ob es sich um eine neue Art oder
die Variante einer bereits bekannten Spe-
zies handelt. Das mag nach Fliegenbein-
zahlerei klingen. Aber es istder einzige si-
chere Weg, herauszufinden, welche Miik-
kenarten die Seuche iibertragen.

Bevor die identifizierten Ubertriger
der FluBblindheit bekampft werden kon-
nen, miissen auch ihre Brutplitze be-
kannt sein —und zwar peinlich genau: Das
erfordert zum Beispiel, die artspezifi-
schen Entwicklungsstadien von Simulium
oyapockense unter Tausenden von ande-
ren Insektenlarven und -puppen aus den
Stromschnellen eines Flusses zu fischen.
Dort wird die Miickenbrut — an Stengeln,
Zweigen, Blittern verankert — mit Sauer-
stoff und Nahrung versorgt. Der Forscher
mufl dabei neben der reiBenden Stré-
mung auch noch jede Menge — so Shelley
— ,.anthropophage Tiere* fiirchten; Pi-
ranhas und Kaimane, elektrische Fische,
Stechrochen und Anakondas.

In den Regenwildern Lateinamerikas
existieren ungezihlte, bisher noch nicht
erforschte Brutplitze fiir Kriebelmiicken:
In solchen Reservoiren wachst die Luft-
flotte heran, mit der die Onchozerkose-
Erreger wieder in medizinisch oder che-
misch kurzfristig gesduberte Gebiete ein-
geflogen werden.

Von einem chemischen Flichenbom-
bardement gegen die Miickenlarven nach
afrikanischem Vorbild hélt Shelley we-
nig. ,,In Westafrika“, sagt er, ,.sind die
Strome breit, da kann man sie mit Hub-
schraubern abfliegen.*“ Hier im Amazo-
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nas-Gebiet, wo Miicken in jedem Rinnsal
briiten, scheint es thm verniinftiger zu
sein, die Ansteckungsschwelle fiir FluB-
blindheit so weit zu senken, daB ein ge-
sundheitliches Risiko fiir die Bevolke-
rung praktisch ausgeschlossen wird.
,.Wenn nur wenige Fadenwiirmer in Um-
lauf sind, dauert es lange, bevor die Seu-
che wieder eine hohere Dichte erreicht.”

Aber zunichst einmal miissen die Seu-
chenmediziner wissen, wie weit ein Para-
sit verbreitet ist, also wie viele Menschen
wo und wie stark infiziert sind. AuBerdem
muB bekannt sein, wie rasch die Seuche
sich ausbreitet, welche Miickenarten in
einer Region als Ubertrdger in Frage
kommen, wie effektiv sie den Parasiten
iibertragen und wo ihre Brutplitze liegen.
Erst dann lassen sich brauchbare Vor-
schliige zur Kontrolle der Krankheitserre-
ger machen. Empfehlungen ohne solche
solide Basis hilt Shelley fiir unserios.

Die brasilianische Gesundheitsbehor-
de engagierte sich gegen die FluBblind-

Forischrittliche
Parasiten bringen ihren
Wirt nicht um

Im offenen Gebaude
einer Missionsstation

Tropenmediziner Mario

»0nchozerkose« - die Ver-

L keine todliche Krankheit.

. wandernden Fadenwiirmer
lagen ihre Opfer mit
emen und unstillbarem
Juckreiz; sammeln sie
sich im Auge, kann der
Befallene erblinden

untersucht der brasilianische

Moraes Hautproben von Yano-
mami-Indianern. Zwar ist die

ursacherin der FluBblindheit -

Aber die in der Haut umher-



| heit, als Mitte der siebziger Jahre im iu-

| Bersten Norden mit dem Bau einer StraBe

begonnen wurde. Sie sollte durch das Ge-
biet infizierter Yanomami fithren. Es war
| zu befiirchten, daB die Seuche in die Pro-
[ vinzhauptstadt Boavista exportiert wer-
den kénnte,

Die Befiirchtungen erwiesen sich als
nur zu begriindet: Schon bei einer ersten
parasitologischen Bestandsaufnahme
entdeckte Mario Moraes in den Indianer-
doérfern um den Flecken Toototobi an der
brasilianisch-venezolanischen Grenze ei-

ne ,hyperendemische Situation®“: Alle
Yanomami iiber 15 Jahre waren mit On-
chozerkose infiziert. Also wurde wieder
cinmal Tony Shelley gebeten, seinem
Kollegen Moraes zu sekundieren.
Unmittelbar um Toototobi herum gibt
es, so fand der Entomologe heraus, vier
»anthropophile Miickenspezies, die den
Wurm iibertragen: Wihrend der Regen-
zeit sind vor allem Simulium oyapockense
und §. roraimense aktiv, deren Weibchen
- nur sie stechen - bisher voneinander
nicht zu unterscheiden sind. S. guianense

sticht bei jedem Wetter, tritt aber — wie
die vorwiegend in der Trockenzeit aktive
Spezies . exiguum —nur in geringer Zahl
auf.

Mario Moraes entdeckte bei seinen
Untersuchungen durchweg nur wenige
ernste Hautsymptome und Augenleiden.
Die hochste Mikrofilarien-Dichte fand er
in der GesaBhaut der Indianer—ein merk-
wiirdiger Befund. Hier konnte etwas
nicht stimmen. Denn die Weibchen der
Arten S. oyapockense und S. roraimense
zeigen eine Vorliebe fiir Schultern und
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‘ Miicken, die
Menschen und Schmarofzer
quéilen

»

Kriebelmiicken infizieren nicht

nur Menschen mit den parasitaren
Fadenwiirmem der Art Onchacerca
volvulus - sie leiden auch selbst

an deren Brut, die sich von ihren Muskeln
nahrt. Einige Miicken erwehren sich
der Wurminvasion mit scharfen Zéhnen
im Mundvorraum (Foto rechts oben):
98 Prozent der mit dem Menschenblut
aufgesaugten Jungwiirmer - der
»Mikrofilarien« - werden so aufge-
schlitzt und verenden (Bild unten)
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Riicken. Und die Parasiten, das wuBte
der Tropenmediziner, wandern gewdhn-
lich zu jenen Korperteilen, die am haufig-
sten gestochen werden.

Mit akribischer Sorgfalt erarbeitete
Shelley zwei grobe Schitzwerte: einen fur
die Stich-Héufigkeit der Insekten im Lauf
eines Jahres, einen zweiten fur die Durch-
seuchung der Insekten mit Fadenwiir-
mern — also fiir die Virulenz des Parasi-
ten. Fiir den zweiten Wert zerquetschte
der Entomologe gefangene Miicken auf
einem Glastrager und zédhlte unter dem
Mikroskop, wie viele Parasiten-Larven
jede von ihnen hitte ibertragen konnen.
Seltsamerweise waren die beiden als
Hauptiibertrager verdachtigen Simulium-
Arten nur gering infiziert.

Mit einer dritten Serie von Experimen-
ten kam Shelley dann hinter das Geheim-
nis der auffillig geringen Zahl an Parasi-
ten-Larven in den beiden als Hauptiiber-
triiger verddchtigten Miicken-Spezies.
Zunichst durften sich 262 S. oyapocken-
se-Weibchen an einem Onchozerkose-
Kranken satttrinken. Jede Miicke nahm,
wie der Forscher ermittelte, mit dem
Menschenblut durchschnittlich ein gutes
Dutzend Mikrofilarien auf. Aber nur et-
wa zwei Prozent der Schmarotzer entwik-
kelten sich nach etwa zehn Tagen - wie
iiblich — zu sogenannten L3-Larven. Die
Ursache fiir diesen auffillig niedrigen Pa-
rasitenbefall enthiillte ein Elektronenmi-
kroskop: mehrere Reihen scharfer Zahne
im Cibarium, dem Mundvorraum der
Miicken, womit die Mikrofilarien beim
Blutmahl aufgeschlitzt werden (siehe Fo-
to links unten). Da S. roraimense nicht
minder scharf bewehrt ist, erwiesen sich
beide Kriebelmiicken-Arten als schlechte
Parasiten-Ubertriger: Sie konnten fiir die
hohe Durchseuchung der Yanomami
nicht in Frage kommen. Welche Art aber
dann?

Eine Antwort fanden Shelley und Mo-
raes wihrend einer morderischen Expedi-
tion ins Hochland an der brasilianisch-ve-
nezolanischen Grenze: Dort lebt die
zahnlose Spezies S. guianense. Von ihr
wuBte der Brite, daB sie in Venezuela —
wo sehr viele Indianer an Onchozerkose
leiden — ein ausgesprochen schlechter
Ubertriger ist. Denn diese Miicken kon-
sumieren beim Blutsaugen so viele unver-
letzte Mikrofilarien, daB die meisten am
Appetit der in ihnen heranwachsenden
Larven zugrunde gehen. Stechen sie frei-
lich die geringer verseuchten Yanomami,
verwandeln sie sich in gute — weil die eige-
ne Infektion f{iberlebende - Parasiten-
Ubertriger.

Schon in der ersten Hochland-Station
hatten die Forscher zu ihrer Uberra-
schung alte Bekannte getroffen: Indianer
aus der Region um Toototobi, die gele-
gentlich ihre Nachbarn in den Bergen be-
suchen. Dabei werden sie von S. guianen-

| se gestochen und mit den Erregern der

FluBblindheit infiziert, wie die Einstiche
auf ihren geschwollenen Beinen und die
Mikrofilarien-Konzentration am Gesifl
den Forschern verrieten. Die mithsame
Expedition ins Hochland hatte sich ge-
lohnt: Nun wuBten Moraes und Shelley,
daB die starke Durchseuchung der Yano-
mami im Tiefland offenbar vom Hoch-
land ausging.

Die hartndckige Puzzle-Arbeit der
Wissenschaftler hatte eine zunéchst un-
durchschaubare Infektionsgefahr sicht-
bar gemacht. Zwar war der Stralenbau

Tod aus
Simpfen und

ie ,klassischen" Tropen-
krankheiten kommen nurin
den heifien Zonen der Erde
" vor, daihre Erreger sich un-
ter anderen 6kologischen Bedingun-
gen nicht verbreiten kdnnen. Andere
Krankheiten sind nur wegen der oft
miserablen hygienischen und medizi-
nischen Bedingungen in den Tropen
héufiger als bei uns. Seuchen wie die
Cholera wiederum nehmen gine Zwi-
schenstellung ein; Sie sind nicht auf
die Tropen beschrénkt, verbreiten
sich jedoch unter heiBfeuchten Bedin-
gungen besonders gut.

Bilharziose

Fast so haufig wie die Malaria ist die
nach dem deutschen Arzt Theodor Bil-
harz benannte chronische Seuche. An
ihr leiden — vor allem in Afrika, aber
auch inanderen tropischen Landern -
200 bis 300 Millionen Menschen. Zer-
karien — Larven von Saugwirmern —
lauern in den Uferzonen stehender
und schwachflieBender Gewasser.
Die Larven bohren sich durch die
Haut, wandern in Blase oder Darm
und entwickeln sich dort zu ein bis
zweiZentimeter langen Saugwirmern
(Foto). Als Dauergaste fiir Jahrzehnte
produzieren sie in den befallenen Or-
ganen unentwegt Eier. Diese kdnnen
mit Kot oder Urin wieder ins Wasser
gelangen und sichim , Zwischenwirt”
Wasserschnecke zu neuen Zerkarien
entwickeln.

Das Opfer spurt nach dem Eindringen
der Larven zunédchstnurein Juckenan
den geréteten Bohrldchern. Dach
nach einigen Wochen stellen sich Fie-




| inzwischen eingestellt worden. Aber infi-

zierte Soldaten, die auf neu erichteten mi-
litdrischen AuBenposten im brasiliani-
schen Grenzland Dienst tun, kénnten die
FluBblindheit in die dicht besiedelten Re-
gionen um Boavista einschleppen und
iiber die dort heimischen Kriebelmiicken
einen neuen Seuchenschub auslosen.
,,Plotzlich®, sagt Tony Shelley, ,,mach-
ten viele einzelne Beobachtungen und Er-
gebnisse, die ich iber Jahre gesammelt
hatte, Sinn.” Er glaubt jetzt zu wissen,
wie die Faktoren im Kriftespiel zwischen

Parasit, Miicke und Mensch einander be-
einflussen: ,,Es ist so einfach, daB ich
mich stindig frage: Habe ich etwas tiber-
sehen?“ Der Entomologe traut sich zu,
maBgeschneiderte Strategien fir den
Kampf gegen die FluBblindheit in Guate-
mala und Mexiko, Venezuela und das
nordliche Brasilien, Ecuador und Kolum-
bien entwickeln zu kénnen.

Noch immer hilt Tony Shelley das Glas
in der Hand. Jetzt stellt er es sorgfiltig zu
vielen anderen ins Regal zuriick. Nein,
Leute wie er miissen nichteinpacken. O

Uta Henschel ist
N GEO-Redakteurin
8 und hat fir diesen
B Bericht mit dem
' Entomologen Dr.
Anthony J. Shel-
ley, 43, vom Lon-
§ doner Natural Hi-
i story Museum zu-
sammengearbeitet. Dieser hatte schon sieben
Jahre Brasilienerfahrung, als er Sebastiao Salga-
do, 45, mit auf eine Expedition zu den Yanomami
nahm. Zum Erstaunen aller war der brasilianische
Fotograf den Strapazen in den Urwaldern an der
venezolanischen Grenze besser gewachsen als
die Forscher,

ber, Schlappheit, Gewichtsverlust,
Hautausschlag und schlimme Bauch-
schmerzen ein. Milz und Leber
schwellen an, und das Atmen tut weh.
Blasenwiirmer machen das Wasser-
lassenzur Qual, wihrend Eingeweide-
wiirmer ihr Opfer mit Verdauungssto-
rungen und Darmblutungen foltern.

Leichtsinnig badende Touristen holen
sich eher leichtere Formen, wahrend
ctwa Agypter, die ihr Leben lang im
Reisfeld stehen, meist an den
schlimmsten Folgen laborieren und
oft an Blasenkrebs sterber, der durch
die Parasiten hegBﬁnstigt wird. Mit
dem Medikament Biltricide ist die Bil-
harziose seit einigen Jahren heilbar.

By

Elephantiasis

Ein unformiger Elefantenkérper”
(Foto) ist das Endstadium -einer
Krankheit, die —wie die FluBblindheit—
von Fadenwiirmern verursacht wird.
Hauptsdchlich die in den Tropen all-
gegenwidrtige Culex-Miicke bringt
beim Stechen deren Larven in den
menschlichen Organismus, wo sie
sich weiterentwickeln kdnnen.
Leichte Miidigkeit kiindigt die Krank-
heit an, dann folgen Kopfschmerzen,
manchmal Krdmpfe und nach ein paar
Monaten hohes Fieber. Vor allem in
den LymphgefdBen sitzen jetzt Mas-
sen entwickelter Fadenwiirmer und
streuen Larven-Vorformen aus, die
im Blut zirkulieren und wiederum von
stechenden Miicken aufgenommen
werden. In den Miicken wandeln sich
diese Minilarven zu groBeren Larven,
die bei ndchster Gelegenheit wiederin
Menschen eindringen.

Wie es im Spdtstadium der Krankheit
zum ,ElefantenkGrper® kommt, ist

noch nicht ganz gekldrt. Vermutet
wird, daB die entwickelten Fadenwiir-
mer zunachst die Lymphknoten ent-
ziinden. Doch erstder Tod der Parasi-
ten scheint das Gewebe zu zerstdren,
teilweise in Fasergewebe umzuwan-
deln und so zu der vollstindigen
Lymphblockade zu fiihren, die den
Korper so grotesk anschwellen Ia6t.

Gelbfieber

Aedesmiicken und andere stechende
Tiere kbnnendas Gelbfieber-Virus un-
ter Affen und Menschen verbreiten
und Epidemien auslosen. In Zentral-
und Westafrika, in Mittelamerika und
im ndrdlichen Stidamerika, wo das Vi-
rus heimisch ist, haben viele Men-
schen eine gewisse Immunitdt ent-
wickelt. Doch Ungeschiitzten bringen
die Erreger mit 50prozentiger Wahr-
scheinlichkeit den Tod.

Nach wenigen Tagen leidet der Infi-
zierte an hohem Fieber und Schiittel-
frost, Kopf- und Gliederschmerzen.
Schwindel, blutigem Erbrechen und
unstillbarem Durst. Weil das Virus die
Leber angreift, entwickelt sich eine
Gelbsucht,

Wer Koma und Tod, diein der zweiten
Waoche drohen, entkommt, ist aller-
dings sein Leben lang immun. Medi-
kamente gegen Gelbfieber gibt es
nicht, doch ist es in den letzten Jahr-
zehnten gelungen, durch Impfkam-
pagnen und Mickenbekdmpfung die
Seuche auf etwa 200 gemeldete Fille
im Jahr zu beschranken. In Stadten
tritt sie kaum noch auf, doch wird das
Virus stets in Affen iiberleben und so
eine latente Epidemiegefahr sein. In
Asien gibt es trotz Aedesmiicke kein
Gelbfieber.

Lassafieber

1969 wurde im nigerianischen Lassa
ginebis dahinunbekannte, hochinfek-
tidse Viruskrankheit gemeldet, die mit
heftigen Fieberschiiben beginnt, zu
Muskelschmerzen, starken inneren
Biutungen und Lungenentziindung
filhrt. Sie endet fast in der Hélfte der
Félle todlich. Seitdem gab es mehrere
lokal begrenzte Epidemien in Afrika,
bei denen mehr als 1000 Menschen
erkrankten.

Das Virus kann von Mensch zu
Mensch iibertragen werden. Eine In-
fektionsquelle sind auch bestimmte
Hausratten, die manchmal vom Virus

befallen sind. Kranke miissen unbe-
dingt isoliert werden. Die einzige The-
rapiemethode gegen Lassafieber ist
bis heute die Injektion von Blutserum
immuner Menschen.

Leishmaniasis

In manchen iranischen Dorfern leiden
alle Kinder an der ,Orientbeule”, ei-
nem Hautgeschwiir, das nach etwa ei-
nem Jahr abheilt und haBliche Narben
hinterldBt. Doch die ,Orientbeule” -
verbreitet im Nahen Osten, Nordafrika
und Indien — ist nur die harmloseste
Form der Leishmaniasis, deren ein-
zellige Erreger von Sandmiicken vor
allem auf Menschen und kleine Nage-
tiere Ubertragen werden. Wesentlich
aggressiver ist die langwierige Haut-
Leishmaniasis Siid- und Mittelameri-
kas, die in schlimmen Féllen Knorpel
zerstort. Es gibt zwar Medikamente
gegen die Haut-Leishmaniasis, doch
diese haben geféhriiche Nebenwir-
kungen.

Von Zentralasien aus verbreitete die
Sandmiicke eine dritte Form der
Leishmaniasis bis nach Afrika, Indien
und Ostasien: ,Kala Azar, die
~Schwarze Krankheit", bricht inner-
halb von zwei Jahren nach der Infek-
tion aus, verursacht Fieberschiibe,
Gewichtsverlust, Milz- und Leber-
schwellungen. Wenn sie nicht mit
Pentostam-Injektionen geheilt wird,
reriauﬂ sie in95 Prozent der Falle tod-
ich.

Lepra

Immer noch sind ein bis drei Prozent
der Bevolkerung in heilen Zonen le-
prés. Obwohl das Leiden —eigentlich
keine kiassische Tropenkrankheit —
heute heilbar ist, sind zwélf Millionen
Menschenin Asien, Afrika und Latein-
amerika als lebende Schreckbilder
(Foto) der geselischafilichen Achtung
verfallen,

Leprabakterien Gbertragen sich sehr
schwer, fast nurbeijahrelangem Kon-
takt mit Infizierten. Nach einer Infek-
tion dauert es drei Jahre oder linger,
bis die Krankheit ausbricht. Sie scha-
digtvorallemdie Haut und das duBere
Nervensystem. Empfindungsstrun-
gen an Hinden und Fiifen fihren da-
Zu, daf der Kranke sich stindig ver-
letzt, ohne es zu spiiren. Doch die Le-
pra selbst verlduft duBerst schmerz-
haft, Lahmungen und schlieflich das
langsame Abfaulen der Glieder beglei-
ten das jahrelange, qualvolle Siech-
tum der Aussdtzigen.

Schlafkrankheit

Einige Tausend Afrikaner fallen Jahr
fir Jahr der Schiafkrankheit zum
Opfer. Die Erreger, léngliche, begei-
Belte Einzeller, gelangen durch den
Stich der Tsetsefliege (Foto)indenOr-
ganismus und wandern, wenn die
Krankheit in diesem Stadium nicht be-
handeltwird, inverschiedene Organe.
Im Zentralnervensystem vollenden
sle ihr Zerstdrungswerk.

Die .ostafrikanische Form® verlduft
sehr stiirmisch: Ein paar Tage nach
dem fatalen Stich beginnen akute Fie-
berschilbe und Kopfschmerzen, in-
nerhalb von wenigen Wochen entwik-
keln sich die typischen Symptome:
bleierne Miidigkeit, schlieBlich vollige
Apathie, Unfihigkeit zu essen, Koma
und Tod. Beiderwest- und zentralafri-
kanischen Form lassen die tddlichen
GeiBeltierchen sich Zeit. Erst sechs
Monate bis fiinf Jahre nach dem Miik-
kenstich beginnen sie, ihr Opfer mit
chronischem Fieber zu schwéchen.
Immer schldfriger und apathischer,
langsam aber unaufhaltsam an Geist
und Korper verfallend, gehen die
Kranken zugrunde.

Nicht nur der Mensch wird von der
Schiafkrankheit befallen: Immer wie-
der werden die Rinderherden Afrikas
von der Seuche dezimiert. Der Schlaf-
krankheit verwandt ist die Chagas-
Krankheit Mittel- und Siidamerikas,
dievon Raubwanzen ibertragenwird.
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" Miickenweibchen

- der Gattung Anopheles

~ gieren nach Wirbel-

- tierblut. Gefahrlich sind
- ihre Stiche, wenn dabei

Malariaerreger iibertragen
werden, Vor 25 Jahren
schien die »Konigin der Krank-
heiten« schon weithin
besiegt zu sein. Ein Irrtum:
Léngst ist die Seuche
weltweit wieder auf dem
Vormarsch. Nun bahnt
sich aber womdglich doch
die Wende an — durch
Impfstoffe gegen die
tiickischen Erreger

in feiner Unterton im Nachtkon-
zert der Tropen zerreiflt den
leichten Schlaf. Von Gezirp,
Gezwitscher und Gekreisch

hebt sich deutlich ein helles Sir-

ren ab: Eine Micke schwirrt
durchs Zimmer. Das Sirren wirkt auf
mich wie das Heulen einer Alarmsirene,
hier, im ostafrikanischen Kerio-Tal, wo
die Malaria herrscht.

Mit weitaufgerissenen Augen starre ich
in die schwarze Nacht und sehe sie wieder
vor mir, die zitternden Korper auf kargen
Feldbetten, die Schweilperlen auf derber
brauner Haut, das Miédchen im Koma,
das den Tag nicht tberlebt hat.

Ich bin in der Malaria-Welt. Eine Ab-
straktion aus dem Lehrbuch hat Gestalt
angenommen. Da ist die Angst vor den
Bedrohungen, die in den paradiesischen
Tropen der Zigarettenwerbung nicht vor-
kommen. Paradies und Holle liegen hier
Tiir an Tiir, und wer die falsche Tiir er-
wischt, den erwischen die Seuchen: Gelb-
fieber oder Cholera, FluBblindheit, Sal-
monellen oder gar die ,Kdnigin der
Krankheiten®, wie die alten Inder ehr-
fiirchtig die Malaria nannten.

Schwester Maria, eine von drei deut-
schen Benediktinerinnen hier unten im

ihr Le! Sisyphus-Aufga-
istet mit Mikroskop
einem Dampftopf
in paar Spritzen und
| Medikamenten kdmpft sie
egen uniiberschaubare Armeen von
%Viirrnem und Viren, Bakterien, Pilzen
und Parasiten (siehe Kasten Tropen-
krankheiten Seite 124-125). Sie begegnen
ihr in den Menschen, die in ihr kleines
Feldhospital kommen. Die meisten Kran-
ken haben winzige Parasiten im Blut,
leicht erkennbar unter dem Mikroskop:
einzellige Tiere der Gattung Plasmodi-
um, die Erreger der Malaria. Vielen Infi-
zierten kann geholfen werden, andere
aber sterben, vor allem Kinder,

Das Sirren in meinem Zimmer hat sich
verloren, und ich schime mich meiner
Angst. Denn niemand auBler mir hat hier
das teure Medikament aus Europa, das
angeblich sicher vor dem Fieber schiitzt.
Die Leute, die im Freien leben und in of-
fenen Lehmbhiitten schlafen, werden hun-
dertmal am Tage gestochen. Jeder, den
ich gefragt habe, hat schon wegen Malaria
daniedergelegen, auch die Schwestern.
Und ich mache mich auf die Jagd nach ei-
ner einzigen Miicke.

Mein Blick wandert mit dem Lichtke-
gel der Taschenlampe iiber die Winde,
halt plotzlich inne. Da sitzt, ganz ruhig,
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ein zartes Insekt. Unverkennbar eine An-
opheles-Miicke, die in der schwiilen
Déimmerung aufgebrochen ist, um Blut
zu saugen. Den Kopf nach vorn geneigt,
beriihrt sie mit ihrem Stachel fast die wei-
Be Wand. Ihre Fiihler sind leicht behaart,
die hauchfeinen Fliigel gefleckt. Thre Hin-
terbeine hat sie schrig von sich gestreckt.
Eine schone, schwarzbraune Schwerend-
terin, die ich erschlagen muB. Auf der
Wand bleibt ein Flecken frischen Blutes.

»Wenn Ihr Mittel versagt®, erklart mir
Schwester Maria am Morgen, ,,dann hilft
reines Chinin. Aber das ist eine RoBkur.*
Sie hat sie am eigenen Leib ertragen und
iiberlebt. Viele andere sind gestorben:
Die Opfer der Malaria werden in Millio-
nen gezihit.

Fernab der gemiBigten Breiten wiitet
eine der schlimmsten Infektionskrankhei-
ten unserer Zeit.. Yon den vier Formen,
an denen Menschen erkranken kénnen,
wird besonders die Malaria tropica ge-
fiirchtet — iibertragen durch Plasmodium
falciparum. Denn auf deren Konto geht
das Gros der Malaria-Toten. In den Be-
richten der Weltgesundheitsorganisation
(WHQ), die den elenden Tod in saubere
Statistiken kleiden, liest sich das so: Eine
Milliarde Menschen in tiber 100 Lindern
sind gefihrdet, von ihnen erkranken jahr-
lich rund 250 Millionen. Allein in Afrika
sterben jedes Jahr ungefiahr eine Million
Kinder an den Fieberschiiben. Auch bei
uns nehmen — vor allem durch Massen-
tourismus - die gemeldeten Fille wieder
zu. Wurden 1955 in der Bundesrepublik
nur elf Malariakranke registriert, waren
es in den letzten Jahren jeweils um die
1000.

Die Seuche sucht Menschen seit Urzei-
ten heim. Im 4. Jahrhundert vor unserer
Zeitrechnung hat Hippokrates sie be-
schrieben. Die Romer bauten ihre Stadt
auf sieben Hiigel. Denn in den nahen
Sumpfen, das wuBten sie, war das tod-
bringende Fieber zu Hause.

»Mal'aria®, schlechte Luft, machten
die Italiener Anfang des 18. Jahrhunderts
fiur jene geheimnisvollen Fieberschiibe
verantwortlich. 200 Jahre spater bildeten
die Engldnder, als Weltmacht seuchener-
probt, daraus den heutigen Namen,

Jahrhundertelang haben sich Forscher
in aller Welt mit dem Sumpffieber be-
schaftigt. Erst vor etwa 100 Jahren wur-
den die Entdeckungen gemacht, die we-
nig spiter zur Aufklarung des fatalen Pa-
rasit-Miicke-Mensch-Zyklus fithrten.
Solch ein komplizierter Zyklus konnte
nicht von heute auf morgen entstanden
sein. ,,Man kann anmehmen®, schreibt
der Amerikaner Gordon Harrison in sei-
nem Buch ,Mosquitoes, Malaria &
Man®, ,,daB der Parasit, der das Fieber
verursacht, und die Miicke, die es von ei-
ner Person auf die nichste Gbertrigt, uns
durch die Evolution begleitet haben.

In dieser Ko-Evolution hat sich ein
empfindliches Gleichgewicht herausge-
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Anopheles-Weibchen bohren
ihr Saugrohr durch mensch-
liche Haut, um mit Hilfe
einer speziellen Pumpe ihre
Mahizeit aufzusaugen - 1,3
bis 3 Millionstelliter Blut.
Stechen sie einen Malaria-
infizierten, dann kénnen sie

zum »Vektor«, zum Obertra-

ger der Seuche, werden: In
den Oozysten in ihrem Mit-
teldarm (Pfeil) entstehen die
malariaauslosenden Sporo-
zoiten, die bei einem erneu-
ten Stich der Miicke einen
Menschen infizieren kdnnen

| Wemr die
Seuche durch den
Magen geht



2 In der Leber bilden sich
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bildet: Die Malaria hat die Menschen
nicht ausgerottet — und deren Immunsy-
stem hat es nicht geschafft, die Parasiten
so zu neutralisieren, daBl sie sich nicht
weiter verbreiten konnten. Homo sapiens
und Plasmodium kennen einander wie
zwei Schachspieler, die ihr Leben lang um
den Sieg gerungen haben und nun mei-
stens remis spielen.

Unser Immunsystem reagiert auf die
Eindringlinge wie auf alles Fremde. Wer
von Geburt an in Malariagebieten lebt
und als Kind das Fieber iiberlebt hat, der
entwickelt allmihlich eine immer ausge-
prigtere Abwehr, je Ofter er infiziert
wird. Spitere Infektionen erleben solche
»Halb-Immune* etwa so wie eine Grip-
pe. Bei Erwachsenen, die ihr Leben lang
immer wieder infiziert wurden, treten kli-
nische Symptome bisweilen gar nicht
mehr auf, selbst wenn sie Parasiten im
Blut haben. Ihr Immunsystem wird je-
doch durch die Plasmodien geschwicht -
auf bisher unbekannte Weise. Menschen
aus Malariagebieten konnen ihre Immu-
nitiit aber wieder einbiiBen: Afrikanische
Studenten etwa, die nach lingeren Aus-
landsaufenthalten in ihre Heimat zuriick-
kehren, konnen schwer erkranken und
sogar sterben.

Der Auslesedruck auf Menschen in
Malariagebieten war wihrend der Ko-
Evolution so stark, daB ein bizarres gene-
tisches Phidnomen enstehen und sich so-
gar ausbreiten konnte: die Sichelzellen-
Anémie. Menschen, die das Sichelzellen-
Gen von beiden Eltern erben, sterben in
den meisten Fillen schon im Kindesalter
an Blutarmut. Wer aber das Gen nur von
einem Elternteil erbt, dem bleibt nicht
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igung« in Thailand: Gewésser in den Tropen sind Brutstatten der Malaria-
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nur die Blutarmut erspart — auch die Ma-
laria kann ihm wenig anhaben. Solche
Menschen haben einen deutlichen Uber-
lebensvorteil.

Der amerikanische Malaria-Experte
Louis Miller von den Nationalen Gesund-
heitsinstituten (NIH) der USA hat eine
Theorie entwickelt, die erkldrt, weshalb
die Infektionen mit Plasmodium falcipa-
rum so viel ofter todlich verlaufen als an-
dere Formen der Malaria: Demnach ging
diese Spezies viel spiter auf den Men-
schen iber als die anderen Plasmodium-
Arten — ein Vorgang, den Fachleute
~Zoonose“ nennen. Neueren Untersu-
chungen zufolge schmarotzte P. falcipa-
rum vorher in Vogeln.

Das menschliche Immunsystem konnte
sich in der - evolutionsbiologisch gesehen
— kurzen Zeit noch nicht so gut auf die
,neue” Bedrohung einstellen. P. falcipa-
rum war fur die Menschen wie ein neuer
Gegner fiir den Schachspieler: nicht un-
bedingt stiarker, aber — wegen unbekann-
ter Spielvarianten — zundchst siegreicher
als die anderen Malariaerreger des Men-
schen. Ahnliches passiert uns heute mit
dem Aids-Virus, das unsere Kdrperab-
wehr mit neuen ,, Tricks® iiberrascht.

Die Plasmodien haben sich — bislang
duBerst erfolgreich — auf ein riskantes
Spiel eingelassen. Sie konnen nur iiberle-
ben, wenn sie den komplizierten Zyklus

Die Uibertriiger
des Fiebers kommen aus
dem Wasser

Moskitos

durchlaufen (siehe Grafik Seite 129). Die
Passage durch die Miicke gelingt offenbar
ohne groBe Schwierigkeiten, denn Insek-
ten haben kein so ausgereiftes Abwehrsy-
stem entwickelt wie Sdugetiere. Aller-
dings muB die Miicke noch eine Woche
durchhalten - so lange dauert mindestens
die Entwicklung der neuen Plasmodien-
generation, deren erste Erscheinungs-
form ,,Sporozoiten® genannt wird. Und
dann muB den Sporozoiten - beim Miik-
kenstich - wieder der Sprung auf den
Menschen gelingen.

Fiir das Uberleben im Menschen halten
die Parasiten eine ganze Reihe von Stra-
tegien parat. Ihre wohl bedeutendste Er-
rungenschaft: Sie konnen sich vor der Im-
munabwehr verstecken. Mehr als 99 Pro-
zent ihrer Lebenszeit im Menschen ver-
bergen sie sich in dessen Zellen, schwer
angreifbar fiir das Immunsystem. Und
dorthin gelangen sie sehr schnell: Weni-
ger als eine halbe Stunde nach dem Mos-
kitostich erreichen die ersten Sporozoiten
die Leber. Dabei geniigt es im Prinzip fiir
eine Malariainfektion, wenn nur ein ein-
ziger Sporozoit durchkommt. Auf dem
Weg zur Leber kann der Eindringling Tei-
le seiner Hiille, also Antigene, von seiner
Oberfliche abwerfen und damit korper-
eigene Waffen, etwa Antikorper, ablen-
ken - einem von Wolfen Gejagten gleich,
der sich rettet, indem er den Raubtieren
zum FraBe Fleisch hinwirft.

Ihr Versteck in den Leberzellen nutzen
die Parasiten, um sich zu vermehren und
in eine neue Hiille zu schliipfen. Jeder
Sporozoit produziert etwa 30 000 ,,Mero-
zoiten®, die in einer neuen Verkleidung -
mit anderen Antigenen auf ihrer Oberflé-
che — aus der Leber in den Blutkreislauf
schwiarmen. Dem Immunsystem erschei-
nen sie so wie neue Fremdorganismen,
gegen die es erst einmal geeignete Waffen
zu entwickeln gilt. Damit nicht genug:
Merozoiten koénnen anscheinend ihre
Verkleidung verdndern — also die Antige-
ne - und damit bereits vorhandenen Ab-
wehrwaffen des Immunsystems entge-
hen.

Im Blut treiben die Schmarotzer ihr
Versteckspiel weiter: Sie brauchen etwa
zehn Minuten, um rote Blutkérperchen
zu entern. Im Innern dieser Erythrozyten
fressen sie den roten Blutfarbstoff und
vermehren sich — da wiederum verborgen
— ungestort weiter. Zwar verandern die
Blutkérperchen durch die Parasitenattak-
ke ihre Oberfliche, was normalerweise
eine Abwehrreaktion des Korpers auslo-
sen wiirde. Aber die Erreger haben auch
dagegen einen raffinierten Trick entwik-
kelt: Sie schleusen bestimmte EiweiBmo-
lekiile — ,,Knoten“ genannt - an die Ober-
flache der Blutzellen, wodurch sich diese,
samt ihrer trojanischen Fracht, an die In-
nenwinde kleiner Blutgefdfe im Gehirn
heften. Dadurch entgehen sie der Passage
durch die Milz, die auf die Zerstérung
verinderter Erythrozyten spezialisiert ist.



Kurz nach der Entdeckung des Plasmo-
dien-Lebenszyklus Ende des 19. Jahrhun-
derts begann ein erbitterter Krieg gegen
die Seuche. Denn die Kolonialherren
wurden von der Seuche massenhaft heim-
gesucht. 85 Prozent aller Européer, die
im letzten Jahrhundert nach Westafrika
reisten, starben an Malaria oder trugen
Dauerschiaden davon.

Dann begann das Zeitalter der Che-
mie. Es brachte nicht nur die Wegwerf-
welt der Nylonstriimpfe und Plastiktiiten.
In den dreiBiger Jahren hatten Chemiker
zwei Substanzen synthetisiert, mit denen
die Seuche regelrecht in die Zange ge-
nommen werden konnte: Chloroquin und
DDT. Dem Arzneimittel-Wirkstoff Chlo-
roquin konnten die Parasiten im Men-
schen anscheinend nichts entgegenset-
zen. Und das langlebige, preiswerte In-
sektizid DDT schien den Miicken keine
Chance zu lassen.

Mitte der fiinfziger Jahre startete die
WHO, ausgeriistet mit den neuen chemi-
schen Waffen, ihren Feldzug gegen die
Malaria. Er brachte innerhalb der ersten
zehn Jahren beeindruckende Resultate:
In Indien ging die Zahl der Krankheitsfil-
le von zehn Millionen auf 100 000 zuriick,
in Sri Lanka wurden 1963 nur noch 17 Ma-
laria-Fille behandelt. Bis 1969 ver-
schwand die Seuche aus den USA, fast
aus ganz Europa und groBen Teilen des
Nahen Ostens.

Die Langlebigkeit des DDT gefiel zwar
den Insektenbekdmpfern, denn sie muB-
ten selten sprithen. Aber das Gift reicher-
te sich in der Umwelt an und verbreitete
sich iiber Nahrungsketten. Sogar in
menschlicher Muttermilch wurde es
schlieBlich gefunden. Nachdem im Friih-
jahr 1961 Zehntausende von Singvdgeln
an Pestizidvergiftungen gestorben waren,
schrieb die amerikanische Biologin Ra-
chel Carson ihre epochale Anklageschrift
,,Der stumme Frithling® gegen die chemi-
sche Vergiftung der Welt.

Carson wies auf die Aussichtslosigkeit
der Sprithkampagne hin: ,, Wenn Darwin
heute noch lebte*, schrieb sie, , wiirde
ihn die Insektenwelt erfreuen und erstau-
nen mit ihrer eindrucksvollen Bestiiti-
gung seiner Theorie, daB die Tiichtigsten
iiberleben.” Die neue Tichtigkeit hieB
Resistenz gegen Pestizide.

Eine doppelte
Resistenz lieB die Seuche
wieder wachsen

Bereits 1949 waren in Griechenland er-
ste Fille von DDT-Resistenz beobachtet
worden. SchlieBlich fithrten die wachsen-
de Widerstandsfihigkeit der Insekten
und das erwachende UmweltbewuBtsein
dazu, daB immer mehr Linder das DDT-
Sprithen einstellten. Als Sri Lanka die In-
sektizide verbannte, war dort die Malaria
s0 gut wie verschwunden. 1968 flackerte
sie jedoch erneut auf, eine Million der 12

Millionen Inselbewohner erkrankte wie-
der am tiickischen Fieber.

Ein Wettlauf zwischen Chemikern und
Miicken setzte ein. Die Insekten entwik-
kelten ihre Resistenzen nahezu ebenso-
schnell wie die Forscher ihre neuen und
zunehmend teureren Insektizide. 1969
beschloB die Weltgesundheitsversamm-
lung der Vereinten Nationen, die Mala-
ria-Ausrottung zugunsten der ,Malaria-
Kontrolle aufzugeben, der moglichst
weitgehenden Eindimmung der Seuche.

Ende der siebziger Jahre erlitt die
Menschheit einen weiteren spektakuld-
ren Riickschlag. In Ostafrika tauchten P.
falciparum-Stamme auf, die das bis dahin
so effektive Mittel Chloroquin iiberleben
konnten. Vermutlich wurde die Entwick-
lung der Resistenz entscheidend gefor-
dert, als die Amerikaner wihrend des
Vietnamkrieges das Medikament in gro-
Ben Mengen schluckten. Derzeit breiten
sich die Resistenzen iiber Afrika aus.
Auch die Alternativen zu Chloroquin wir-
ken nicht mehr sicher, so daB oft nur noch
die Chinin-RoBkur bleibt.

Die doppelte Resistenz — Miicken ge-
gen Insektizide und Plasmodien gegen
Medikamente — hat die Zahl der Malaria-
fille vermutlich wieder auf das Niveau
vor dem Zweiten Weltkrieg anwachsen
lassen.

Als in Vietnam amerikanische Solda-
ten massenhaft an Malaria starben, star-
tete das Walter Reed Army Institute of
Research in Washington eine groBange-
legte Fahndung nach einem neuen Wirk-
stoff. 250000 Substanzen wurden gete-
stet, bis ,,Mefloquin* gefunden war.

Damit verfolgt die WHO heute eine
neue Strategie: Mefloquin, das mich in
Kenia so wirkungsvoll geschiitzt hat, darf

iarlakranker in Brasilien; Wo Mﬂck ungestirt stechen kinnen, droht das Fieber

mern die
der Seuche

in Malariagebieten von den Einheimi-
schen nicht zur Vorbeugung, sondern nur
bei manifester Erkrankung und in Kom-
bination mit anderen Prdparaten einge-
nommen werden. Mit solch drakonischen
Einschrinkungen hofft die WHO, die
Ausbreitung der Resistenzen zu bremsen.

Wo das Arsenal der Chemiker sich als
unzuldnglich erweist, hilft womdglich ei-
ne Riickbesinnung auf Natur und Volks-
weisheit. Die alten Chinesen kannten ein
sehr wirksames Mittel gegen Malaria, das
erst kirzlich wiederentdeckt wurde:
Quinghaosu, das sich aus der Pflanze Ar-
temisia annua gewinnen laBt, einer Ver-
wandten von Estragon und Wermut. Das
Mittel eignet sich besonders gut zur Be-
handlung akuter Fiederschiibe - sogar,
wenn sie durch resistente Plasmodien her-
vorgerufen werden. Und da es eine ganz
andere chemische Struktur besitzt als
Chinin und dessen synthetische Ab-
kémmlinge, hoffen die Mediziner, daf
Resistenzen gegen Quinghaosu vorerst
ausbleiben.

Auch die ,,neue Biologie* verheifit ei-
nen Entlastungsangriff gegen die Plasmo-
dien. Molekularbiologie und Gentechnik
konnten Breschen in die Malaria-Front
schlagen. Biologen sind drauf und dran,
der Konigin der Krankheiten Schach zu
bieten - ja sie hoffensogar, die Malaria ir-
gendwann matt zu setzen: Ein Impfstoff
gegen das Wechselfieber ist in greifbare
Nahe geriickt — fur die ,,Arbeit im Feld*
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wie Schwester Maria mit Blick auf ihren
fast leeren Medikamentenschrank sagte,
»ein Segen®.

Auf der Reise durch den anderen Teil
der Malaria-Welt, besuche ich die For-
scher, die an der Erfillung des Traumes
vom Impfstoff arbeiten. In den Labors
herrscht Aufbruchstimmung. Worauf be-
grindet sich der Optimismus, nach fast
hundertjiahrigem Kampf vielleicht bald
die Plasmodien bezwingen zu konnen —
jene trickreichen Verwandlungskiinstler,
von denen die meisten Malariaforscher
mit Hochachtung sprechen? Woméglich
darauf, daB Wissenschaftler ,,besser sein
konnen als die Natur*, wie der Marbur-
ger Veterinir Burkhard Enders sagt.

Vielleicht geriat dem Parasiten das, was
so lange sein Vorteil war, nunmehr zum
Nachteil: sein komplizierter Lebenswan-
del. Denn mitdenneuen Werkzeugen der
Biologen kann der Erreger an vielen Stel-
len attackiert werden. Da ersich unserem
Immunsystem in drei unterschiedlichen
Formen présentiert, arbeiten die For-
scher auch zugleich an drei Impfstoffen.
Sie hoffen, daB in Zukunft eine Kombina-
tion dieser drei Wirkstoffe den Plasmo-
dien keine Chance mehr lassen wird:
Selbst wenn sie eine Hiirde der Immunab-
wehr nidhmen, wiirden sie von den ande-
ren gestoppt.

Ruth Nussenzweig widmet ihr Leben
auf ganz andere Weise der Malaria als
Schwester Maria und die anderen Kimp-
ferinnen im Feld. Sie legte Ende der sech-
ziger Jahre an der New York University
den Grundstein fiir die heutigen Entwick-
lungen. Die kleine éltere Dame mit den
groBBen, wachen Augen wirkt ungeduldig,
so, als laufe ihr die Zeit davon. ,For-
schung ist nicht Philosophie®, antwortet
sie auf meine Frage, ob sie denn an einen
Sieg iiber die Malaria glaube. ,, Wir brau-
chen Fakten.*

Gemeinsam mit ihrem Mann Victor hat
sie schon viele Fakten geschaffen, und ih-
re Chancenstehen gut, den Triumph noch
zu erleben. Deshalb arbeitet sie, wie ein
Kollege sagt, wie eine Besessene. Seit
1966 forscht die in Osterreich geborene
und nach Brasilien gefliichtete Jidin in
Amerika - noch bevor die biologische Re-
volution abzusehen war und kaum je-
mand einen Malaria-Impfstoff fiir mog-
lich hielt.

Impfstoffe lehren das Immunsystem,
sozusagen das Gesicht eines Feindes zu
erkennen. Bei aktiven Impfungen wird
ein abgetoteter oder abgeschwichter Er-
reger direkt in den Kdérper injiziert. Be-
stimmte Oberflichenstrukturen des Erre-
gers — die Antigene — bleiben dem Im-
munsystem so ,,im Gedachtnis®, daB es
bei einer ,,echten* Infektion schnell rea-
gieren kanmn.

Ruth Nussenzweig und ihre Mitarbei-
ter isolierten aus den Speicheldriisen von
Miicken Sporozoiten, die sie radioak-
tiv bestrahlten und dadurch ,,entschirf-
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Die Erregerder Malaria, die Plasmo-
dien, brechen rote Blutkbrperchen
regelrecht auf. Um ihren Zwischen-
wirt, die Anopheles-Miicke, zu stop-
pen, werden zahllose Versuche un-
ternommen: Durch Spriihaktionen
mit Insektiziden gelang es in man-
chen Landern tatsdchlich, die Milk- |
kenund damitdie Seuche zuverdrén-
gen. Fiir ihre Arbeit sammeln Wis-
senschaftier die Moskitos direkt von
Menschenab oderfangen sie mit Hil- &
fe blutgefiiliter Gummisécke. In den
Labors werden sterilisierte mannli-

che Miickenlarven aussortiert und S5

dann freigesetzt, um die Vermeh- {5
rung der Micken zu behindern &3

Kampf gegen

Malaria an vielen
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ten. Bereits 1967 gelanges, Versuchstie-
re damit vor Infektionen mit Sporozoiten
zu schiitzen. Wiirde die Malaria-Immuni-
sierung aber auch beim Menschen funk-
tionieren? Das zu zeigen, blieb einem je-
ner Helden vorbehalten, ohne die der me-
dizinische Fortschritt kaum denkbar wi-
re: einem Wagemutigen, der sich selbst
zur Versuchsperson macht.

Als David Clyde in Baltimore von den
New Yorker Ergebnissen horte, beschlo
er, den nichsten Schritt zu wagen. Zu-
nédchst muBte er allerdings beweisen, dafl
er nicht schon immun war gegen Malaria.
Dazu infizierte er sich selbst und ertrug
zitternd zwei Fieberschiibe. Dann nahm
er Mefloquin, damals noch eine Ver-
suchsdroge, und stoppte das Fieber. Die
einmalige Infektion reichte nicht aus, um
ihn gegen die Erreger immun zu machen.
David Clyde dachte sich ein geniales Ex-
periment aus —die sicherste und sauberste
Art, sich mit Sporozoiten zu impfen: Mit
Plasmodien infizierte Moskitos wurden so
bestrahlt, daB zwar die Parasiten abge-
schwicht waren, die Miicken aber noch
stechen konnten. Nach der Bestrahlung
setzte sich Clyde 350 Moskitos in sechs
kleinen Kifigen auf die Haut und lie3 sich
maltratieren — mehr als 2700 Stiche zahlte
er anschlieBend. Als er sich spater von in-
fektiosen Miicken stechen lieB, blieb eine
Malaria tatsachlich aus.

Dieses Schliisselexperiment zeigte, da
eine Malaria-Impfung bei Menschen prin-
zipiell gelingt. Aber zur Massenanwen-
dung eignet sich Clydes aufwendige Me-
thode natiirlich nicht. Aulerdem verliert
sich die Immunitéat nach wenigen Wochen
wieder.

Die moderne Molekularbiologie aller-
dings macht eine véllig neue Form der
Impfung méglich, indem die Natur iiberli-
stet wird. Das Prinzip: Dem Immunsy-

Ruth Nussenzweig und ihr Mann Victor
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stem werden nicht mehr die ganzen Erre-
ger prasentiert. Statt dessen bekommt es
EiweiBmolekiile — Antigene — von deren
Oberfliache zu ,,sehen”, also nicht mehr
den gesamten Sporozoiten, sondern nur
dessen Oberflichenproteine.

Bei der Suche nach diesen Antigenen
kam den Forschern eine neue Technik zu
Hilfe: die monoklonalen Antikorper. Mit
deren Hilfe 1Bt sich der Parasit demas-
kieren, lassen sich seine Antigene aufspii-
ren und isolieren.

Zu ihrer Uberraschung fanden die Wis-
senschaftler auf der Oberfliche des Spo-
rozoiten nur eine einzige Sorte EiweiB-
molekille. Antikorper gegen dieses Pro-
tein wenden, das stellte sich im Tierver-
such heraus, eine Sporozoiteninfektion
ab. Geldnge es nun, so die Uberlegung
damals, das Immunsystem zur Produk-
tion eigener Antikdrper gegen das Pro-
tein anzuregen, wire ein Immunschutz
gegen die Eindringlinge geschaffen.

Merozoiten narren
Forscher immer wieder
von neuem

Beim Entschliisseln der Proteinstruk-
tur erlebten die Forscher 1984 eine weite-
re Uberraschung. Das Eiweiimolekiil
weist — und das ist ungewdhnlich — zu 40
Prozent eine sogenannte repetitive Struk-
tur auf: Es besteht nicht, wie iiblich bei
Proteinen, aus einer zufillig erscheinen-
den Kette aneinandergereihter Eiweil}-
bausteine, der rund 20 Aminosduren.
Vielmehr setzt es sich fast zur Hilfte aus
einer stindig wiederholten — repetitiven —
Abfolge von nur vier Aminosiuren zu-
sammen.

Der repetitive Teil des Molekiils lie
sich aber ,,leicht mit einfacher, altmodi-
scher Chemie herstellen*, wie Ruth Nus-
senzweig damals noch begeistert konsta-
tierte. Es schien also, als sei zur Produk-
tion eines Impfstoffes nicht einmal die dif-
fizile Gentechnik notig. Solch ein Préipa-
rat konnten, freute sich die Forscherin,
auch Institute in der dritten Welt produ-
zieren, die nicht mit Gen-Labors ausgerii-
stet sind. Denn es gilt, einen Impfstoff zu
entwickeln, der nicht nur Touristen und
Soldaten dient.

Die amerikanische Armee iiberldBt die
Impfstoff-Entwicklung freilich nicht al-
lein den zivilen Forschergruppen. Im
Walter-Reed-Institut, wo das Mefloquin
gefunden worden war, arbeitet ein Wis-
senschaftlertrupp an eigenen Vakzinen.
Da sitzen Ménner in gescheckten Kampf-
anziigen an Laborbinken und finden das
offenbar ganz normal. Aber ob Kittel
oder Kampfanzug: Auch die Militérs né-
hern sich mit groBen Schritten einem Spo-
rozoiten-Impfstoff. Anders als die zivile
New Yorker Gruppe stellen sie ihn je-
doch gentechnisch her.

Im letzten Jahr, jeweils nach vielver-
sprechenden Vorversuchen mit Miusen

und Affen, berichteten beide Gruppen
iber erste Impfversuche an Menschen:
Die Probanden der New Yorker und ihrer
Kollegen in Basel und Bethesda (Mary-
land) waren Freiwillige am Institut des er-
fahrenen David Clyde; die Soldaten teste-
ten ihren Stoff an sich selbst. Die Resulta-
te dhneln sich: Die Geimpften bildeten
Antikorper gegen Sporozoiten, einige
waren anschlieBend teilweise gegen Ma-
laria geschiitzt, jeweils ein Proband sogar
vollstandig.

So ermutigend diese Ergebnisse auch
waren — leicht rdumt Plasmodium offen-
bar nicht das Feld: Zwar bildeten die Ver-
suchspersonen Antikorper, ihre B-Zellen
sind also aktiviert. Aber die T-Zellen sind
an der Abwehr nicht beteiligt, weshalb
das Immungedéachtnis nicht ausreichend
ausgebildet wird. Aus diesem Grund muB}
das Immunsystem bei einer erneuten In-
fektion wieder von vorn anfangen. Wahr-
scheinlich ist auch das eine der Strategien
der Plasmodien: Im Laufe der Ko-Evolu-
tion haben sie ,.gelernt”, dem menschli-
chen Immunsystem nur solche Antigene
zu prasentieren, die sein Gedéachtnis nicht
stimulieren, andere halten sie ,,verbor-
gen“.

Nun ,,sieht“ das Immunsystem ohnehin
nicht ganze Proteine, sondern jeweils nur
kleine Teile, die sogenannten Epitope.
Und ein Teil dieser Strukturen stimuliert
auch die T-Zellen. Also suchen die For-
scher nach solchen ,,T-Zell-Epitopen“,
die bei den Sporozoiten anscheinend
nicht an der Oberfliche liegen, sondern
im Innern der Proteine verborgen sind.
Zur Zeit analysieren sie jene 60 Prozent
des Sporozoiten-Proteins, die nicht aus
den repetitiven Sequenzen auf der Ober-
fliche bestehen. Ein Computer hilft bei
der Vorhersage ,,verdachtiger” Bereiche.
Inzwischen gibt es , vielversprechende
Ergebnisse®.

Mit den ,,verborgenen® Epitopen lieBe
sich die Natur tatsachlich iiberlisten — der
Erreger wiirde mit Abwehrreaktionen
konfrontiert, gegen die er nicht gewapp-
net ist. Die Kopplung mehrerer solcher
T-Zell-Epitope mit dem bereits geteste-
ten Impfstoff soll den gewiinschten Erfolg
bringen. Dieses ,,Vakzin der zweiten Ge-
neration“, wie es bereits heift, soll das
Immungedéchtnis aktivieren.

Allerdings: ,Wenn Sporozoiten-Vak-
zine auch nahezu perfekt wiren, wiirde
es*, iiberlegt Robert Gwadz vom NIH,
»ja reichen, wenn ein einziges Plasmodi-
um unter 100 Millionen nicht neutralisiert
wire, um die Krankheit erneut ausbre-
chen zu lassen.

Doch auch gegen die Lebensstadien
der Plasmodien im Blut 1dBt sich — wie
Tierversuche zeigen — eine Immunitat er-
zielen. Seit einigen Jahren arbeiten For-
scher in aller Welt an Impfstoffen gegen
Merozoiten. Allerdings macht es deren
Oberflache ihnen nicht gerade leicht: Bis-
lang konnten 145 unterschiedliche Anti-




Im labqr
werden die

Parasiten
demaskiert

Seit sich Malariaerreger im
Labor halten lassen, wird an
Impistofien gegen die Para-
siten gearbeitet. Weibliche
Moskitos saugen infiziertes
Blut aus Kulturgefafien. Aus
heraussezierten Speichel-
driisen der Miicken lassen
sich infektidse Sporozoiten,
eine Friihform der Plasmo-
dien, isolieren. Mause
konnten bereits mit »lahm-
gelegten« Sporozoiten vor
Malaria geschiitzt werden

gene identifiziert werden, von denen 84
immunologisch reagieren.

Diese Spuren werden nun in mehreren
Labors verfolgt. Hans-Georg Heidrich
vom Max-Planck-Institut fiir Biochemie
in Martinsried untersucht zum Beispiel
die ,, Knoten“ an der Oberfliche befalle-
ner Erythrozyten, mit deren Hilfe die Me-
rozoiten sich in den BlutgefiBen des Ge-
hirns anheften. Gelidnge es, mit Hilfe ei-
nes Impfstoffes Antikorper gegen die
Knoten zu erzeugen, dann hitte das Ver-
steckspiel ein Ende. Australische For-
scher haben ein weiteres Protein aufge-
spiirt, das die Merozoiten an die Oberfl-
che der von ihnen befallenen Blutkorper-
chen schleusen. Mit gentechnisch herge-
steliten Bruchstiicken dieses Proteins
konnten Affen vor einer Malaria-Infek-
tion geschiitzt werden.

Die Merozoiten scheinen freilich all
diese Strategien bereits zu , kennen®. Ih-
re Antwort darauf ist besonders raffi-
niert: Die Proteine unterschiedlicher Er-
regerstimme gleichen sich zwar, doch
ausgerechnet ihre fiir das Immunsystem
so wichtigen Oberflichenstrukturen kén-
nen variieren — sie sind ,,polymorph® —
und so das menschliche Abwehrsystem

narren. Allerdings haben die Vakzin-For-
scher auch da eine Schwachstelle ent-
deckt: Nur Teile des Proteins sind poly-
morph. Andere, fiir die Funktion des Pa-
rasiten wichtige Abschnitte sind nicht va-
riabel - und diese Antigene gilt es zu fin-
den,

Nach der Demaskierung der Merozoi-
ten miissen also deren ,Masken® selbst
noch eingehender analysiert und von
moglichst vielen Plasmodien-Stdmmen
erfat werden. Ein kiinftiges Merozoiten-
Vakzin sollte Antigene enthalten, die in
allen Stimmen des Malaria-Erregers vor-
kommen. Nur so lieBe sich ein breiter
Schutz gegen das Fieber erreichen.

Fiir den Fall, daB sowohl Sporozoiten-
als auch Merozoitenvakzin versagen, be-
miihen sich die Forscher, dem Parasiten
auch im dritten Stadium im Menschen das
Handwerk zu legen. Eine Impfung gegen
seine Geschlechtszellen, die Gametozy-
ten wiirde zwar einem Infizierten wenig
niitzen. Aber damit lieBe sich der Infek-
tionszyklus in der Miicke unterbrechen:
Solch ein ,,altruistischer Impfstoff* kénn-
te den entscheidenden Stellungsvorteil im
mérderischen Spiel mit der Konigin der
Krankheiten bringen. O
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VON CHARLOTTE KERNER

er kann sich schon
vorstellen, einen
Schirm nicht halten
zu kénnen. Ein auf-
gespannter Regen-
schirm ist doch nicht schwer. Fir
mich schon. Ich habe Myasthe-
nie.“ Mit diesem einfachen Bei-
spiel erkldrt mir der 44jdhrige
Fritz H. die chronische, schmerz-
lose Muskelerkrankung, an der er
leidet. Seine Skelettmuskulatur
ermidet schnell: Eine Teetasse
scheint plotzlich Tonnen zu wie-
gen, das Schlucken wird zur Qual.

Die heute 52jdhrige Katharina
M. erinnert sich mit Schrecken an
den Dezember 1984, als sich bei
ihr die Symptome verstirkten:
,,Jch habe mich oft mit einem Glas
Babynahrung in ein Zimmer ver-
krochen. Wenn ich mit viel Mithe
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ein halbes Glas geschafft hatte,
war das wie Weihnachten und
Ostern zusammen. Manchmal
konnte ich nicht einmal den Loffel
mehr richtig ablecken.“

Die chronische Muskelschwi-
che ,,Myasthenie* ist Folge eines
Krieges, den das biologische Ab-
wehrsystem im Korper anzettelt.
Arzte nennen solche Leiden Au-
toimmunkrankheiten. Auch die
als ,,Morbus Basedow* bekannte
Uberfunktion der Schilddriise,
der jugendliche Diabetes, das ent-
zuindliche Rheuma und wahr-
scheinlich die Multiple Sklerose
gehoren dazu.

Schatzungsweise drei- bis vier-
tausend Menschen leiden in der
Bundesrepublik an Myasthenie.
Bekannt wurde die seltene
Krankheit durch den griechischen
Tankerkonig Aristoteles Onassis,
der 1975 daran starb. Damals be-

Als spektakuliiren Erfolg feiern Inmunologen die Erforschun

deutete die ,,Onassis-Krankheit*,
wie die Boulevardpresse die
Myasthenie seither gern nennt,
fur ein Drittel aller Betroffenen
vorzeitiges Siechtum und Tod.
Heute ermdglichen verschiedene
Therapie-Anséitze den meisten
Kranken ein normales Leben,
und sterben muB an der Myasthe-
nie niemand mehr.

Die Geschichte des Sieges iiber
dieses Leiden ist eine spektakula-
re Erfolgsstory der modernen Me-
dizin — geschrieben von For-
schern, die der Krankheit nach
und nach ihr Geheimnis entrissen.
Unterstiitzt durch die Molekular-
biologie buchstabieren Immuno-
logen derzeit die ersten Worter
des vielleicht letzten Kapitels, das
der Titel ,Heilung“ schmiicken
konnte. Es wire das gliickliche
Ende einer Krankheitsgeschichte,
die im 17. Jahrhundert begann.

Wenn die Augen nicht mehr gehorchen wollen




Damals hatte der englische
Hofmedikus Thomas Willis ratlos
am Bett bewegungsunfahiger Pa-
tienten gestanden, die noch Stun-
den zuvor herumspaziert waren.
Er hatte auch Menschen gesehen,
die zunidchst normal sprachen,
dann - je ldnger sie redeten —
Worter verwaschen und unver-
standlich formten und schlieBlich
ihr Sprachvermégen ganz zu ver-
lieren schienen. Diese ,,falschen
Lihmungen* erklarte der konigli-
che Leibarzt mit der raschen Ab-
nutzung des ,,Spiritus*, der beim
Gesunden die Muskeln aufblihe.
AuBerdem vertrat Willis eine
»Explosionstheorie*, wonach
zwischen Nerv und Muskel eine
heftige Reaktion ablaufen sollte.
Bei den so ritselhaft Erkrankten
vermutete Willis, daf solche ,,Ex-
plosionen® ausblieben. Tatsich-
lich kamen diese uns heute zu-

AUTO-IMMUN-LEIDEN

néachst skurril anmutenden Erkla-
rungen der Wirklichkeit schon
sehr nahe, wie sich gut 200 Jahre
spiter herausstellen sollte.

Als Thomas Willis 1675 starb,
hinterlieB er sein Werk ,,De ani-
ma brutorum“ (Vom Wesen des
Gehemmtseins), in dem er Fille
und Theorien beschrieben hatte —
und Nachfolger, die der Muskel-
schwiche auf der Spur blieben.
Systematisch sammelten die For-
scher Fall um Fall. Sie erkannten,
daBl die Myasthenie besonders
Augenmuskeln befdllt. Im 19.
Jahrhundert versuchten Arzte,
dem Geheimnis der Krankheit
mit einer neuen Methode beizu-
kommen: Sie hatten beobachtet,
daB die elektrische Reizung eines
Nervs den damit verbundenen
Muskel zucken 1d8t. Bei den Pa-
tienten mit den seltsamen Léih-
mungen funktionierte der Test

ebenfalls. Die Verbindung von
Nerv und Muskel schien also vol-
lig intakt zu sein.

So waren es eher Fragen als
Antworten, die den deutschen
Arzt Friedrich Jolly im Jahre 1895
dazu veranlaften, der Krankheit
einen Namen zu geben: Der
Psychiater beschrieb einfach, was
er gesechen hatte: Der Muskel
(My-) hat keine (-a-) Kraft (-sthe-
nia) mehr; es ist eine schwere
(gravis) Erkrankung, die den An-
schein erweckt (pseudo-), als sei
sie eine neurologische Lahmung
(-paralytica). Die medizinische
Spezies Myasthenia gravis pseu-
doparalytica war definiert.

Jolly beobachtete auch als er-
ster, daB Curare - ein Pfeilgift
siidamerikanischer Indianer — die
Muskeln in dhnlicher Weise er-
miidet oder lahmt. Sein genialer,
seinerzeit noch unbewiesener

der Myasthenie — einer Muskelschwiiche. Sie ist der »Prototyp der Autoimmunkrankheiten«

\nDoppelbildern und Storungen der Augenbewegung erkennenArzte die Blockade der Verstindigung von Nervund Muskel. Sieist die Ursache der Myasthenie




SchluB: Die Ermiidung ist chemisch be-
dingt.

Der Psychiater hatte ins Schwarze ge-
troffen: Anfang der zwanziger Jahre er-
kannten der deutsche Physiologe Otto
Loewi und sein britischer Kollege Sir
Henry Dale das Acetylcholin (ACh) als
die Substanz., die einen Nervenimpuls
chemisch auf den Muskel iibertrigt — an
der ,,neuromuskuldren Synapse“, einer
Struktur, die Nerven- und Muskelfaser
verbindet. Durch den Impuls freigesetzt,
wandert das ACh vom Ende der Nerven-
faser iiber einen schmalen Spalt hinweg
zur Zellmembran der Muskelfaser. Dort
besetzt es spezielle Ankerplitze — die
.Rezeptoren”. Haben geniigend ACh-
Molekille ihren Ankerplatz gefunden,
entstehen in der Membran kleine elektri-
sche Strome, deren Summe schlieBlich
| zur Kontraktion der Faser fithrt. Nach
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Gebrauch baut der EiweiBstoff Cholin-
esterase die Botensubstanz ACh wieder
ab.

Wo das indianische
Pfeilgift Curare angriff, da
saB die Krankheit

Die wichtige Erkenntnis, die den Ent-
déckern 1936 den Nobelpreis fiir Medizin
einbrachte, blieb fiir die Behandlung der
Myasthenie zunichst folgenlos. Auch die
Arztin Mary Walker stand im St. Alfege’s
Hospital in Greenwich ihren Myasthenie-
Patienten hilflos gegeniiber - bis 1934. Da
erinnerte sich eines Tages ein Mitarbeiter
der alten Jollyschen Beobachtung, dal
die Myasthenie einer Curare-Vergiftung
gleiche. Intuitiv spritzte Mary Walker ei-
ner Patientin ,,Physostigmin® — das Ge-
gengift des Curare. Der ,Schuf ins

Blaue* wurde zu einer Sternstunde der
Medizin: Die Kranke dffnete die Augen-
lider und konnte den Kopf wieder heben.
Wo das Gift angriff, saB also auch die
Krankheit: Die Myasthenie entpuppte
sich als eine Stérung der chemischen
Ubertragung von Nervenimpulsen an der
neuromuskuldren Synapse.

Nach anfinglicher Verbliffung sprach
die Medizinerzunft abschitzig von einem
Scheineffekt — die Kollegin habe besten-
falls ,ein todkrankes Pferd aufge-
putscht“. Zwar konnte ein ,,Geldhmter*
schon eine Stunde nach der Injektion des
Medikaments wieder gehen. Doch das
»Wunder* wihrte nur vier Stunden. Pro
Tag waren also mehrere Injektionen not-
wendig, um eine linger dauernde Besse-
rung zu erzielen. Erst nachdem Mary
Walker acht Patienten mit einem weiter-
entwickelten Medikament — dem Prostig-




min — ein Jahr lang erfolgreich behandelt
hatte, glaubte ihr die Fachwelt.

Das von Walker entdeckte Priparat
nimmt Katharina M. heute tiglich — als
Pille. Wie eine Schmerztablette das Kopf-
weh, so kuriert es freilich nur die Sympto-
me der Myasthenie. Will die Geschifts-
frau abends ausgehen, dann erhéht sie die
Dosis. Trotzdem kann sie ,,manchmal
nicht so lange reden und mitlachen®.

Am schnellsten ermiidden Muskeln, die
stindig Haltearbeit leisten und oft ge-
braucht werden — etwa die Kopf- und
Nackenmuskulatur, die Lidheber und die
fiir Sprache und Schlucken zustindigen
Gesichtsmuskeln. Je weniger Muskelfa-
sern von einem Neuron versorgt werden,
um so anfélliger ist ein Muskel: Die Ober-
schenkelmuskulatur ist wenig gefihrdet,
bei ihr kommen 2000 Muskelfasern auf
ein Neuron. Fiir die fein abgestimmten

Bewegungen hingegen, mit denen die
Augenmuskeln das Bild unserer Umwelt
scharf einstellen, brauchen schon fiir 10
bis 20 Muskelfasern ein Neuron. Doppel-
bilder gehéren deshalb zu den typischen
Frithsymptomen der Myasthenie.
Ermiidungs-Symptome klingen freilich
nach Ruhepausen wieder ab. Myastheni-
ker geraten daher nach Auffassung des
Diisseldorfer Neurologen und Myasthe-
nie-Experten Klaus Toyka oftmals in
Verdacht, hysterisch zu sein: ,,Vor rund
zehn Jahren war etwa ein Drittel meiner
Patienten mit Arm- oder Beinschwiiche
iiber Monate und sogar Jahre hinweg als
psychisch krank angesehen worden. In-
zwischen liegt der Anteil der Fille, die
lingere Zeit unerkannt bleiben, nach
meiner Erfahrung bei zehn Prozent.
Durch eine spite Diagnose verschen-
ken Arzte wertvolle Zeit. Denn je jiinger

Wandern

in warmem Wasser
zerriebene

lenke

Unterwassergymnastik

lindert die Qual von Rheuma-
kranken. An chronischer
Polyarthritis, einer schieichend
fortschreitenden Krankheit,

bei der das Immunsystem kirper-
eigenes Gewebe angreift,
leiden ein bis drei Prozent der
Bundesbiirger - vorwiegend
Frauen. Oft kinnen nur starke
Schmerzmittel die Pein
mindern, die von den zerstir-
ten Gelenk-Innenhduten

und -Knochen ausgeht




ein Patient ist, um so gréBer ist die Chan-
ce, daB eine Operation Hilfe bringt: die
Entfernung des Thymus. Schon um die
Jahrhundertwende geriet diese Driise,
die sich normalerweise nach der Pubertit
zu einem Fettkérper hinter dem Brust-
bein zuriickbildet, ins Blickfeld der Medi-
ziner. Denn dort schien bei vielen My-
asthenikern ein Tumor zu wachsen. Heu-
te wissen die Arzte es genau: Jeder zehnte
Kranke hat eine — meist gutartige — Ge-
schwulst, und bei 80 Prozent ist der Thy-
mus vergroflert und noch aktiv.

Die Entfernungder Driise gehort heute
fast zur Standardbehandlung der My-
asthenie, solange die Patienten noch nicht
60 sind. Bei durchschnittlich einem Drit-
tel stoppt der Eingriff den Krankheitspro-
zeB, bei einem weiteren Drittel bessert er
die Muskelschwiche erheblich, fir den
Rest kommt sie jedoch zu spét.
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Auch Katharina M, lieB sich im Febru-
ar 1985 operieren. Doch nach zwei Jahren
nahm die Muskelschwiche erneut zu.
Heute schluckt die Geschiftsfrau wieder
Tabletten. Obwohl der Arzt ihr das Risi-
ko des MiBerfolgs nicht verschwiegen hat-
te, ist sie enttduscht: ,,Nach der Entfer-
nung des Thymus hatte ich die Vorstel-
lung, jetzt bin ich ganz gesund.“

Durchbruch in den
Siebzigern: Forscher finden
einen »Auto-Antikdrper«

Die immerhinrelativerfolgreichenThy-
mus-Operationen lieferten erste handfe-
ste Indizien dafiir, daB hinter der Muskel-
schwiche eine immunologische Erkran-
kung steckt. Denn in der Thymusdriise
werden bestimmte Immunzellen — die T-
Zellen — auf ihre spitere Arbeit vorberei-

tet: die Unterscheidung von Eindringlin-
genwie Bakterienoder Viren vom korper-
eigenen Gewebe. AuBerdem entdeckten
die Forscher im Serum von Myasthenie-
Patienten Faktoren, die auf andere Auto-
immunerkrankungen hinwiesen.

Mitte der siebziger Jahre schien die
Zeit fiir die endgiiltige Enttarnung reif zu
sein. Diese ,heiBe Phase™ verbrachte
Klaus Toyka an der Johns Hopkins Uni-
versity im amerikanischen Baltimore, wo
er und Daniel Drachman nach Myasthe-
nie-spezifischen Blutfaktoren fahndeten:
..Drachman fiihrte damals die Riege der
Myasthenie-Forscher an. Und er be-
hauptete, da misse ein antikdrperahnli-
cher Faktor im Blut sein.*

Ein ,Experiment® der Natur hatte
Drachman auf diese Idee gebracht. Wie
schon andere Mediziner vor ihm hatte er
beobachtet, daB manche Neugeborenen




o w

an Myasthenie erkrankten, wenn ihre
Miitter daran litten. Die Symptome ver-
schwanden jedoch schon bald nach der
Geburt. Sollte der ,,Stoff, aus dem die
Krankheit ist“ wihrend der Schwanger-
schaft aus dem miitterlichen Blut in den
Kreislauf des Ungeborenen gelangt sein?

Wenn der Stoff ein Antikdrper war,
dann muBte er in den ,,Immunglobuli-
nen” stecken, jener EiweiBfraktion des
Blutes, aus der sdmtliche Antikérper be-
stehen. Toyka und seine Kollegen trenn-
ten die Immunglobuline von Myastheni-
kern in die beiden wichtigsten Klassen G
und M auf. Dann spritzten sie die einzel-
nen Fraktionen in den Kreislauf von La-
bormiusen. Das sogenannte Passivtrans-
fermodell funktionierte, die Ubertragung
,vom Mensch zur Maus“ gelang: Bei der
Injektion des Immunglobulins der Klasse
G entwickelten die Tiere die typischen

Symptome der Muskelschwiiche. Damit
stand fest; Es existierte ein Antikdrper
des Immunglobulins G, der die chemische
Ubertragung von Nervensignalen durch
ACh nachhaltig storte und sich dabei ge-
gen korpereigene Strukturen richtete —
ein ,,Auto-Antikdrper* also.

Versuche mit markiertem Immunglo-
bulin G ertappten den Auto-Antikérper
schlieBlich in flagranti — direkt auf dem
ACh-Rezeptor. Nun war es den For-
schern ein leichtes, das Puzzle zusammen-
zusetzen: Aufgrund eines , Irrtums* hal-
ten die T-Zellen den Rezeptor fiir ein
»Antigen* — ein charakteristisches Ober-
flichenmerkmal, wie es Bakterien, Viren
oder Fremdstoffe besitzen.

Was normalerweise die biologische
Abwehr befihigt, Eindringlinge gezielt
zu bekimpfen, entfacht so beim Myasthe-
niker einen verhingnisvollen , Krieg der

Der Krieg
der Zellen hinterliBt
eine verwiistefe

Landschaft

Glait und elastisch ist

die nur wenige Millimeter
dicke Gleitschicht eines
gesunden Gelenkkopfes (links
oben). Ihn verwandelt eine
Invasion von Immunzellen in
einen krateriibersaten Mond
(darunter). Im Knorpelge-
webe (oben) - dem Ziel der
Attacke - entstehen gebirgs-
dhnliche Wucherungen.
Folge: reibungsiose Bewe-
gung ausgeschlossen




Das schiine
und das héiBliche Gesicht der
Avtoimmunitiit

Is biologische Defensiv-
waffe l)Igmwrt das Im-

munsystem n den

ol auuﬁdelren Foin& Es kann
s aber a en eigenen

rper mnﬂenﬁsﬁgsa HAutoim-

muniﬂt" ist Teil das normalen im-

um ﬁem Omanlsmus

nicht. So zirkulieren geringe Men-
gen von Autoantikirpern voriibar-
gehend auch im Blut gesunder
Menschen. Sie scheinen beispiels-
weise Zellen abzuriumen, die
durch eine Infektion zerstdrt wor-
den sind.

Eine Autoimmunerkrankung ent-
steht erst, wenn — genetisch be-
glinstigt — die ,angelernte” be-
grenzte Toleranz des Selbst zu-
sammenbricht. Dann kommt es zu
einem Biirgerkrieg im

mosom Nr. 6 geortet. Auch das

Geschlecht leistet seinen Beitrag
r ,Krankheitsempfinglichkeit”:

Autoimmunleiden befallen mehr

Frauen als Ménner.

Auf diese innere Situation treffen

die ,Kriegstreiber” von auBen -

- am ehesten Viren und Bakterien.

Auch Chemikalien und Schwerme-
talle, mechanische Einfilisse, Alter
und Stress stehen in Verdacht, den
zelluldren Bilrgerkrieg zu provozie-

ren.

Fiir den elggnﬂichen Ausbm ?r
»Kampfhandiungen® ma ie
Forscher vor allem zwei Mechanis-
men verantwortlich:

@ Das molekulare Mimikri: Ein
o

rpe r 50

Abnlichkeit mit dem .,Ammisg gin-

durch den EinfluB eines Virus -
neue Oberflichenmerkmale, die das
Immunsystem als fremd erkennt.
Neue Erkenntnisse lenken bei vie-
len bislang ungekldrten Krankhei-
ten den Verdacht auf autoimmune
Vorgange. Wenn auch endgltige
Beweise noch , 50 Spre-
chen zumindest bestimmte Indi
zien flr diese Vermutung.
Autoimmunerkrankungen treten
hdufig gemeinsam auf. AuBerdem
verlaufen sie flir gewGhnlich in
Schiiben —wie etwa die chronische
Polyarthritis (auch rheumatoide
Arthritis oder entziindlicher Rheu-
matismus). Dabei kreisen Autoan-
tikGrper gegen Immunglobuline im
Biut, die ,Rheumafaktoren®. Aus-
geldst wird der Krankheitsprozef
durch eine Invasion mit unter-
schiedlichen Abwehrwaffen: im
wesentlichen Plasmazellen, Fakto-

reh des W, Gra-
nulozyten, Entziindungsmediato-

, T-Zellen und Makrophagen.
Die Krankheit bricht meist im 3. bis
5. Lebensjahrzehnt aus und befilit
dreimal mehr Frauen als Manner

Igewebes und angrenzen-
der nochen einhergehen. Im End-
zustand ist das Gelenk steif,

Zwei toimmunerkrankunga
fiihren 2u einer chronischen Ent-
zlindung der Schilddrilse: Die Thy-
reoiditis Hashimoto geht auf eine
Bildung von Antikdrpem Rgerg
gqhilddrﬂ%_atzellsﬁ %fm" -
ringen T-Lymphozyten in das
Schilddriisengewebe ein. Die Zer-
stérung der betroffenen Zellen
fiihrt zu einer Schilddriisenunter-
funktion. Beim Morbus Basedow
imitieren Antikbrper das schild-
driisenstimulierende Hormon. Die
Folge ist eine (Uberfunktion der
Schilddriise mit Kropfbildung.
Der juvenile Diabetes (auch insu-
linabhdngiger D. oder Diabetes
Typ 1), ist eine Autoimmunerkran-
kung der Bauchspeicheldriise. An-
tikbrper greifen die insulinprodu-
zierenden Zellen der Bauchspei-
cheldriise an. Allméhlich versiegt
die Produktion des Hormons Insu-
lin, das den Zuckerstoffwechsel
reguliert.
Auch beim Heuschnupfen und

Zeligewebe.
Wissenschaftler haben eine solche
genetische Veranlagung  inzwi-
schen bei zahireichen Autoim-
munerkrankungen auf dem Chro-

Zellen*: Die T-Zellen regen die ,,B-Zel-
len* zur Produktion von Auto-Antikor-
pern an. Diese wiederum blockieren die
ACh-Rezeptoren und leiten deren Zer-
storung ein. Zwar fiithrt auch bei Mya-
sthenikern jeder an einen Muskel adres-
sierte Nervenimpuls zu einer Ausschiit-
tung von ACh an der neuromuskuldren
Endplatte., Doch die Substanz kann ihr
Ziel nicht mehr erreichen — der Muskel
versagt (siehe Grafik Seite 143).

Ein Uberangebot von ACh kann die
Blockade teilweise aufheben. Hier setzt
die Wirkung des Physostigmins an, jener
Arznei, die Mary Walker so erfolgreich
angewendet hatte. Es hemmt die Cholin-
esterase und damit den Abbau des ACh.
Am ,,Krieg der Zellen* éindert es freilich
nichts.

Das neue Wissen revolutionierte die

Behandlung. Die Arzte griffen zu einer |

neuen Klasse von Medikamenten — den
mHlmmunsupressiva“. Diese Arzneien -
die wichtigsten sind Kortison und Aza-
thioprin - unterdriicken die gesamte Im-
munantwort des Korpers. Wie bei einem
SchuB aus der Schrotflinte treffen sie da-
bei auch das krankhafte Autoimmunge-
schehen.

Durch Immunsuppressiva wurde zum
Beispiel die gefiirchtete ,,myasthenische
Krise“ seltener. Dieser Krankheitsschub,
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ﬂfw Viren oder Bakterien,
Abwehr der Infektion
auch gegen das Selbst richtet.

@ Das verdnderte Selbst: Auf einer
Gewebezelle entstehen —

etwa

der Schluck- oder Atemmuskeln funk-
tionsunfihig macht, kann tédlich enden:
weil sich der Kranke beim Essen ver-
schluckt und jimmerlich erstickt, oder
weil kein Beatmungsgerit in der Nahe ist.

Als ein weiterer neuer Trumpf der The-
rapeuten erwies sich die Blutwische. Bei
dieser Methode trennt eine Durchlauf-
zentrifuge das Plasma von den Blutzellen
des Patienten. Ein chemischer Filter
fischt die Immunglobuline der Klasse G
aus dem Plasma heraus. Die Blutzellen
und der Rest des Plasmas flieBen in den
Kreislauf des Patienten zuriick. Um die
weitere Produktion der krankmachenden
Auto-Antikdrper zu blockieren, erhilt
der Kranke zusitzlich Immunsupressiva.

»Schauen

Sie auf meinen
Finger.« Der
Bitte des Arztes
kann der My-
asthenie-Kranke
nur wenige
Male folgen.
Seine Augen- und
Lidmuskeln ver-
sagen schnell

Sie verursacht Entzlndungen in
den Gelenken -
Schwellungen, die mit der Zerstd-
rung der Gelenkinnenhaut, des

schmerzende

beim allergischen Asthma vermu-
fen Wissenschaftler seit neuestem
autoimmunologische  Ursachen.
Sie haben Antikbrper gegen die

Ein anderes Blutwische-Verfahren
entfernt selektiv die Auto-Antikorper.
Sie bleiben aufgrund ihres Molekularge-
wichtes und ihrer GréBe in sogenannten
Kaskadenfiltern hidngen. Den groBten
Erfolg erzielten Mediziner bislang mit der
neuen ,Adsorptionsmethode”, die 80
Prozent der Auto-Antikdrper aus dem
Blut fischt und dabei dem Kérper nicht
mehr als ein Viertel des Immunglobulins
entzieht.

Die Auto-Antikdrper geben dem Arzt
auch ein Instrument zur Therapiekontrol-

Der Blick
nach oben unterstiitzt
die Diagnese




«p-adrenergen” Rezeptoren der  stdru
llen in den Schleimhduten

von Lunge und Nase entdeckt. Die
Blockade der Rezeptoren fordert
die Freisetzung von Histamin — ei-
nes Entziindu M?gl?m (sie-

ultiple Sklerose (MS) zer-
strt die Markscheiden von Ner-
venfasern. Als Folgen treten zu-
nehmend Seh- und Bewegungs-

ten auftritt,

sowie Lahmungen auf,
Mrm die MS von deutlichen
Anzeichen einer Immunreaktion
begleitet — etwa dem Eindringen
van Makrophagen, T- und B-Zellen
eber S i
s

den noch nicht entdeckt. Eher un-
typisch ist auch, daf die MS selten
mit anderen Autoimmunkrankhei-

wur-

le in die Hand. Schlégt eine Behandlung
an, dann sinkt die Konzentration der An-
tikdrper im Blut; ein steigender ,,Anti-
korper-Titer“ dagegen alarmiert den
Arzt, der nun die Arzneidosis erhoht oder
eine Blutwésche anordnet.

Eine sinnvolle Kombination all dieser
Mittel, Methoden und Messungen hat fiir
die Erkrankten —dreimal mehr Frauen als
Minner - besonders die Langzeitprogno-
se verbessert. Denn die Myasthenie be-
ginnt meist schon im dritten Lebensjahr-
zehnt.

Einen kleinen Nachteil miissen die er-
folgreich behandelten Patienten freilich
in Kauf nehmen: ,,Mein Problem ist, daB
ich nicht krank wirke*, erzihlt Fritz H.
»Aber als ich meinem Nachbarn beim
Umzug half und eine Lampe anschrauben
wollte, fielen meine Arme einfach herun-
ter. Nichtsahnende ldstern leicht iiber so-
was. Ich muB dann meine Krankheit im-
mer wieder neu erkliren. Dennoch ernte
ich hiufig Nichtverstehen.

Noch ist keine der zahlreichen Au-
toimmunerkrankungen ursachlich heil-
bar. Die Myasthenie kénnte hier die
Nummer eins werden, weil die Wissen-
schaftler iiber siec am meisten wissen.
Nach Einschatzung des Neuroimmunolo-
gen Hartmut Werkele, der an der Univer-
sitit Wiirzburg eine klinische Arbeits-

Der Botenstoff
Acetyicholin (ACh)
ilbertragt Nerven-
signale chemisch
auf die Muskel-
faser (links). Bei
der Myasthenie
(rechts) blockieren
Auto-Antikirper
die Ankerplatze des
Botenstoffs an der
»neuromuskuldren
Endplatte« und
zerstiren sie.
Immer weniger
ACh-Molekiile
g erreichen ihr

. Ziel: Der Muskel
ermiidet und
erschiafft am
Ende ganz

gruppe fiir Multiple Sklerose leitet, wis-
sen die Forscher beim jugendlichen Dia-
betes hochstens ein halbmal soviel, bei
rheumatischen Erkrankungen und der
Multiplen Sklerose noch viel weniger.

Freilich war den Myasthenie-Forschern
auch das Gliick hold. Drei Joker zogen sie
bei ihrem Bemiihen, die Ursache der
Krankheit aufzukliren:
® Dice operative Entfernung der Thymus-
driise liefert den Wissenschaftlern gleich-
zeitig Forschungsmaterial.

@ Fiir den ACh-Rezeptor, das Angriffs-
ziel des immunologischen Biirgerkriegs,
gibt es im Tierreich einen sehr dhnlichen
»otellvertreter” — den ACh-Rezeptor aus
den elektrischen Organen von Zitteraal
und Torpedorochen, der sich in groBen
Mengen gewinnen laBt.

@ Mit Hilfe der Molekularbiologie konn-
ten Wissenschaftler die Struktur des
ACh-Rezeptors entschliisseln und die
Gene klonen, die dessen Aufbau kodie-
ren. Auch dem Genabschnitt, der die Im-
munantwort steuert, sind die Molekular-
biologen bereits auf der Spur.

Fiir Wekerle — seit Anfang dieses Jah-
res Direktor am Miinchner Max-Planck-
Institut fiir Psychiatrie — machen diese
drei Joker die Myasthenie zur ,,exempla-
rischen Krankheit, an der sich grundle-
gende Mechanismen der Immunantwort

und ihrer genetischen Kontrolle studieren
lassen®. Der Neuroimmunologe ist sich
sicher: ,,Im Thymus startet eine Fehlent-
wicklung den KrankheitsprozeB. Muskel-
artige Zellen produzieren dort das Pro-
tein des ACh-Rezeptors, das dann die
Thymuszellen ,falsch programmiert’.*

Vier Arbeitsgruppen in Wiirzburg,
Diisseldorf, im englischen Oxford und in
Stanford/USA suchen jetzt fieberhaft
nach der Bindungsstelle zwischen den
falsch programmierten T-Zellen der
Myastheniker und dem ACh-Rezeptor.
Dafiir ziichten sie mit aufwendigen Ver-
fahren T-Zell-Kulturen aus dem Blut und
den Thymusdriisen von Myasthenie-
Kranken. Die geziichteten T-Zellen eines
Patienten bringen die Wissenschaftler mit
dem ACh-Rezeptor - dem Autoantigen—
in Kontakt. Bei iiber 20 Patienten ist diese
Untersuchung abgeschlossen. die Hailfte
geht auf das Konto der Wiirzburger For-
schergruppe. ,,Wir stehen erst am An-
fang,” betont Wekerle, ,,aber wir erwar-
ten Gemeinsamkeiten.“

Die Wissenschaftler richten sich auf ei-
ne lange Suche ein. Fiinden sie tatséchlich
bei allen Patienten eine identische Bin-
dungsstelle, dann kdnnte die Myasthenie
nicht zuletzt ein Priifstein fiir die thera-
peutische Relevanz der Gentechnik wer-
den. Schon spekulieren Gen-Ingenieure,
ob sich eine genetische Tarnkappe fiir die
heikle Stelle der Acetylcholin-Rezepto-
ren basteln laBt. Die Antikdrper wiirden
damit den Gegner nicht mehr erkennen.
Und wo kein Gegner mehr zu finden ist,
hort der ,,Krieg der Zellen“ auf - ein ele-
ganter SchluB fiir die Geschichte der
Myasthenie, die im 17. Jahrhundert be-
gann,

Allerdings ist noch unbekannt, ob und
welche Nebenwirkungen solche kiinstlich
hergestellten Bio-Molekille haben wer-
den. Deshalb erwartet der Diisseldorfer
Neurologe Toyka auch kein schnelles
Happy-End fir den Kampf gegen den
Krieg der Zellen: ,,Im Prinzip glauben wir
zwar daran. Aber auch heute kdonnen
schon neun von zehn Myasthenie-Patien-
ten ein normales Leben fithren, und
schwere Fille sind sehr selten geworden.

Und das ist ja auch schon fast ein
Happy-End. O

Kontaktadressen:

Deutsche Gesellschaft Bekampfung der
Muskelkrankheiten e. V., Hohenzol-
lernstr. 11, 7800 Freiburg

Deutsche Myasthenie-Gesellschafte. V.,
Diirerstr. 2, 7505 Ettlingen

Charlofte Kerner, 37, ist Wissenschaftsjournali-
stin und schrieb fir alle bislang er-
schienenen Ausgaben van GEO-Wis-
sen, Auch als Buchautorin machte sie
sich einen Namen: Fir ihre Biogra-
phie der Atomphysikerin Lise Meitner
erhielt sie 1987 den Deutschen Ju-
gend-Literaturpreis.
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Ein Isolationszelt aus Fo-
lien schiitzt Marcel vor
todbringenden Keimen.
Arzte der Tubinger Uni-
versitatsklinik haben die
Leukdmiezellen des Vier-
jahrigen vernichtet, aber
auch sein Immunsystem
zwangsldufig mit zerstort.
Wenige Stunden zuvor
waren Stammzellen aus
dem Knochenmark seiner
Schwester durch einen
Schlauch in den Kérper
des Jungen getropfelt.
Dort sollen sie ein neues
Immunsystem aufbauen:
die letzte Chance Marcels

LEBEN AUS FREMDEM

EinKind
wird vom Blutkrebs
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ropfen fiir Tropfen sickert eine

rotliche Flussigkeit durch die

MeBkammer des Infusionssy-

stems. Zwei Milliliter pro Mi-

nute flieBen in einen diinnen

Schlauch, der unter dem Nacht-
hemd des viereinhalbjahrigen Marcel ver-
schwindet. Es ist der frihe Nachmittag
des 29. September 1987. Kithles Nordlicht
fallt durch das Fenster des Krankenzim-
mers der Medizinischen Klinik in Tibin-
gen.

Marcel hat Blutkrebs, Leukimie. Die
rotliche Fliissigkeit, dieiiberdasSchlauch-
system in seine Schlisselbeinvene ein-
lauft, enthilt einige Milliliter Stammzel-
len, die Urzellenwahrscheinlichaller Blut-
korperchen. Am Vormittag hatten die
Arztedas Zellgemischdem Knochenmark
seiner zweijihrigen Schwester Sarah ent-
nommein.

Die Transplantation der Knochen-
markzellen ist duBerlich undramatisch: ei-
ne zweistiindige Infusion. Uber die niich-
sten Stunden und Tage werden die ver-
pflanzten Stammezellen von selbst den
Weg in Marcels Knochenmark finden.
Diesem Nachmittag, der Marcels Uberle-
ben sichern soll, war eine 14tdgige RoBkur
vorausgegangen — die Vorbehandlung.

,,Marcel ist seit dem 14. 9. 87 zur Kno-
chenmark-Transplantation hier in Tiibin-
gen*, hatte die Stationsarztin Sibylle Hu-
ber nach Marcels Aufnahme an die Kran-
kenkasse geschrieben. ,Diese Behand-
lung ist die einzige Chance der Heilung
fiir ihn. Sie ist auBerordentlich eingrei-
fend und belastend. Hohe Dosen bei Che-
motherapie und Ganzkorper-Bestrah-
lung sowie die IsolationsmaBnahmen sind
ohne den Beistand der Eltern fiir das
Kind nicht zu verkraften. MuB dieser Bei-
stand von einem Elternteil die ganze Zeit
allein geleistet werden, stellt dies eine
nicht zu bewiltigende Extrembelastung
dar.” Auch fiir die Krankenkasse ist die
Behandlung eine ungewohnliche Bela-
stung: Uber einen Sonderpflegesatz wird
sie die gesamten Kosten der Therapie -
rund 120 000 Mark - ibernehmen.

Der 29. September, der Tag der Kno-
chenmark-Transplantation, heif3t in Mar-
cels Krankenakte fortan Tag Null, Der er-
ste Versuch, die ein Jahr zuvor diagnosti-
zierte Leukédmie zu heilen, war im Frith-
jahr gescheitert. Vor der Ara der Kno-
chenmark-Transplantation — kurz KMT -
hitte der Junge an dem Riickfall sterben
miissen. Doch seit Ende der siebziger
Jahre gibt die KMT, nach zwei Jahrzehn-
ten immunologischer Grundlagenfor-
schung, Kindern wie Marcel eine Chance
von 50 Prozent, die Klinik als dauerhaft
geheilt zu verlassen.

Dauerhaft geheilt: Das ist das Ziel der
Schwestern und Kinderédrzte, Strahlen-
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ng, die Krebszellen im Hirn vernichten soll

.

Tag —7. Ein neues Pflaster schiitzt den Katheter fiir Infusionen und Blutentnahmen

Frither hoffnungslos levkéimiekranke Kinder
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lag -12. Vor der Schadelbestrahlung werden die empfindlich ag -8. Eine Knochenmarkpunktion bestétigt: Leukdmie zuriickgedrangt

Tag o Das Spriihmittel soll Keime auf der Haut toten. Denn Chemo- und Strahlentherapie vernichten mit der Leukdmie auch Marcels Abwehrkrifte

gnnen heute durch Knochenmark-Transplantationen gesund werden




mediziner, Internisten und Transfusions-
mediziner. Eine zweiwdchige Kombina-
tion aus Chemotherapie und Bestrahlung
— Marcels RoBkur — geht der KMT vor-
aus. Bei der Chemotherapie verabreichen
die Arzte zellwachstumshemmende Me-
dikamente (,,Zytostatika“) — eine aggres-
sive Behandlung, die nicht nur entartetes,
sondern auch gesundes Gewebe angreift.
Das tut auch der BeschuB3 des Kérpers mit
Gammastrahlen: Ganzkorper-Bestrah-
lung und Chemotherapie miissen gemein-
sam die Leukdmiezellen vernichten, wo-
bei sie nebenbei unabwendbar das blut-
bildende System samt Immunabwehr aus-
16schen. I

Direkt danach iibertragen die Arzte
das Knochenmark. Zwischen zwei und
vier Wochen brauchen die mit dem Mark
verpflanzten Stammzellen, um im Koérper
des nun schutzlosen Patienten erneut ein
notdiirftiges Abwehrsystem aufzubauen.
Deshalb miissen Knochenmark-Empfin-
ger die ersten Wochen in einem hochsteri-
len ,,Zelt* leben, muB ein breites Spek-
trum modernster Medikamente eine vor-
tibergehende kunstliche Barriere gegen
die Umwelt schaffen. Ohne die Schutzzo-
ne aus Plastik und Pillen wéren Patienten
wie Marcel hilflose Opfer sonst harmloser
Krankheitserreger.

Der Tag Null geht zu Ende. Vor zwei
Stunden war der letzte Tropfen der Spen-
derzellen in Marcels Blutkreislauf geflos-
sen. Arzte und Schwestern hatten sich ge-
sorgt, ob Marcel nach der Infusion frei-
willig in das sterile Zelt umziehen wiirde.
Marcels Lieblingsspielsachen — rechtzei-
tig sterilisiert — und dazu ein Fernseher
samt Videorecorder drauBBen vor den Pla-
stikplanen halfen, den Jungen zu iiber-
zeugen. Jetzt, am Abend, kauert er im
transparenten Zelt auf der zuriickgeschla-
genen Decke seines Bettes. Uber den
Bildschirm flimmert zum siebtenmal
»Pippi Langstrumpf®. Die Filmmusik
iibertdnt das leise Brummen der Ventila-
toren, die am Kopfende des Bettes fort-
wihrend steril gefilterte Luft in Marcels
neues Heim streichen lassen. Marcel
driickt die Klingel: Die Schwester soll den
Videofilm einlegen, den Marcels Vater
acht Tage zuvor bei Sarahs zweiter Ge-
burtstagsfeier aufgenommen hat.

Ein Jahr friher: 20, September 1986.
Marcel turnt auf einer Rutsche, wihrend
seine Eltern letzte Einkaufe fir den er-
sten Geburtstag Sarahs erledigen. In zwei
Meter Hohe stolpert er und stiirzt zu Bo-
den. Die Krankenhausirzte finden ein
paar Schrammen, aber keine inneren
Verletzungen. Nur eine routinemaBig
mituntersuchte Blutprobe ist auffallig.
Spezielle Tests sollen den Befund kléiren.

22. September 1986. Zunidchst verste-
hen Rosa und Julio Mil-Homens die latei-
nischen Begriffe nicht. Dann eréffnet ih-
nen Roland Dopfer, Oberarzt an der Tii-
binger Kinderklinik, die Diagnose: Blut-
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Tag -7. Schwestern salben, wie jeden Tag, Marcels sprdde und trocken gewordene Haut ein

Mit dem Blutkrebs wird das Immunsystem zer



Tag-6. DemJungen ist speilibel, wie jedesmal nach emerBeslrahlung

g

stiirt. Jede Infektion kann nun tédlich sein




krebs. Marcels Krankheit trigt den Fach-
namen ,akute lymphoblastische Leuk-
amie*, kurz ALL genannt. Sie befillt vor
allem Kinder im Vorschulalter: Fiir diese
Altersgruppe ist es die haufigste Krebser-
krankung iiberhaupt.

Das Leiden nimmt seinen Lauf, wenn
eine Klasse der weiBen Blutkérperchern -
die Lymphozyten - in einem friihen Ent-
wicklungsstadium entartet. Mdglicher-
weise hatte es geniigt, daB in Marcels
Knochenmark Wochen oder Monate zu-
vor eine einzige der noch unreifen Zellen
— ein sogenannter Lymphoblast — gestrau-
chelt war und durch fleiBiges Teilen das
Milliardenheer der Krebszellen schuf.
Dabei konnten zwei Routen auf den Weg
zur Leukamie gefithrt haben: Entweder
hatte der Lymphoblast wegen eines Stoff-
wechseldefekts ,,verlernt”, sein Wachs-
tum nach der tiblichen Zahl an Zellteilun-
gen abzuschalten. Oder es hatte sich ein
Fehler bei der Reifung eingeschlichen,
wodurch unreife Lymphoblasten in einer
Art zelluldirem , Kindergartenalter* ver-
harrten und damit nahezu unsterblich
wurden, wahrend die Mutterzelle weiter-
hin unentwegt Nachschub produzierte.

Die Verwandlung zur Krebszelle ist das
Ende eines mehrstufigen Prozesses. Am
Anfang aller Verdnderungen kénnen In-
fektionen stehen: Bei zumindest einer
Leukdmieform stehen Viren in dringen-
dem Verdacht, genetische Informationen
in die Zellen zu schmuggeln - Informatio-
nen, die manchmal Jahre spéter das Start-
signal zu ziigellosem Wachstum geben.
Auch kann radioaktive Strahlung Leuk-
amie verursachen. Strahlentreffer schei-
nen die Zellen nicht zu ,,vergessen®: Zehn
Jahre nach den Atombombenabwiirfen
Uber Hiroshima und Nagasaki starben
auffillig viele Uberlebende an Leukimie.
Potente Krebsforderersind auch Umwelt-
gifte. Im Zusammenwirken mit anderen
Einflissen reicht von mancher Substanz
schon ein Millionstelgramm, um das fatale
Wachstum auszuldsen.

Mikroskopisch werden die krebsverur-
sachenden Veranderungen der Leuk-
dmiezellen zuweilen als Fehlverteilungen
an den Chromosomen erkennbar. Fach-
leute im Speziallabor der Universitatskli-
nik GieBen fanden auch bei Marcels
Leukédmiezellen solche Verdnderungen.
Ihr Befund: ,,...fehlen ein Chromosom 6
und ein Chromosom 10, statt dessen fin-
det man ein invertiertes Chromosom 6
und ein Chromosom 10 mit zusitzlicher
Bande im kurzen Arm.

Wie gut getarnte Terroristen schliipfen
entartete Lymphoblasten durch das Netz
der Immunabwehr. Bleiben sie unbehan-
delt, beginnen sich Leukdmiezellen zu
teilen — manche alle sechs Stunden, ande-
re nur alle paar Wochen. Tochterzellen
tropfen aus dem Knochenmark in den
Blutstrom und werden an Orte noch nor-
maler Blutbildung geschwemmt. Dabei
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Tag - 6. Mit den Ganzkérper-Bestrahlungen sollen die letzten Krebszellen vernichtet werden

Das Knochenmark seiner Schwester soll im nun
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Tag Nuf. Marcels Schwester Sarah wird zur Knochenmarkentnahme narkotisiert Tag Nuil. Nach dem Zentrifugieren: eine diinne Schicht mit Stammzellen
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Tag Null. Das Arzteteam saugt mit der Spritze Mark aus Sarahs Beckenknochen Tag Null. Per Infusion tripfeln Sarahs Stammzellen in Marcels Blutbahn

' schutzlosen Bruder allmiihlich eine neve Abwehr avfbaven




verteilen sie sich sehr fein: Selbst 100 Mil-
lionen entartete Zellen entgehen noch
dem Auge eines erfahrenen Pathologen.

Ehe die Krankheit diagnostiziert wer-
den kann, hat sich meist schon der ur-
springliche Haufen Leukdmiezellen -
nicht viel groBer als ein Streichholzkopf -
zu einem Heer von zehn bis 100 Milliar-
den Krebszellen vermehrt. Sie beginnen,
die gesunden Stammzellen aus dem Kno-
chenmark zu verdringen.

Das zunéchst unsichtbare, tief im Kor-
per ablaufende Geschehen wird schlieB-
lich sichtbar. Auch Marcels Mutter erin-
nert sich — jetzt, da sie die Diagnose kennt
— an schleichende Symptome: Da waren
die vielen blauen Flecken, die ihr Bub im
Sommer vom Spielplatz mitbrachte. Da
hatte die Kindergartnerin bemerkt, daB
Marcel zunehmend rascher ermiidete.

Noch nach dem Zweiten Weltkrieg ver-
starben Kinder in diesem Stadium der Er-
krankung innerhalb weniger Monate. Bei
derart ausgestreutem Krebs gab es fiir
Chirurgen nichts zu operieren. Auch
Strahlenkliniker muBten dem Geschehen
hilflos zusehen, bevor die Knochenmark-
Transplantation es moglich machte, die
Folgen einer Ganzkorper-Bestrahlung zu
iiberleben. Die einzige sinnvolle Behand-
lung war iiber Jahre die Chemotherapie.
Erst seit kurzem erweist sich die KMT fiir
manche Leukdmieformen als iiberlegen.

Eine Studiengruppe, die der Berliner
Professor Hansjorg Riehm ins Leben ge-
rufen hatte, erarbeitete im Lauf der letz-
ten beidenJahrzehnte schematische Pline
fiir die Chemotherapie. Sie werden - nach
den Anfangsbuchstaben der zuerst betei-
ligten Universititskliniken Berlin, Miin-
ster und Frankfurt - bis heute kurz ,,BMF-
Protokolle® genannt. Mit diesen zuneh-
mend subtiler aufgebauten ,,Protokollen*
versuchten die Arzte, die Wirkung der ag-

n
Tag Null. Ieger desinfizieren die Isolierstation vor der Aufnahme des neuen Patienten

gressiven Zytostatika zu optimieren und
zugleich deren Nebenwirkungen zu mini-
mieren. Inziher Kleinarbeit gelanges, die
Erfolgsquoten der chemotherapeutischen
Krebsbehandlung fiir einige Leukdmie-
formen von 30 auf 80 Prozent anzuheben.

Weihnachten 1986, Marcel und seine
Eltern sind zuversichtlich. Die zwei bishe-
rigen Behandlungsphasen hat der Junge
gut iberstanden. Nur seine schwarzen
Wuschelhaare sind ausgefallen. Noch vier
Phasen - fiir Marcel jeweils eine Woche
Krankenhaus - werden folgen. Im Frith-
jahr soll eine letzte Chemotherapie die
Behandlung abschlieBen.

»Du beginnst die Zellen
zu hassen, sie regelirecht als
widerlich zu empfinden«

31. Mirz 1987. An einem kalten, ver-
regneten Frithlingsnachmittag durchmu-
stert Roland Dopfer einen Tropfen von
Marcels Knochenmark unter dem Mi-
kroskop. Bei einem Gesunden diirfte die
Probe hdochstens fiinf Prozent Lympho-
blasten enthalten.

»Du bekommst mit der Zeit ein emo-
tionales Verhdltnis zu diesen Zellen, du
beginnst sie zu fiirchten und sie zu hassen,
sie regelrecht als widerlich zu empfin-
den*, sagt Dopfer. An diesem Nachmit-
tag zahlt er in Marcels Probe iiber 30 Pro-
zent Lymphoblasten: Die Leukémie war
erneut ausgebrochen.

Marcels Mutter, die bei ihrem Kind im
Spielzimmer sitzt, ahnt noch nichts von
dem diisteren Befund. Sie hatte Marcel zu
der abschlieBenden Chemotherapie-Kur
begleitet. Noch hofft sie, ihr Sohn sei ge-
heilt und kénne bald wieder in den Kin-
dergarten gehen.

Bei Riickfillen hatten leukdmiekranke
Kinder vor der Einfilhrung der KMT so

Eine Folie zwischen sich und der Welt

gut wie keine Chance, Zwar wuliten Wis-
senschaftler schon Mitte der fiinfziger
Jahre, daB sich Knochenmark bei Experi-
menten mit zuvor bestrahlten Mausen er-
folgreich @ibertragen lieB. Aber erst 1971
iiberwand ein Arzteteam um E. Donnall
Thomas im amerikanischen Seattle er-
folgreich die Hiirden einer KMT beim
Menschen — bei Patienten, die an Kno-
chenmarkversagen litten, einer bis dahin
unheilbaren Krankheit.

Auch danach dauerte es fast noch ein
Jahrzehnt, bis die groBten Schwierigkei-
ten beherrschbar wurden. Von den ersten
sieben Tiibinger KMT-Patienten — der
Pionier empfing fremdes Knochenmark
im Jahr 1975 — lebt keiner mehr. Sie star-
ben an Infektionen oder an AbstoBungs-
reaktionen durch die verpflanzten Zellen.

Nach und nach erkannten die Arzte,
daB der Weg zur erfolgreichen KMT iiber
hochdosierte Ganzkorper-Bestrahlungen
fithrt: Bei Leukdmie-Patienten hingt der
Erfolg der KMT davon ab, daBdie Vorbe-
handlung den Krebs vernichten kann. So
muBten schlieBlich die Lehrbuchkapitel
zur Behandlung der Leukidmie und des
Knochenmarkversagens umgeschrieben
werden. Heute konnen fast acht von zehn
Patienten mit Knochenmarkversagen ge-
heilt werden; bei Leukédmien schwankt die
Heilungsrate zwischen 30 und 70 Prozent.

Oberarzt Dopfer biindelt an diesem 31.
Mirz seine Erfahrung in eine Therapie-
empfehlung, die er Marcels Mutter als
letzte Chance fir ihr Kind unterbreitet —
die Radikalkur der Transplantation: Zu-
erst miisse eine erneute Chemotherapie-
Kur die Zahl der Leukidmiezellen wieder
unter die Nachweisgrenze driicken. Dann
bote die AnschluBbehandlung aus Be-
strahlung, Kurz-Chemotherapie und
KMT eine gute Heilungschance.

Noch ist nicht ganz sicher, ob Marcels
Schwester Sarah als Spenderin in Frage
kommt. Das ihrem Knochenmark ent-
nommene Zellgemisch wiirde auch jenen
Zelltyp enthalten, der AbstoBungsreak-
tionen auslost: T-Lymphozyten. Sie
konnten sich in Marcels Kérper zu einer
todlichen Truppe von T-Killer-Zellen
vermehren, die das Gewebe ihres neuen
Korpers als fremd erkennen und zu ver-
nichten versuchen wiirden.

Diese unbeeinfluBbare AbstoBungsre-
aktion wird durch eine besondere Struk-
tur auf jeder Zelloberflidche bewirkt, die
eine Art Pal} ist, an dem die T-Zellen er-
kennen konnen, ob es sich um kérper-
eigenes oder -fremdes Gewebe handelt.
Immunologen nennen diesen molekula-
ren PaB , MHC*, ein Kiirzel fiir das engli-
sche Wortmonster ,,Major Histocompati-
bility Complex*, zu deutsch Haupt-Ge-
webevertraglichkeits-Komplex.  Seine
Erbinformation wird ausschlieBlich auf
Chromosom Nr. 6 weitergegeben.

6. April 1987, Marcels Chance, von sei-
nen Eltern genau das gleiche Chromoso-
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men-Paar Nr. 6 wie seine Schwester ge-
erbt zu haben, liegt bei rund 25 Prozent.
Die Arzte haben der ganzen Familie Blut
entnommen und die Proben zu einer Spe-
zialuntersuchung namens ,, HLA-Typisie-
rung“ eingeschickt.

HLA steht fiir ,,Human Leukocyte
Antigen®, eine Fachbezeichnung fiir die
Bausteine des Eigen-Fremd-Erkennungs-
merkmals MHC. Diese Bausteine lassen
sich allein fiir die erste der beiden MHC-
Klassen zu mehreren tausend Variatio-
nen kombinieren. Einen Spender mit pas-
sendem MHC auBerhalb der Familie zu
finden 4dhnelt dem Versuch, in einer
Kleinstadt das passende HaustiirschloB
zu einem einzigen Schliissel zu finden.

Nach den Voruntersuchungen tippt
Dopfer auf eine Vertriglichkeit von Mar-
cels und Sarahs Gewebe. Noch 1dBt der
endgiiltige Befund auf sich warten.
»BMF-ALL-Rezidiv-Protokoll*“ ist das
Therapiekonzept iberschrieben, das
Dopfer an diesem Nachmittag aus den
Aktenordnern heraussucht. Kaskaden-
artig werden nach diesem Behandlungs-
schema iiber die nachsten Monate insge-
samt elf Medikamente eingesetzt — haupt-
sdchlich Zytostatika. Dabei miissen Fein-
heiten wie die Dauer der Infusion und der
Zeitabstand zur Gabe der letzten Sub-
stanz prizise beachtet werden.

27. April 1987. Das Computerproto-
koll aus dem Speziallabor ist eingetrof-
fen: ,,Der Patient Mil-Homens, Marcel ist
mit seiner Schwester Mil-Homens, Sarah
HLA-ABC/DR identisch.* Mit anderen
Worten: Sarahs Zellen passen.

18. Juni 1987. Marcels Knochenmark
wird punktiert. Befund: weniger als drei
bis finf Prozent Lymphoblasten. Die
Leukdmie ist erneut eingeddimmt. Wie
bei der ersten Therapie wird der Uber-
schwang des Jungen nur an jenen Tagen
gebremst, an denen ihm die Medikamen-
te hartniackige Ubelkeit bereiten.

In Marcels Alter wird Zeit sehr lang-
sam begreiflich: ,,Noch dreimal schlafen,
dann darfst du wieder heim.“ Vor Marcel
liegt ein langer Sommer, liegt das Warten
auf den Termin fiir die KMT.

Die Tiibinger KMT-Station kann heute
pro Jahr 25 Patienten behandeln. Durch-
schnittlich drei bis vier Wochen muB der
Empfinger in einem der beiden Isola-
tionszelte ausharren, ehe die Spenderzel-
len geniigend reife Abwehrzellen gebildet
haben und es méglich wird, den Schutz
vor Infektionen zu lockern.

Die Liste der moglichen Patienten ist
lang: Sie reicht von Sauglingen bis zu Er-
wachsenen, die nochdie gtrapazendcr Be-
handlung iiberstehen konnen. Auch die
Zahl der behandelbaren Krankheiten
nimmt zu. Sie reicht von verschiedenen
Leukédmien iiber das Knochenmarkversa-
gen bis zu schweren angeborenen Immun-
defekten. Die jiingsten Erfolge melden
Mediziner beim fortgeschrittenen Neuro-

Tag Null. Marcel zieht nach der Knochenmark-Infusion in das Isolierzelt um

blastom, einem bis dahin als hoffnungslos
angesehenen Endstadium einer Krebser-
krankung des Nervensystems bei Kin-
dern.

18. August 1987. Ein Termin zur Trans-
plantation zeichnet sich fiir Ende Septem-
ber ab. Schon jetzt beginnen die ersten
Vorbereitungen: Die Arzte pflanzen
Marcel einen diinnen Plastikkatheter in
die Schliisselbeinvene ein.

In den nédchsten Wochen
wird Marcel tiiglich bis zu 30
Pillen schlucken miissen

Sie fadeln den Schlauch zum besseren
Schutz vor eindringenden Keimen noch
ein Stiick unter der Haut an Marcels
Brustkorb entlang, ehe sie ihn knapp am
Rippenbogen aus der Haut fithren. Durch
diesen ,zentralen Venenkatheter wird
Marcel spiter kiinstlich erndhrt werden
konnen, werden fast alle Blutproben ent-
nommen,

14, September 1987 - ,, Tag minus 15,
Der Countdown lauft. Marcel wird in die
Kinderklinik aufgenommen, wo er zu-

néchst mit antimikrobiellen Mitteln syste-
matisch von Keimen befreit wird. Diese
»Dekontamination® reinigt Haut, Luft-
wege und Darm - die meistbesiedelten
Gewebe des Korpers —.von méglichen
Krankheitserregern. Umfangreiche Un-
tersuchungen, von Abstrichkulturen bis
zu Rontgenbildern der Zihne, sollen zu-
dem eventuell verborgene Infektionsher-
de aufspiiren. Danach kann endlich die
»,Konditionierung” genannte Vorbe-
handlung beginnen: eine Kombination
aus Ganzkorper-Bestrahlung und ab-
schlieBender Chemotherapie.

Am Nachmittag injiziert Dopfer ein
Gemisch chemotherapeutischer ilcdika-
mente durch Marcels Riicken in das Ge-
hirnwasser, Marcel wird es kurz darauf
tibel. Die Behandlung soll — wie die Be-
strahlungen am néchsten Morgen — jene
Leukdmiezellen treffen, die m('i-%icher-
weise im Zentralnervensystem iiberlebt
haben.

In den nachsten Wochen wird Marcel
téglich bis zu 30 Tabletten schlucken miis-
sen — Antibiotika, Pilzmittel und virus-
hemmende Substanzen. AuBerdem wer-
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den die Schwestern seine Haut taglich mit
Desinfektionslésungen waschen.

Tag minus 14. Marcel muB minuten-
lang still unter dem leise surrenden Kopf
eines Linearbeschleunigers liegen. Sorg-
faltig haben die Arzte seine Augen aus
dem Strahlenkegel ausgeblendet, um ir-
reparable Schéiiden an der Hornhaut und
am Glaskorper zu vermeiden, Drei weite-
re Schidelbestrahlungen folgen. Am
Abend messen die Schwestern 39 Grad
Fieber. Anzeichen eines groBeren Infek-
tes? Die Verteilung der weiBen Blutzellen
im Blutbild - sonst ein empfindliches Dia-
gnose-Hilfsmittel — 148t sich nun nicht
mehr sicher bewerten. In den entnomme-
nen Blutkulturen wachsen keine Keime.

Tag minus 9. Nach fiebersenkenden
Zipfchen hat sich Marcels Kérpertempe-
ratur normalisiert. Vermutlich war das
Fieber eine Reaktion seines Gehirns auf
die Bestrahlung. Noch hat Marcel leich-
ten Schnupfen. Sollte sich dahinter ein
wesentlicher Infekt verstecken, miifiten
die Arzte den Countdown abbrechen: Es
wire fatal, in eine ausbrechende Infek-
tion hinein mit der Ganzkorper-Bestrah-
lung das Immunsystem auszuschalten.

Tag minus 8. Marcel feiert gemeinsam
mit Eltern, Schwestern und Arzten Sa-
rahs Geburtstag. Der Video-Streifen, den
Vater Julio dreht, wird in den kommen-
den Wochen Marcels Lieblingsfilm. Trotz
anhaltendem leichten Schnupfen ist die
Entscheidung fir die Ganzkorper-Be-
strahlung gefallen: Marcel wird zur
Transplantationsstation verlegt. Nun gibt
es kein Zuriick mehr.

Die geplante Gesamtdosis —zw6lf Gray
gleich 1200 rad — ist ohne KMT ein todli-
cher Strahlenschauer. Zuerst werden die
Stammzellen der Blutbildung ausfallen,
danach die Lymghozyten, bald darauf
viele Zellen der Schleimhéiute in Mund
und Rachen, Magen und Darm. Dennoch
liegt die Dosis mit hinreichendem Sicher-
heitsabstand unter der fiir Niere und Le-
ber schidlichen Strahlenmenge.

Von diesem Tag an darf Marcel die Sta-
tion zur Bestrahlung nur noch eingehiillt
in Schutzkittel, OP-Maske und Miitze
verlassen. Die entscheidende Phase der
»Konditionierung* hat begonnen.

Die Ganzkorper-Bestrahlung verteilt
sich auf sechs Behandlungen in drei Ta-
gen. Die Strahlenmediziner nutzen mit
dieser Aufteilung geschickt einen kleinen
Unterschied zwischen dem Stoffwechsel
von Krebszellen und den Lebensvorgin-
gen in ,gesunden® Korperzellen: Wih-
rend schwer getroffene Korperzellen die
Schaden an ihren Zellstrukturen inner-
halb von vier bis sechs Stunden reparie-
ren, brauchen Leukimiezellen dazu ein
paar Stunden linger. Eine Nachbestrah-
lung, sechs Stunden nach dem ersten
Schauer, I6scht mit hoher Wahrschein-
lichkeit jene Krebszellen gezielt aus, die
ihren ersten Treffer noch knapp tiberlebt

156 GEO

2
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Marcel wird in dem Isolierzelt nur iiberleben,






hatten, sich aber noch nicht vollstindig
reparieren konnten. Die Erfolge dieser
1983 eingefithrten ,hyperfraktionierten
Bestrahlung* sind verbliiffend.

Tag minus 7. Marcel hat die erste Be-
strahlungsserie hinter sich. Er reagiert
wie die Opfer schwerer Strahlenungliicke
— mit stundenlangem Erbrechen. Selbst
stirkste Medikamente koénnen den
Brechreiz kaum stillen.

.,Die Konditionierung ist fiir fast alle
Patienten das Schlimmste. Die Angst und
UngewiBheit, dazu die Ubelkeit nach den
Ganzkorper-Bestrahlungen lassen diese
Zeit zur Qual werden*, schildert Johan-
nes Rau, Sozialpddagoge auf der Krebs-
station, die psychische Verfassung der
Kranken in der Woche vor dem Tag Null.
Danach, im Zelt, wichst bei den meisten
Kranken neue Hoffnung. ,Mehr Sorgen
macht uns dann die Familie: Haufig zer-
stort die Krankheit das Familienleben.
Die Miitter, die Tag um Tag bei ihrem
Kind in der Klinik verbringen, kdnnen
den Konflikt zwischen daheim und Kran-
kenhaus nicht auflsen.* Oft bleiben Be-
fiirchtungen unausgesprochen, vergraben
sich die Viter in Arbeit. Nicht selten bre-
chen die Miitter seelisch zusammen,
wenn ihr Kind wieder zu Hause ist.

Dienstag, 29. September, Tag Null,
Kurz vor acht Uhr morgens warten Julio
und Rosa Mil-Homens an diesem strah-
lenden Frithherbsttag vor den Kliniktii-
ren, eine verstorte Sarah auf dem Arm.
,Operationstrakt — Kein Zutritt.“ Eine
halbe Stunde spiter liegt Sarah in tiefer
Narkose. Oberarzt Dopfer ritzt zwei klei-
ne Schnitte in die Haut iiber den Becken-
knochen des Médchens. Einhundertmal
miissen er und sein Assistent durch den
Hautschnitt die Nadeln ihrer Absaug-
spritze in den Beckenkamm einfiihren.
Nachdem sie einen Viertelliter blutiges
Zellgemisch abgesaugt haben, erscheint
ihnen die Menge ausreichend.

Zwei Stunden spiter in der Blutbank.
Sarahs Blutgruppe, die nicht mit Marcels
iibereinstimmt, bereitet den Arzten
Kopfschmerzen. Die Transfusion mehre-
rer Milliliter dieser falschen roten Blut-
kérperchen konnte einen gefdhrlichen
Zwischenfall auslgsen. Die zweite Sorge
von Oberarzt Gerhard Mayer aus der
Blutbank ist, ob Sarahs Zellgemisch iiber-
haupt geniigend Knochenmark-Stamm-
zellen enthalten wird.

Zunichst wird das Zellgemisch in einer
Zentrifuge vorsichtig geschleudert, damit
sich seine unterschiedlich schweren Be-
standteile trennen. Danach hangt der
Oberarzt den Plastikbeutel mit Sarahs
Knochenmarkspende an ein Spezialge-
stell. Eine scharfe Linie zeigt nun an, wo
das gelbliche Blutplasma iiber den schwe-
reren roten Blutkérperchen - den Ery-
throzyten — schwimmt. Zwischen Plasma
und Kérperchen liegt, kaum sichtbar, ei-
ne flaumige, griuliche Zellschicht, weni-
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8 Tag +3. Brechreiz, __ine Fdlge der Bestrahlungen, qualt ihn noch immer Tag +3. Ubeﬂ-(eit‘ Fieber und ein wunder Mund zehren am Lebenswillen
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fast den ganzen Tag bei inrem Kind. Die seelish Belastung 146t sich fiir beide nur durch die Hoffnung auf baldige Besserung ertragen

transparente Wand hindurch Geborgenheit gibt



ge Millimeter diinn. ,Das sind die
Stammzellen, um die es geht®, deutet
Mayer auf die Trennlinie. Mit einer sim-
plen Quetschapparatur trennt er das Zell-
gemisch knapp unter der Demarkationsli-
nie ab. Die erhaltenen Zellen werden
nochmals zentrifugiert und - in einem
kleineren Beutel - abgequetscht. ,,Wir er-
reichen so eine Ausbeute von iiber 90
Prozent der empfindlichen Stammzellen,
maximale Schonung bei minimaler Ver-
unreinigung durch Erythrozyten.“

Nach der mikroskopischen Analyse
miiBte die Zahl der gewonnenen Stamm-
zellen fiir Marcel ausreichen. Am frithen
Nachmittag holt der Stationsarzt der
Transplantationseinheit einen kleinen
Metallkoffer in der Blutbank ab. Er ent-
hilt in einem Plastikbeutel die Stammzel-
len fiir Marcels neues Immunsystem.

Der Junge nimmt kaum wahr, daB nun
endlich die Knochenmarkzellen in seinen
Korper tropfeln. Sie sind fiir ihn nur eine
der vielen Infusionslosungen, die durch
den Schlauch seiner ,,Nabelschnur® flie-
Ben - jener lastigen Stolperfalle, auf die
er achtgeben muB.

Fiir Marcel endet der Tag Null mit dem
Umzug ins Isolationszelt. Hier darf kei-
ner rein, das hat er schnell begriffen.
Wenn er sich auf den Stuhl in der Ecke ne-
ben dem Bett setzt, kann ihn von drauBen
niemand durch die eingestillpten, be-
handschuhten Plastikarme erreichen.

Tag plus 2. Marcel erwacht miide, ihm
ist schlecht, er fithlt sich matt. Aufdas Ri-
tual der Morgenpflege mit Fiebermessen,
Tabletten, Waschen und Mundauspinseln
hat er keine Lust. Er will das Video-Band
von Sarahs Geburtstagsfeier ansehen,
sonst nichts. Auch Zureden beeindruckt
ihn nicht. Auf seinem Hocker kann ihn
keiner erreichen.

Fiir die Schwestern und Pfleger reiht
sich der Morgen nahtlos an eine Reihe
kleiner Alptraume. Dutzende von Ta-
bletten am Tag sind — bei wundem Mund -
fiir das Kind eine Qual. Bislang schien der
Junge instinktiv zu wissen, wann immer es
um ihn ernst wurde. Jetzt mag Marcel of-
fensichtlich nicht mehr. Gibt er auf? Es
hilft nichts: Ein Pfleger muB sich steril
einkleiden und regelwidrig das Zelt betre-
ten. Der unwillige kleine Patient, vollig
verdutzt, sieht ein, daB auch der Riickzug
auf den Hocker nichts mehr niitzt.

Mittags bekommt Marcel Fieber. Ban-
ge Fragen: Breitet sich — trotz der moder-
nen, lungenschonenden Bestrahlung und
der neuen, zusétzlich verabreichten Anti-
korper-Priaparate — doch eine atypische
Virus-Lungenentziindung aus, frither ei-
ne der am meisten gefiirchteten Kompli-
kationen? Oder verbirgt sich dahinter ei-
ne bakterielle Infektion? In den Kulturen
— aus Abstrichen von Marcels Haut, Nase
und Rachen geziichtet — wachsen keine
Keime. Ein Rontgenbild bringt ebenfalls
keine Klarheit. Das Fieber bleibt. Die
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Tag +23. Marcel kann es nicht fassen: Schwestern und Pfleger kdnnen ihn besuchen - freilich nug

Wenn die Schutzhiillen endlich zuriickgezogen



mit .‘-..-'n_.ar:d'schulz, Erexplodiertvor Lebensfreude. Jetzt darf aucher wieder in die AuBenwelt - ebenfalls nur mit Mundschutz; Denn noch droht Gefahr durch Keime

werden, besitzt der Junge . . .




Zunge des kleinen Patienten ist schmerz-
haft entziindet. Die Mienen werden be-
sorgter. Am Nachmittag setzen die Arzte
zusdtzliche Antibiotika an.

Tag plus 4. Bis spat in den Abend tril-
lert ,Pippi Langstrumpf* in hdochster
Lautstdrke aus dem Fernsehgerit, In der
Nacht verschwindet Marcels Fieber.
Noch verrit eine ,,Blutausstrich* genann-
te Untersuchung nicht, ob Sarahs Zellen
angewachsen sind. Da sich bislang kein
neues Blut bildet, sinkt langsam die Zahl
der Blutplattchen, wodurch sich unter an-
derem die Blutgerinnung verschlechtert.
Alle sieben Tage miissen in den nachsten
Wochen Plitichenkonzentrat sowie rote
Blutkorperchen {ibertragen werden.

Tag plus 12, Sarahs Zellen sind ange-
wachsen. Die Knochenmark-Punktion
weist alle Stadien normaler Blutbildung
nach. Das Labor meldet 500 weiBe Blut-
korperchen pro Mikroliter Venenblut,
ein Achtel des unteren Normwertes.

Tag plus 14, Die Acht-Uhr-Blutprobe
enthalt bereits 1500 Leukozyten je Mi-
kroliter. Die Arzte beobachten seit drei
Tagen zunehmende Rotungen an Marcels
Handinnenfliche und an seinem Brust-
korb: Typisch fiir eine um diese Zeit ein-
setzende AbstoBungsreaktion. Es sind
die Anzeichen einer ,,Graft-versus-Host-
Reaktion®, kurz GvH; Mit dem Trans-
plantat - englisch ,,Graft* - sind auch ei-
nige von Sarahs T-Zellen in Marcels Kor-
per gelangt. Sie haben sein Gewebe - ih-
ren ,,Host* (,,Wirt*) — als fremd erkannt
und beginnen, es anzugreifen.

Selbst bei identischem MHC bestehen
fast immer weitere, wenn auch geringe
Unterschiede in der Struktur der Zell-
oberflichen von Spendern und Empfin-
gern - aufler bei eineiigen Zwillingen.
Diese Merkmale sind im Vergleich zum
MHC - dem Haupt-Gewebsvertréiglich-
keits-Komplex — immunologisch etwa so
bedeutend wie unterschiedliche Ausstat-
tungsdetails zweier Autos derselben Mo-
dellreihe, weshalb die Differenzen im
Fachjargon treffend , Kleiner-Gewebs-
vertriglichkeits-Komplex* heiBen. Die
kleinen Unterschiede geniigen jedoch
den T-Zellen, mit gewisser Verzdgerung
~eigenes® von ,fremdem® Gewebe
schlieBlich doch zu unterscheiden ~ iibri-
gens eine Fihigkeit, die es den Abwehr-
zellen auch erméglicht, Krebszellen zwi-
schen gesunden Kdorperzellen zu erken-
nen und anzugreifen.

Nach einer KMT laBt sich die Heftig-
keit der GvH-Reaktion nicht vorhersa-
gen. Gelegentlich endet sie todlich oder
verkriippelt den Patienten. Meist 148t sie
sich mit Medikamenten beherrschen.

Tag plus 18. Kortison und Cyclosporin,
zwei das Immunsystem ddmpfende Medi-
kamente, haben Marcels GvH-Sympto-
‘me zuriickgedriingt. Vorerst muB der
Junge taglich 100 Milligramm Kortison
einnchmen - mit zumindest voriiberge-
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Tag +2|3. Mit einem Handedruck verldBt Maréel nach mehr als drei Wochen die Isolierstation
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Tag +36. Nach Monaten zwischen Angst und Hoffnung ist Familie Mil-Homens endlich wieder

. « - wieder ein Immunsystem, das im alltéiglic



Tag +36. Ahscmed von deT Klinik mit Mundschuiz und Schirmmiitze auf dem noch kahlen Kopf
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gliicklich zu Hause vereint: S;:hwéster Sarah, MtterRosa, der frﬁhlihe Marcel un'd Vater Julio

umpf vms Dasein funktioniert

hend uniibersehbaren Folgen: Der Junge
wird dicker, seine Haut teigig.

Seit zwei Tagen bessert sich Marcels
Laune: Die Schleimhaute heilen ab. Noch
muf sein Essen im Dampfkochtopf steri-
lisiert werden, ehe es ihm die Schwestern
durch eine Schlcusc ins Zelt reichen.

Tag plus 23. Das Labor zihlt 3900 wei-
Be Blutkdrperchen je Mikroliter. Marcel
vertilgt schon am Morgen eine gewaltige
Portion seines Leibgerichts Fisch und
Pommes frites. Dann ziehen die Schwe-
stern endlich die Plastikplanen beiseite.
Marcel explodiert vor Lebensfreude. Das
Klinikbett wird zum Trampolin, Luftbal-
lons knallen. Er darf jetzt wieder in die
AuBenwelt - freilich nur mit Mundschutz:
Auch noch wihrend der ndchsten Wo-
chen konnte jeder Infekt das T-Zell-Sy-
stem anheizen und als Nebeneffekt die
bislang milde GvH-Reaktion gefihrlich
verschlimmern.

Tag plus 27. Morgens um 4.30 Uhr
schreibt die Nachtschwester ins Uberga-
beprotokoll: ,,M. kann nicht mehr schla-
fen, hat tausend Ideen im Kopf.* Marcels
Blutwerte nihern sich von Tag zu Tag den
Wunschziffern an, eine heftige GvH-Re-
aktion bleibt aus.

Tag plus 35, Der Zustand des Patienten
1Bt nichts zu wiinschen ibrig. ,,Morgen
wird Marcel entlassen®, meldet sich
Oberarzt Dopfer telefonisch bei GEO-
Fotograf Wolfgang Kunz, der staunt:
» Was, schon am 36. Tag?*

Tag plus 36. Am 4. November ist Mar-
cel wieder zu Hause. Seit der ersten Tii-
binger KMT im Jahr 1975 wurde kein Pa-
tient schneller entlassen.

Tag plus 65. Bei einer der beiden wo-
chentlichen Untersuchungen treffe ich ei-
nen quirligen Marcel. Eine Probe aus sei-
nem Knochenmark ist unauffallig. Auf
Marcels Kopf sprieBen Stoppelhaare. Am
Vorabend, berichtet seine Mutter, hat er
seinen Schnuller zerschnitten, der ihn die
ganze Zeit begleitet hatte: ,,Den brauch
ich jetzt nicht mehr.

Tag plus 125. Marcel geht wieder in den
Kindergarten. Sein schwarzer Haar-
schopf ist nachgewachsen. O

Joachim Fischer, 30,
ist Assistenzarzt an der (89
Tubinger Universitals- &

Kinderklinik: Er berich-
tete in GEQ Nr. 11/
1987 Uber die dortige RS
Frihgeborenen-Inten- &
sivstation. Fotograf
Wolfgang Kunz, 45,
wurde Sarah und Mar-
cel so vertraut wie ein
Onkel. Mil dieser Re-
portage gewann er die-
ses Jahrden 2. Preis fur
Wissenschaft und
Technik des Wettbe-
werbs  World Press
Photo" 1988
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Erfolge der Inmunologen erwecken Hoffnung auf Heilung vieler Leiden

ie Immunologie muf

in die Klinik“, sagt

Stefan Meuer in ei-

nem Ton, als habe je-
mand die GewiBheit des
Amen in der Kirche bezwei-
felt. Der junge Professor, Lei-
ter einer neugegriindeten im-
munologischen Abteilung am
Deutschen Krebsforschungs-
zentrum in Heidelberg, wei
sich mit den meisten Wissen-
schaftlern und Arzten einig:
Der Schliissel zurursachlichen
Behandlung vieler noch nicht
beherrschbarer Krankheiten
liegt im besseren Verstindnis
des Immunsystems. Denn je
tiefer die Einblicke in dessen
komplexes Geschehen rei-
chen, desto ndher riickt eine
vollig neuartige Moglichkeit
der Behandlung von Krank-
heiten durch den Eingriff in
das Immunsystem - die Im-
muntherapie.

Was der Wissenschaft recht
ist, das kann der Pharmaindu-
strie nur billig sein. ,,Die phar-
mazeutische Forschung®,
weill Eckart Gwinner, Spre-
cher des Basler Konzerns
Hoffmann-La Roche, ,,steht
in der Tat vor einer Umwil-
zung, da sich das Immunsy-
stem erstmals gezielt beein-
flussen 14Bt.“ Einige Metho-
den sind bereits so weit ent-
wickelt, daB sie an Menschen
erprobt werden kénnen-etwa
gegen Blutkrebs-Arten wie
die T-Zell-Lymphome, gegen
AbstoBungsreaktionen nach
Transplantationen oder gegen
Autoimmunleiden wie den ju-
venilen Diabetes.

Erste Anzeichen der im-
muntherapeutischen Revolu-
tion sind die prézisen diagno-
stischen Verfahren, die mit
der Entwicklung der mono-
klonalen Antikorper moglich
geworden sind (siche Seite
66). Zwar habensich die Hoff-
nungen, diese Molekille als
»Wunderwaffen® etwa gegen
Tumorzellen einsetzen zu
konnen, alsverfritht erwiesen.
Aber nun, da vor allem das
Zusammenspiel von B- und
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T-Zellen bei der Immunant-
wort besser verstanden wird,
bahnt sich eine immunologi-
sche Prizisionstherapie an,
die freilich ,,nicht fiir den On-
kel Doktor zu Hause* geeig-
net sein wird, wie der Berliner
Immunologe Tibor Diamant-
stein meint, einer der Pioniere
derneuen Therapieverfahren.
Diamantstein, Meuer und ihr
Kollege Terry Strom von der

Giftpfeil
r' Pfﬂrlefche
ellen

als sie Impfstoffe gegen
Krankheiten wie Tollwut und
Diphtherie entwickelten—und
damit einen der groBten Tri-
umphe der Medizin erzielten.

Heute, etwa ein Jahrhun-
dert spiter, zeichnet sich zum
erstenmal die Chance einer
sindividuellen Medizin ab:
die Moglichkeit, cine be-
stimmte Krankheit einer be-
stimmten Person in ihren Ei-

frieren die

Belbegtmnen Knochenmark-Transplantationen

rzte die gespendeten Knochenmarkszellen ein,

um sie spater mit Hilte von monoklonalen Antikdrpern
von aktivierien T-Zellen zu »sdubern«

Harvard University sind Vor-
reiter einer wachsenden
Gruppe von Immunologen,
die sich die neuen Erkenntnis-
se iber die zentrale Rolle der
T-Zellenim Immungeschehen
zunutze machen, um bisher
nicht ursachlich behandelbare
Krankheiten anzugehen.
Schon die Pioniere der Im-
munologie wie Louis Pasteur,
Robert Koch und Emil von
Behring nutzten ihre Einsich-
ten in die Wechselwirkungen
zwischen Krankheitserregern
und korpereigener Abwehr,

genheiten frilhzeitig zu dia-
gnostizieren und dann gezielt
zu behandeln — statt ganzer
Organe oder des ganzen Kor-
pers nur die jeweils betroffe-
nen Zellen zu therapieren.
Das aber hieBe, Leiden ur-
sichlich und mit einem Mini-
mum an Nebenwirkungen hei-
len zu kénnen.

Das erste klinische Einsatz-
gebiet der T-Zell-Dompteure
ist freilich, wie schon 6fter in
der Geschichte der modernen
Immunologie, die Transplan-

| tationsmedizin: Hier sind die

Arzte dringend darauf ange-
wiesen, eine AbstoBung der
verpflanzten Organe zu ver-
hindern - eine AbstoBung, an
der die T-Zellen maBgeblich
beteiligt sind.

Besonders problematisch
ist die ,,Graft versus Host* —
GvH - genannte AbstoBungs-
reaktion des verpflanzten
Knochenmarks (,.graft”) ge-

en den Empfingerkorper
%,,host“). Seit kurzem kennen
die Mediziner einen Trick, mit
dem sie das Risiko einer GvH-
Reaktion vermindern kon-
nen: Mit einem ,, T-Zell-De-
pletion® genannten Verfah-
ren entfernen sie die reifen —
und damitdem Empfénger ge-
fahrlichen — T-Zellen aus dem
gespendeten Mark. Dabei set-
zen sie die Spiirhunde der Im-
munologie — die monoklona-
len Antikorper — auf die T-
Zellenan. Beieiner besonders
raffinierten neuen Variante
werden die Spiirhunde mit ei-
nem ,,Giftpfeil — dem Diph-
therie-Toxin - verkniipft. Die
derart bewaffneten Antikor-
per docken sich im Spender-
zellgemisch an die reifen T-
Zellen an und schalten sie mit
dem ,,Giftpfeil“ aus.
nreife T-Zell-Vorldu-
fer bleiben verschont
und konnen, nach er-
folgreicher Verpflan-
zung des Knochenmarks, in
der Thymus-Driise des Emp-
fingers zu T-Zellen heranrei-
fen. Diese Abwehrzellen
,»Wwissen“ nichts mehr von ih-
rem Vorleben in einem ande-
ren Korper - vergleichbar den
Welpen eines scharfen Wach- |
hundes, die gleich nach dem
Waurf zu einem neuen Herrn
gebracht werden.

Die T-Zell-Depletion off-
net die Tir fiir die Ubertra-
gung von Knochenmark auch
auf Patienten, zu denen sich
kein Spender mit passen-
dem Gewebevertriglichkeits-
merkmal (,,MHC®, siehe
Glossar) finden 1dBt, Nutznie-
Ber der eleganten Methode
sind daher zum Beispiel Pa-
tienten mit Immunmangel-
Syndrom, die keine Geschwi-
ster haben. Fir Leukédmie-
Kranke wie den kleinen Mar-
cel (siehe vorangehenden Be-
richt) bringtdie T-Zell-Deple-
tion allerdings nicht nur Vor-
teile. Im Gegenteil: Verglei-




chende Untersuchungen zeig-
ten, daB Leukdmie-Patienten,
die nach der neuen Methode
gereinigtes Knochenmark
empfangen hatten, mehr
Riickfille erlitten als solche
nach einer herkommlichen
Knochenmark-Transplanta-
tion. Deshalb verzichteten die
Tiibinger Arzte bei Marcel -
der dank seiner Schwester Sa-
rah eine Spenderin mit passen-
dem MHC besaB - auf die T-
Zell-Depletion und nahmen
das Risiko einer GvH-Absto-
Bungsreaktion in Kauf.

Die gezielte Manipulation
von T-Zellen hat nicht nur ei-
nen - wie Stefan Meuer sagt -
»absolut grundlegenden Ef-
fekt” auf das Immunsystem
von Patienten, sie brachte Ti-
bor Diamantstein tinverhofft
einen sehr spiten Karriere-
schub. Gut zwei Jahrzehnte
lang hatte der studierte Bio-
chemiker am Klinikum Steg-
litz der Freien Universitat
Berlin daran gearbeitet, die

Rolle der T-Zellen zu erfor-
schen. Doch erst Anfang der
achtziger Jahre geriet das Spe-
zialgebiet des inzwischen er-
grauten Forschers ins Zen-
trumdesimmunologischen In-
teresses: Diamantstein — 1925
in Ungarn geboren - bekam
1986 eine Professur, mehr
Mitarbeiter und neue Réume.
Als er nach seiner Ernennung
dem Berliner Wissenschafts-
senator vorgestellt wurde,
konnte er sich die Bemerkung
nicht verkneifen: ,,Ich bin ihr
jungster Ordinarius.*
iamantstein und seine
Mitarbeiter sowie an-
dere  Forschergrup-
pen haben den thera-
peutischen Hebel an einer Be-
sonderheit der T-Zellen ange-
setzt: Nur ,,aktivierte® T-Zel-
len entwickeln Rezeptoren —
»Ankerplitze* - fir den T-
Zell-Botenstoff Interleukin-
2, kurz, IL-2. Diese IL-2-Re-
zeptoren sitzen zu Tausenden
auf jeder T-Zelle, die von ei-

-~

Hans-.lilrgn Hahn vom anallnét'tut fiir

ner ,Antigen-prisentieren-
den Zelle* - etwa einem Ma-
krophagen - ein Antigen ,,ge-
zeigt® bekommen hat und zu-
gleich mit dem Botenstoff In-
terleukin-1 stimuliert worden
ist. Derart aktivierte T-Zellen
beginnensichzuteilen, produ-
zieren ihrerseits IL-2 und sti-
mulieren damit als T-Helfer-
Zellendie T-Killer-Zellen und
mit anderen Botenstoffen die
B-Zellen. Diese entwickeln
sich dann zu Antikérper-pro-
duzierenden Plasmazellen.
Der IL-2-Rezeptor ist also
gleichsam der Hauptschalter,
mit dem die wichtigsten Im-
munzellen angeschaltet wer-
den. Unddiesen Schalter kon-
nen die Immunologen gezielt
inaktivieren, um etwa die Ab-

Diabetesforschung der DDR deutet auf einen Film mit der
Sequenz eines Interleukin-2-Rezeptor-Gens,
den sein Westberliner Kollege Tibor Diamantstein héit. Das
deutsch-deutsche Forscherteam will noch in diesem
Jahr eine neue, ursachliche Behandlungsmethode fiir juve-
nilen Diabetes erstmals klinisch erproben

stoBung verpflanzter Organe
zu verhindern oder, noch
wichtiger, den selbstzerstore-
rischen ProzeB bei Autoim-
munkrankheiten zu stoppen.
ils kooperierende, teils
konkurrierende  For-
schergruppen gelangen
mit verschiedenartigen
und unterschiedlich wirksa-
men Mitteln zum Ziel. Dia-
mantstein setzt auf monoklo-
nale Antikorper gegen die
IL-2-Rezeptoren. Er hatte zu-
néchst {iberlegt, diese immu-
nologischen Spiirhunde mit
dem ,,Giftpfeil“ des Diphthe-
rie-Toxins zu verbinden und
damit die unerwiinschten akti-
vierten T-Zellen gezielt zu
vernichten. Um jedoch, wieer
sagt, ,,mogliche Nebenwir-
kungen zu vermeiden*, teste-
te er mit seiner Gruppe zu-
néchst einmal nur ,,die Fahig-
keit der gegen IL-2-Rezepto-
ren gerichteten monoklonalen
Antikorper selbst, die uner-
wiinschten Immunreaktionen
zu verhindern®“. Die Wirkung
der Antikorper unterstiitzten
die Forscherbeiihren Tierver-
suchen zusitzlich mit einer
vergleichsweise geringen Do-
sis Cyclosporin A —einem aus
Pilzen gewonnenen Wirk-
stoff, der das Immunsystem
generell dimpft, indem er die
IL-2-Produktion verhindert.
Die kombinierte Methode er-
brachte im Tierversuch her-
vorragende Ergebnisse.
Versuchstiere der Westber-
liner Forschergruppe waren
unter anderem speziell ge-
ziichtete Ratten, die spontan
ein Krankheitsbild entwik-
keln, das dem des juvenilen
Diabetes beim Menschen ent-
spricht — jener schweren, frith
auftretenden und nur mit In-
sulingaben mithsam kontrol-
lierbaren Zuckerkrankheit.
Schatzungsweise 50 000 Men-
schen in der Bundesrepublik
leiden an diesem ,, Typ-1-Dia-
betes* und dessen gravieren-
den Folgen - Nierenversagen,
Erblindung und frither Tod.
Ursache des Leidens sind
vor allem bestimmte T-Zel-
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len, die ausnochnicht bekann-
ten Griindendie insulinprodu-
zierenden ,Inselzellen® der

Bauchspeicheldriise als
,fremd* erkennen und an der
Vernichtung dieser Zellen
maBgeblich Dbeteiligt sind.
Wenn nun der juvenile Diabe-
tes frithzeitig genug entdeckt

»

3ty

~

. Rosi leuchten drei metastatische Zellen lm Kno-

chenmark einer an Brustkrebs Erkrankten. Sie

_ wurden von monoklonalen Antikdrpern aufge-

spiirt, die Forscher aus Miinchen, Augsburg und
Philadelphia geschaffen und erstmals am Men-
schen eingesetzt haben. Der erfolgreiche Test1a6t
auf frilhzeitigere und wirksamere Bek@mpfung
von Brustkrebs hoffen (links: Mammographie)

werden kann, daB noch Reste
insulinproduzierender Zellen
vorhanden sind, dann kdnnte
— so hoffen die Forscher —
durch gezieltes Blockieren
oder Vernichten der T-Zellen
auch die Krankheit gestoppt,
der Diabetiker geheilt wer-
den. An zuckerkranken Rat-
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ten konnte Diamantstein
solch eine Heilung erstmals
nachweisen,

Von dem Fernziel der Dia-
betes-Heilung sind Grundla-
genforscher und Arzte freilich
noch sehr weit entfernt, falls
sich dieses Ziel iiberhaupt je
realisieren — und auch bezah-
len - 14Bt. Nicht jedes Experi-
ment, das mit Zellkulturen
oder Versuchstieren erfolg-
reich verlauft, 148t sich aufden
Menschen, auf die klinische
Wirklichkeit iibertragen. Und
selbst jene schon gewonnenen
Erkenntnisse der Immunbio-
logie, die von hochstem Nut-
zen fiir die Medizin sind, brau-
chen Jahre, mitunter Jahr-
zehnte, bis sie zum Alltagswis-
sen der Kliniker und frei prak-
tizierender Arzte gehdren.

n - nicht alltaglicher — Zu-

sammenarbeit mit Hans-

Jirgen Hahn und seinen

MitarbeiternvomZentral-
institut  fiir  Diabetesfor-
schung der DDR in Karlsburg
und dem Immunologen Hans-
Dieter Volk von der Ostberli-
ner Humboldt-Universitiit be-
absichtigt Diamantsteins
Gruppe in diesem Jahr das
neue immuntherapeutische
Prinzip erstmalsam Menschen
zu erproben.

Auch Terry Stroms Team
will in diesem Jahr den Sprung
vom Tierversuch zum klini-
schen Test mit freiwilligen
Diabetikern wagen. Wie sei-
ne deutsch-deutschen Kolle-

%en verfolgt auch Strom das |

iel, Menschen mit juvenilem
Diabetes und anderen Auto-

immunleiden sowie den Emp-
fingern von Spenderorganen
zu helfen. Der schlaksige,
jungenhafte Harvard-Profes-
sor geht mit seinem Team je-
doch einen ganz anderen Weg
als die Gruppe um Tibor Dia-
mantstein: Strom ist es gelun-
gen, auf gentechnischem Weg
das Interleukin-2-Molekiil
mit einem Teil des Diphthe-
rietoxin-Molekiils zu verbin-
den. Die Verbindung aus Bo-
tenstoff und Gift vernichtet,
wie Strom berichtet, mit todli-
cher Sicherheit aktivierte T-
Zellen: Der IL-2-Teil dockt
prézise an den IL-2-Rezeptor,
worauf der Toxin-Teil dann
durch die Membranins Innere
der T-Zelle vordringt und
dort den Zellstoffwechsel
lahmlegt. Seine Interleukin-
Gift-Kombination, sagt der
Harvard-Forscher, sei ,,selek-
tiver“ und ,,viel potenter® als
die monoklonalen Antikorper
gegen IL-2-Rezeptoren — und
deshalb wirksamer.
ie nun aus dem Labor
dréngenden immuno-
logischen ,»high
tech“-Methoden, wie
Terry Strom sie nennt, kon-
nen auch als reine Diagnosti-
ka bemerkenswerte Resultate
erzielen. Ein Beispiel dafiir ist
eine neue Nachweismethode
fiir die frithzeitige Erkennung
von Metastasenbildung bei
bestimmten Krebsarten. Eine
Arbeitsgruppe um die Miin-
chener Immunologen Ilona
Funke und Gert Riethmiiller
sowie Giinther Schlimok in
Augsburg und deren Partner
im amerikanischen Philadel-
phia haben einen Weg gefun-
den, mit Hilfe von mono-
klonalen Antikorpern be-
stimmte Krebszellen im Kno-
chenmark von Patienten
nachzuweisen, die an Brust-,
Dickdarm- oder Magenkrebs
erkrankt sind. Ein solcher
Erﬁziser Nachweis zum frii-
estmoglichen Zeitpunkt -
bevor sich groBere Wuche-
rungen bilden - erlaubt einen
wirksameren und gezielteren
Einsatz chemischer Anti-Tu-
mormittel. Nun besteht Hoff-
nung, daB bei diesen Krebsar-
ten die bisher meist zu spit
entdeckten Metastasen recht-
zeitig erkannt und somit wir-
kungsvoll bekdmpft werden
kénnen. iinter Haaf




Fiir eines der wichtigsten Reizthemen
unserer Zeit gibt es jetzt eine Losung:

Gesunde Atemluft in der

Viele atmen sich krank, ohne es zu wissen. Dann Migrane,
Hustenreiz, Atemnot oder Hautausschlag kinnen eine
Ursache haben, die in der Luft liegt: Schad- und Reizstoffe,
die allergische Reaktionen ausidsen. Die medizinische Wis-
senschaft hat erkannt, daB jeder Dritte von uns davon

IRI Ein Produkt der Halter-Forschung

betrofien ist. Aber nur die wenigaten kennen die Ursache.
Das neue Air-o-med System unterscheidet sich wesentlich
von gewohnlichen Luftreinigungsgerdten — es ist ein medi-
zinisch erprobtes System, das Allergene, Schad- und Reiz-
stoffe effektiv aus der Atemiuft herausfiltert,

/ o SRS

Wohnung.

Air-o0-med vernichtet Krankheitserreger wie Baklerien,
Viren oder Pilze.

Atemluftbelastungen, die jeden dritten Deutschen reizen:
Aliergene wie Pollen. Staubmilben, Tierhaare, Schimmel-
pilze. Air-g-med schafft einen allergentreien Lufikagel
Chemische Reiz- und Schadstoffe kinnen Ihr Wohlbefinden
storen, z.B. Formaldehyd, Lindan, Schwefel- und Stick-
stoft-Verbindungen, Chior- und Fluorverbindungen, Kohlen-
wasserstoffverbindungen und Tabakrauch.

Air-o-med absorbiert chemische Reiz- und Schadstoffe.

Air-o-med. Das erste
mobile Luftfilter-System
gegen Allergene.

Air-o-med ist eine Entwicklung, die in
Zusammenarbeit von medizinischer Wis-
senschaft und fortschrittlicher Technik
entstand,

Air-g-med strahlt einen allergenfreien
Luttkegel ab, in dem empfindlich reagie-
rende Menschen beschwerdefrei atmen
konnen.

Das Filtersystem arbeitel vielfach aktiv,
es absorbiert und neutralisiert:

~ allergene Reizstoffe

~ chemische Schad- und Reizstoffe

— Keime und Bakterien

Air-0-med st nicht standorigebunden:
uberall, wo eine Steckdose in der Nihe
ist, selbst im Auto und naturlich auch im
Biiro, kann es seine reinigende Wirkung
vall entfalten

Das sind die Referenzen fiir Air-0-med.

Viele Institute und Kliniken haben Air-o-
med erprobt und die Wirksamkeit aller Fil-
ter-Funktionen bestatigt. Im Mittelpunkt
des Interesses standen dabes auch Men-
schen, die unter Bronchialasthma leiden
Das Ergebnis: In elnem allergenbelaste-
ten Rawm hielten sich diese Personen im
Luftkegel des Air-o-med-Systems aut

und biieben beschwerdefrei. Diese wis-
senschafllich  Uberzaugenden  Tests
haben den Allergiker- und Asthmatiker-
bund e.V. veranlaBt, Air-
o-med senan Mitglie-
dermn zu empiehlen. Eine
wichtigere Referenz
kann es nicht geben

1
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Naturwissenschaft ist eine formal strenge Methode, Neues tiber die Welt zu erfahren. Auch fiir Naturwisse

Welche offene
Frage aus lhrem
Spezialgebiet
wiirden Sie in den
nachsten zehn
Jahren am liebsten
beantworten?

Welche
Grenzen der
Erkenntnis und
welche ethischen
Grenzen sehen
Sie fiir die
immunologische
Forschung?

Wie schatzen
Sie die immuno-
logische Forschung
im deutschspra-
chigen Raum, be-
sonders in der
Bundesrepublik,
im internationalen
Vergleich ein?
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Prof. Dr. Klaus Eichmann
ist Direktor am
Max-Planck-Institut fiir
Immunbiologie und Honorar-
professor an der Albert-
Ludwigs-Universitat in
Freiburg/Breisgau

In den letzten 10 bis 20

Jahren sind tiber das Im-

munsystem ungeheuer

viele molekular- und zell-
biologische Erkenntnisse an-
gesammelt worden. Es ist un-
wahrscheinlich, daB kinftig
noch wichtige, fir Immun-
funktionen ausschlaggebende
Zelltypen, Rezeptorsysteme
oder Botenstoffe entdeckt
werden.

Dennoch miissen wir Im-
munologen einrdumen, daf
es bisher nicht maglich ist, al-
le Einzelheiten einer Immun-
antwort auf eine Fremdsub-
stanz exakt vorherzusagen,
selbst wenn diese in ihrem
molekularen Aufbau einfach
und vollstandig bekannt ist.
Auf der gleichen Ebene liegt
unsere bisherige Unfihigkeit,
komplizierte Funktionssto-
rungen des Immunsystems
wie Autoimmun-Erkrankun-
gen, Allergien oder auch Im-
mundefizienzen wie Aids in
befriedigender Weise zu ver-
stehen.

Ich wiinsche mir, daB wir in
den nidchsten zehn Jahren
Verfahren und Ansétze ent-
wickeln lernen, mit denen wir

nicht nur die Einzelbestand-
teile, sondern die komplizier-
ten Funktionszusammenhin-
ge des Immunsystems analy-
sieren konnen.

In der ,analytischen Pha-
se“ der Erforschung des Im-
munsystems haben wir uns
mit den einzelnen Bestandtei-
len des Immunsystems ver-
traut gemacht. Nun mubB eine
neue — ,synthetische Phase*
folgen, in der wir das ganze
System studieren und verste-
hen lernen miissen. Die wis-
senschaftlichen  Methoden
und Ansatzpunkte fiir eine
solche Aufgabe existieren bis-
her noch nicht oder sind gera-
de erst am Beginn ihrer Ent-
wicklung.

Gegenwirtig 1aBt sich zum
Beispiel die Frage nicht sinn-
voll experimentell bearbei-
ten, welche Rolle der drei-
dimensionale raumliche Auf-
bau lymphoider Organe - et-
wa der Lymphknoten oder
der Milz — mit ihren streng in
Zonen angeordneten ver-
schiedenen Zelltypen spielt,
ganz zu schweigen von dem
wohlgeordneten  Durchflufl
der Korperfliissigkeiten
durch diese Organe. Ebenso
ist es bisher nicht moglich, die
ohne Zweifel vorhandenen
Wechselwirkungen zwischen
dem Immunsystem und ande-
ren Organen des Korpers ex-
perimentell zu analysieren,

In den kommenden zehn
Jahren miissen wir daher eine
ganz neue wissenschaftliche
Methodik erarbeiten, die dy-
namisch sich verdndernde,
aus vielen Komponenten be-
stehende Systeme modellie-
ren und analysieren kann. Die
Aufgaben der Immunologen
dhneln in dieser Hinsicht der
Erforderung anderer komple-
xer dynamischer Systeme, et-
wa des Zentralen Nervensy-
stems.

Selbst bei sehr eng ge-
faBtem wissenschaftli-
chen Bediirfnis kann
niemand behaupten,
gegenwirtig genug lber das
Immunsystem zu wissen.
Ebenso ist es nicht mdglich,
eine iiberschaubare Reihe
von experimentellen Schrit-
ten zu definieren, nach deren
Durchfithrung ein solches
ausreichendes Wissen ange-
sammelt sein wilrde.
Andererseits ist gegenwar-
tig auch nicht definierbar, ob
in absehbarer Zeit Grenzen
sichtbar werden, deren Uber-
schreiten aufgrund techni-
scher oder intellektueller Be-
schrinkungen in der Wissen-
schaft auf Dauer unmdglich
sein wird. Bisher sind aller-
dings noch immer neue Ideen
und neue Techniken verfiig-
bar geworden, die ein tieferes
Eindringen in die Geheimnis-
se der Natur erlaubt haben.
Mit der Ethik hat die immu-
nologische Forschung bemer-
kenswert wenige Probleme.
Als Teilbereich der medizini-
schen Forschung zur Verbes-
serung der Gesundheit von
Mensch und Tier hat die Im-
munitétsforschung seit ihren
Anfiangen iiberaus segensrei-
che Wirkungen gehabt — etwa
die Einfilhrung von passiven
Impfungen gegen Diphtherie
und Tetanus zu Anfang des
Jahrhunderts sowie die voll-
stindige Ausrottung der Pok-
ken und die erhebliche Redu-
zierung der Kinderldihmung
durch aktive Impfungen.
Ethische Probleme ergeben
sich zum einen aus der An-
wendung der Gentechnik in
der immunologischen For-
schung oder in der Therapie



immunologischer Erkrankun-
gen. Hierbei handelt es sich
jedoch nicht um ethisch frag-
wiirdige Forschungsziele der
Immunologie, sondern allen-
falls um die Anwendung im-
munologischen Wissens, die
auf ihre ethische Standfestig-
keit nachgepriifft werden
muB. Es wird zum Beispiel in
absehbarer Zeit maglich sein,
Erkrankungen des blutbil-
denden Systems durch Uber-
tragung genetisch manipulier-
ter Knochenmarkszellen zu
behandeln.

Ein anderes Problemgebiet
ergibt sich aus der Verfiigbar-
keit hochwirksamer Medika-
mente, mit denen das Immun-
system unterdriickt werden
kann (,,Immunsuppressiva*):
Sie haben neue Dimensionen
in der Transplantationsmedi-
zin erdffnet. Dies beriihrt
auch die viel diskutierte Ver-
wendung von Organen — zum
Beispiel Knochenmark — von
nicht lebensfihigen, hirnlo-
sen Embryonen fiir die Trans-
plantation.

Hier muf die Offentlich-
keit - nicht die Wissenschaft —
einen Konsens herbeifiihren,
bis zu welchem Grade sie sich
der neuen Moglichkeiten be-
dienen will,

Die immunologische

Forschung in Deutsch-

land kann sich nach

dem  katastrophalen
Einbruch wéahrend des Drit-
ten Reiches auch heute wie-
der auf Teilgebieten sehen
lassen. Die groBen Zeiten der
deutschen  immunologisch-
mikrobiologischen Forschung
sind durch Medizin-Nobel-
preise fiir Emil von Behring
(1901), Robert Koch (1905)
und Paul Ehrlich (1908) re-
prisentiert. Der gute Auf-
schwung nach dem Krieg wur-
de 1984 wiederum durch die

s
-
o

Verleihung des Nobelpreises
fiir Medizin an den deutschen
Immunologen Georges Kéh-
ler (seit 1984 Direktor am
Max-Planck-Institut fiir Im-
munbiologie, Red.) doku-
mentiert,

Bei Vergleichen werden
naturgemd immer die USA
als MaBstab herangezogen.
Offensichtlich ist dies jedoch
nicht fair, In einem Land von
der GrofBie der Bundesrepu-
blik kann niemals die gleiche
flichendeckende Forschungs-
landschaft erzeugt werden,
wie dies in den USA der Fall
ist. Das gilt auch fiir die Im-
munologie. Wihrend auf
Teilgebieten deutsche Immu-
nologen durchaus internatio-
nales Niveau représentieren,
sind auf anderen Teilgebieten
deutliche Méngel zu vermer-
ken. Die Situation wird je-
doch sehr viel ausgeglichener,
wenn man zum Beispiel Ge-
samteuropa mit den USA ver-
gleicht,

Dieser fir Europa relativ
giinstig erscheinende Ver-
gleich sollte allerdings keines-
falls dazu verleiten, der For-
schungslandschaft in Europa
und insbesondere in der Bun-
desrepublik allzu gute Noten
zu geben. Probleme der For-
schung in Deutschland liegen
insbesondere in der Struktur
der Universitaten, die zum
Beispiel die Entwicklung ei-
ner international vergleichs-
fahigen klinischen Forschung
auf breiter Basis nicht zuge-
lassen hat.

Insgesamt bleibt mir das
Gefithl, daB wir die in
Deutschland gegebenen Mog-
lichkeiten — finanzieller und
intellektueller Natur — bei
weitem nicht zur maximal
moglichen Entfaltung brin-
gen,
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schaftlerist Unbekanntesviel reizvollerals Bekanntes. GEO-Wissen fragte vier renommierte Immunologen:

Prof. Dr. Frilz Melchers
ist Immunologe
und seit 1980 Direktor
des »Basel Institut
flir Immunologie«

Die wichtigste ungeloste

Frage ist wohl, wie unser

Immunsystem zwischen

Korpereigenem und
Fremdem unterscheidet. Wir
wissen, daB es beides erken-
nen kann. Das Eigene lernt es
zu tolerieren, das Fremde
bleibt ihm fremd. Die Reak-
tion auf Fremdes kann sehr
unterschiedlich sein. Viren
und Bakterien bekampft es
meist sehr zam Wohle unserer
Gesundheit.

Leider kann es mit dersel-
ben Heftigkeit auch trans-
plantierte fremde Organe ab-
stoBen. Auf eine Vielfalt
fremder Umweltstoffe kann
es allergisch reagieren, sehr
zu unserem Unwohlsein. Die
Erkennung von Eigenem und
Fremdem aber ist nicht feh-
lerfrei. Manchmal fehlt uns
die Fahigkeit, Fremdes zu er-
kennen, und manchmal grei-
fen wir auch Eigenes an. Die
Folge sind schwere Krankhei-
ten, also Immunschwichen
wie Aids oder autoimmune
Erkrankungen, wie Myasthe-
nia gravis, Multiple Sklerose,
rheumatoide Arthritis und
viele mehr.

Mit einem Verstdndnis der
Griinde fiir diese so unter-
schiedliche Erkennungsfahig-
keit unseres Immunsystems

werden sich der Medizin un-
geahnte Maglichkeiten erdff-
nen, das Leben der Menschen
leidensfreier zu machen.

Wir werden die Zusam-
mensetzung des Im-
munsystems eines
Menschen aneinem be-
stimmten Zeitpunkt seines
Lebens nie genau beschreiben
konnen, da es sich durch Auf-
und Abbau stindig dndert,
und da dieser Aufbau ~ also
die Neubildung von Zellen des
Systems mit Antikérpern und
T-Zell-Rezeptoren—eine end-
iose Serie molekularer Zu-
fallsereignisse darstellt. Dar-
aus folgt, daB wir wohl nie ge-
nau voraussagen kénnen wer-
den, wie und wie stark es auf
einen Reiz antworten wird.

Mit dem wachsenden Ver-
stdndnis fiir das Funktionie-
ren unseres Immunsystems
steigen auch die Chancen, es
zu beeinflussen. Die Impfung
ist ja eine schon sehr lang
geiibte ,,Manipulation* des
Systems. Es scheint mir un-
realistisch zu sein, den
Wunsch von Menschen unter-
driicken zu wollen, die Natur
und sich selbst zu erforschen.
Allerdings miissen die Men-
schen dieses Wissen men-
schenwiirdig auswerten und
anwenden.

Wie unterschiedlich aller-
dings verschiedene Menschen
ihre Wiirde begreifen, sieht
man zum Beispiel in der Beur-
teilung von Versuchen, die
durch Impfung die Befruch-
tung hemmen und damit die
Bevolkerungsexplosion  auf
unserer Erde unter Kontrolle
bekommen wollen — oder
auch an der Diskussion, wie
wir die mit dem Aids-Test ge-
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wonnenen Informationen fiir
das Zusammenleben von infi-
zierten und nicht-infizierten
Biirgern benutzen sollen.

Gemessen an der Be-

volkerung ist der Ein-

satz und der Erfolg der

Schweiz in der immuno-
logischen  Forschung im
deutschsprachigen Raum fiih-
rend. Das soll nicht heiflen,
daB die Bundesrepublik nicht
hervorragende Forschung am
Immunsystem betreibt, aber
gemessen an ihren jungen Ta-
lenten und den bereitgestell-
ten Geldern konnte sie weit
mehr erreichen.

Im internationalen Ver-
gleich fehlt der immunologi-
schen Forschung in der Bun-
desrepublik viel von der Flexi-
bilitdt, die sie in ibrer explo-
sionsartigen Entwicklung
dringend braucht. Zumindest
die staatlich geférderte For-
schung der Universititen,
Max-Planck-Institute und

Bundesforschungsanstalten
fordert das Risiko zu wenig;
sie ist auch nicht bereit, etwa
vorhandene  Risikobereit-
schaft bei Wissenschaftlern
auch nach international kon-
kurrenzfihigen MaBstaben zu
entlohnen. Dazu kommt, da3
junge Forscher von ihren wis-
senschaftlichen Lehrern und
Leitern viel zu spét in akade-
mische Unabhangigkeit und
finanzielle Eigenverantwort-
lichkeit entlassen werden.

Die deutsche Industrie wie-
derum, die zumindest Flexibi-
litdt leichterals lebensnotwen-
dig erkennt, ist viel zu wenig
bereit, mit langfristigen Inve-
stitionen und Stiftungen eine
freie Forschung zu unterstiit-
zen. Sowandernoftunsere be-
gabtesten Talente ins Ausland
ab. Dagegen arbeiten, vergli-
chen mit der Schweiz oder den
USA, viel zu wenige Ausldn-
der in den deutschen For-
schungsinstituten.
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Prof. Dr. Stefan Meuer

ist Internist und medizinischer
Mikrobiologe. Er leitet seit
1987 die neue Abteilung »Ange-
wandte Immunologie«
am Deutschen Krebsforschungs-
zentrum in Heidelberg

Die wichtigste Aufgabe,

die sich in den kommen-

den Jahren stellt, besteht

in der Umsetzung von
Ergebnissen aus der Grundla-
genforschung in sinnvolle kli-
nische Zusammenhénge. Wir
wissen mittlerweile, daB solch
unterschiedliche Erkrankun-
gen wie Multiple Sklerose, ju-
gendlicher Diabetes mellitus
und rheumatoide Arthritis
wohl urséchlich auf Stérun-
gen im Immunsystem zuriick-
zufithren sind. Das gleiche gilt
fiir verschiedene Formen von
Abwehrschwiche (Immunde-
fizienz).

Parallel zu dieser mehr pau-
schalen Erkenntnis hat die ra-
sante Entwicklung in der Zell-
und Gentechnik tiefe Einblik-
ke in einzelne Vorginge der
Abwehrfunktion ermoglicht.
Es ist gelungen, viele jener
natiirlichen Botenstoffe (In-
terleukine, Interferone) gen-
technisch herzustellen, die
von den weifen Blutkorper-
chen als wichtigsten Trigern
der Immunitdt zur Erfiillung
ihrer Abwehrfunktionen
selbst produziert und ver-
braucht werden.

Was fehit, sind Verfahren,
welche es erlauben, die ver-
minderte oder vermehrte Pro-
duktion solcher Botenstoffe
einer Stérung der Immun-
funktion im Korper zuzuord-
nen. Ware dies mdglich,
kénnten Arzte anschlieBend
mittels korpereigener Sub-

stanzen therapeutisch sinn-
voll eingreifen. Es wire sehr
zu wilnschen, daB dieser wich-
tige Schritt — wenigstens auf
einigen Teilgebieten — in den
néchsten zehn Jahren gelingt.

Das Immunsystem ist
Teil des Gesamtorga-
nismus und hier einer
Vielfalt regulierender
Einfliisse durch andere Syste-
me unterworfen. Dazu geho-
ren Hormone, Vitamine, En-
zyme und andere Stoffwech-
selprodukte. Da immunologi-
sche Forschung im wesentli-
chen auf Reagenzglas-Syste-
me angewiesen ist, welche na-
tiirlich niemals die Komplexi-
tit dieser vielen Zusammen-
hange widerspiegeln kénnen,
sehe ich hier die groBe Hiirde
bei der Ubertragung von For-
schungsergebnissen auf die
reale Welt des Gesamtorga-
nismus, zum Beispiel eines
kranken Menschen.
Krankhafte Inmunreaktio-
nen sind in der Regel lokal ab-
laufende Prozesse, sie unter-
liegen also je nach dem befal-
lenen Organ (etwa Gehimn,
Niere, Leber, Lunge) auch
ganz speziellen Einfliissen.
Um die wesentlichen Kompo-
nenten lokaler Immunreak-
tionen zu erkennen, bedarf es
extremer interdisziplindrer
Anstrengungen, also der kon-
zentrierten Zusammenarbeit
von Immunologen mit Zell-
biologen, Pathologen, Mikro-
biologen und Klinikern, was
bisher nur selten méglich ist.
Experimentelle Tiersyste-
me sind leider nur von sehr
begrenzter Aussagekraft. Da-
mit entsteht fiir uns Wissen-
schaftler und Arzte das Pro-
blem, entscheiden zu miissen,
zu welchem Zeitpunkt — auch
in ethischer Hinsicht - die ver-
fiigbaren Informationen aus
der  Grundlagenforschung

ausreichen, um den Einsatz
neuer Behandlungsverfahren
am kranken Menschen zu
rechtfertigen.

Ich habe den Eindruck, daB
dieser Gesichtspunkt heute
manchmal nicht gewissenhaft
genug gepriift wird und es
deshalb zur unkritischen An-
wendung neuer Substanzen
kommt. Der Schaden ist da-
bei meist groBer als der Nut-
zen. So kdnnte eine zukunfts-
weisende Arbeitsrichtung un-
gerechtfertigt in MiBkredit
geraten.

Die Arbeitsbedingun-
gen in der Bundesrepu-
blik gestatten durchaus,
daB Forscher hier ge-
nauso wie ihre Kollegen im
Ausland originelle Entdek-
kungen machen kénnen, Die
Wahrscheinlichkeit, daB dies
geschieht, ist jedoch zum Bei-
spiel in den USA allein schon
eswegen groBer, weil an viel
mehr Plitzen unter sehr guten
Bedingungen immunologische
Forschung betrieben wird.
Das Niveau immunologi-
scher Forschung in der Bun-
desrepublik halt an einigen
Stellen internationalen MaB-
stiben stand. Problematisch
ist dabei jedoch, daB interna-
tional konkurrenzfihige Ar-
beitsbedingungen zuneh-
mend aus den Universititen
in spezialisierte Forschungs-
institute und in die Industrie
verlagert werden. Diese
Trennung von Lehre und For-
schung ist von groBem Nach-
teil fiir die Lehre, aber auch
fiir die Forschung. Dies gilt
zumal fiir Bereiche mit hoher
klinischer Relevanz wie der
Immunologie, wo multidiszi-
plinire  Wechselwirkungen
geradezu essentiell sind. Die
Unterreprasentation des
Fachs Immunologie an den
deutschen Universititen
fithrt zur mangelhaften Aus-
bildung von Medizinern, Bio-
logen, Chemikern und Mole-
kulargenetikern auf diesem



Gebiet. In den USA wird
deutlich mehr fiir die Nach-
wuchsforderung getan.

Ein wunder Punkt ist auch
das Fehlen international re-
nommierter Publikationsor-
gane mit deutschen oder eu-
ropdischen  Herausgebern.
Um international Gehor zu
finden, sind deutsche Wissen-
schaftler deshalb darauf ange-
wiesen, in amerikanischen
Wissenschaftszeitschriften zu
publizieren.

Prof. Dr. Gert Riethmiiller
ist Internist und
Immunologe. Er leitet seit
1978 das Institut fiir
Immunologie der Universitat
Miinchen

Eine der spannendsten

Fragen ist zweifellos, ob

immunologische Metho-

den in den néchsten Jah-
ren den groBen Durchbruch
in der Krebstherapie bringen
werden. Obwohl die Theorie
von der ,Immuniiberwa-
chung® schon von Paul Ehr-
lich konzipiert worden ist, ste-
hen die Beweise fir die Exi-
stenz eines spontanen Ab-
wehrsystems, das entstehen-
de Krebszellen erkennt und
zerstort, auf sehr schwachen
FiiBen.

Dennoch stagniert die tu-
morimmunologische For-
schung nicht. Monoklonale
Antikorper konnen zum Bei-
spiel zur Markierung von
Krebszellen eingesetzt wer-
den, da sie die Fihigkeit ha-
ben, winzige Bereiche auf

fremden Molekillen unzwei-
deutig zu ,erkennen®. Bei
diesem ,,screening der Mem-
bran von Tumorzellen wer-
den die monoklonalen Anti-
korper durch klonierte - also
identisch vermehrte — T-Zel-
len erginzt. Beide spielen
dank ihrer exquisiten Spezifi-
tdt im Szenario einer zukiinf-
tigen immunologischen Tu-
mortherapie in zweifacher
Hinsicht eine wichtige Rolle:
Wir erhoffen uns erstens, daB
sich damit die ungeheuere
Komplexitit der Tumorzellen
— ihre bei jedem Patienten
einzigartige Individualitdt —
sozusagen auf dem molekula-
ren Niveau auflésen 1aBt;
zweitens wilnschen wir uns,
daB sich Antikérper und klo-
nierte T-Zellen direkt oder in-
direkt zur Zerstérung von Tu-
morzellen einsetzen lassen.
Ein wichtiger Einsatzbe-
reich der neuen immunologi-
schen Techniken wire zum
Beispiel, frithe Stadien der
Streuung von Karzinomen —
der ,,Mikrometastasierung* —
aufzuspiiren und diese dann
noch relativ geringe Zahl von
Tumorzellen zu eliminieren,
Die Herausforderung ist
groB: Nicht der operable Pri-
martumor ist das therapeuti-
sche Problem, sondern die
unsichtbare Metastase.

Immunologie als Wis-

senschaft von der Un-

terscheidung zwischen

Selbst und Nichtselbst
ist an sich schon eine Grenz-
wissenschaft. Sie operiert an
den Grenzen zu vielen ande-
ren Disziplinen. Uber die
Grundfrage, wie Toleranz
von Selbst zustande kommt
und sich ein Leben lang auf-
rechterhilt, kénnen wir nur
spekulieren. Obwohl Ein-
dringlinge, seien es Viren
oder Zellen eines transplan-
tierten Organs, der Substanz
nach identisch sind mit dem
sich verteidigenden Organis-
mus, werden nur die Ein-
dringlinge als fremd erkannt.

Der Organismus vermeidet es
— bis auf die Ausnahme der
Autoimmunititskrankheiten
— peinlich, sich selbst zu zer-
storen.

Wir wissen, daB wihrend
der embryonalen Entwick-
lung in jedem Individuum ein
langer LernprozeB abliuft
und daB die sogenannten
Transplantationsantigene das
wichtigste Erkennungssystem
fiir Selbst sind. Wihrend die-
ses ,klonalen Selektionspro-
zesses'* missen viele Zellklo-
ne - da ungeeignet oder ge-
fahrlich — absterben.

Wie wird sich die Medizin
entwickeln, wenn wir das Ge-
heimnis der Toleranz ent-
schliisselt haben? Wenn wir
fremde Organe und Zellen
freiziigig zwischen Individuen
austauschen konnen? Dirfen
wir auch hier alles tun, was
wir konnen?

Wihrend der Nazizeit

hat die deutsche Immu-

nologie durch den Exo-

dus vieler ihrer groBen
Wissenschaftler einen beson-
ders schweren Verlust erlit-
ten. Heute ist die Immunolo-
gie unter den biomedizini-
schen Wissenschaften an
deutschen Universititen noch
immer eine Quantité négli-
geable. An naturwissen-
schaftlichen Fakultiten ist sie
als eigenstindige Disziplin
kaum vertreten, in den medi-
zinischen Fachbereichen se-
gelt sie oft unter fremder
Flagge, ndmlich Mikrobiolo-
gie, Rheumatologie oder
Transfusionsmedizin. Das be-
deutet natiirlich auch, daB
Immunologie nur an wenigen
Platzen als integriertes Lehr-
fach von Hochschullehrern
angeboten wird, die immuno-
logische Forschung betrei-
ben. Klinische Immunologie
als solche ist nur an drei deut-
schen Universititen institu-
tionalisiert. So ist es nicht ver-

wunderlich, daB der Part der
deutschen Immunologen im
internationalen Konzert der
Forschung relativ klein ist.
Dennoch nimmt die bundes-
deutsche Forschung auf Teil-
gebieten der Immunologie in-
ternational einen respekta-
blen Platz ein.

Die Situation der Immuno-
logie in der Medizin verdient
einen besonderen Kommen-
tar: Da die meisten Fakten
itber das menschliche Immun-
system erst in den letzten 20
Jahren erforscht wurden,
fragt man sich natiirlich, ob
und wie dieses fiir die arztli-
che Praxis essentielle Wissen
an die heute titigen Arzte ge-
langt. Es gibt keine konzen-
trierte Anstrengung, das De-
fizit der bereits praktizieren-
den Arzte in Sachen Immuno-
logie systematisch auszuglei-
chen. Noch schlimmer steht
es zur Zeit um die Ausbildung
der Medizinstudenten in Im-
munologie. Die Reform des
Medizinstudiums in den frii-
hen siebziger Jahren ging an
der Immunologie véllig vor-
bei. Auch in der allerletzten
Neufassung des Gegenstands-
kataloges fir Mediziner
kommt Immunologie als inte-
grierte, selbstandige Disziplin
nicht vor - trotz aller Vorhal-
tungen und Vorschlige der
deutschen  Fachgesellschaft
fiir Immunologie. Es kann
aber keinen Zweifel daran ge-
ben, daB fiir einen guten Arzt
ein Grundwissen iiber Im-
munfunktionen fiir das Ver-
stindnis vieler Krankheiten
von Grippe bis Krebs unver-
zichtbar ist. Die Forderung ist
also ganz eindeutig: Die Im-
munologie mufB in der Medizi-
nerausbildung als integrier-
tes, selbstandiges Fach vertre-
ten sein. Wenn wir mehr jun-
ge Immunologen ausbilden,
wird sich auch die Forschung
noch verbessern lassen.
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VON FRANZ MECHSNER

ch bin geistig krank, die Lun-
genkrankheit ist nur ein Aus-
den-Ufern-Treten der geistigen
Krankheit.“ So schitzte Franz
Kafka noch im Jahre 1920 die
Ursache seiner Tuberkulose ein — 40
Jahre nachdem Robert Koch mit der
Entdeckung der Tuberkelbazillen die
Medizin revolutioniert hatte.

Welche Rolle ,die Psyche“ im
Krankheitsgeschehen wirklich spielt,
davon haben wir kaum mehr als unsi-
chere Ahnungen: Der Glaube an die
Macht der Mikroben und Gifte - also
letztlich an die Autoritdt der natur-
wissenschaftlichen Medizin - ver-
mischt sich auf wirre, manchmal pa-
radoxe Weise mit der Uberzeugung,
daB die Seele es sei, die krank macht
und heilt.

Eindriicklich hat Thomas Mann
dieses widerspriichliche BewuBtsein
in seinem Roman ,,Der Zauberberg*
beschrieben. Er versetzt seinen Leser
in ein mondanes Tuberkulose-Sana-
torium im schweizerischen Hoéhen-
kurort Davos des beginnenden 20.
Jahrhunderts. Den gewissermaBen
yoffiziellen* Respekt der Patienten
genieBt der Chefarzt, Hofrat Beh-
rens: Ein solider Mann der Wissen-
schaft, der Rontgenbilder und Fie-
berkurven analysiert, mit Spritzen
und Pillen die oft jahrelange ,,Liege-
kur® in frischer Luft unterstiitzt. Eine
eher dubiose, aber um so machtigere
Faszination geht von Dr. Krokowski
aus. Der bleiche, schwarzbirtige As-
sistent des Chefarztes verkiindet dem
dichtgedrangten Publikum seiner
Vortrage, Krankheit sei die verwan-
delte Gestalt unterdriickter Liebe,
der korperliche Ausdruck heimlich
schwelender Leidenschaft.

Heute ist die Tuberkulose ldngst
besiegt, auf naturwissenschaftliche
Art: Impfstoffe beugen vor, Medika-
mente heilen. Doch konnten die Er-
folge der Bakteriendompteure und
Molekiilbastler den Ahnungen einer
intimen Verquickung von Seele und
Leib wenig anhaben. Im Gegenteil:
Seit einem Jahrzehnt sammeln Biolo-
gen, Psychologen und Mediziner
handfeste Belege dafiir, daf seelische
Faktoren tatsichlich das Immunsy-
stem beeinflussen. Ehedem belichel-
te AuBenseiter werden heute als Pio-
niere einer neuen Wissenschaft mit
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Wenn Gedanken téten
kdnnten, dann wiirden sie
zum Beispiel als gehar-
nischte Ritter haBlichen Tu-
morzellen den Garaus ma-
chen: So malt sich ein ame-
rikanischer Patient den
Kampf seines Immunsy-
stems gegen den Krebs
aus. Vollig aus der Luft ge-
griffen sind derlei Tréume
von der Macht der Seele
iiber korperliche Gebre-
chen allerdings nicht: For-
scher, darunter eine Grup-
pe im Schweizer Davos,
fanden tatséchlich eine bio-
logische Briicke zwischen
Immunsystem und Gehirn




‘PSYCHO-NEURO-IMMUNOI.OGIE .
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dem monstrosen Namen ,,Psycho-
Neuro-Immunologie* gefeiert: For-
scher wie Ernst Sorkin beispielsweise
— ein Mann, der ausgerechnet in der
Stadt des ,Zauberbergs“ wirkt, in
Davos. Eben dort hatte der glatte
Sieg der Medizin iiber die Tuberkulo-
se ein schmerzliches — ndmlich finan-
zielles Loch gerissen.

,,Frither kam man nach Davos, um
sehr langsam zu sterben®, erzéhlt
Sorkin, der kiirzlich in den Ruhe-
stand getretene Direktor der medizi-
nischen Abteilung des ,Schweizeri-
schen Forschungsinstituts®. In einem
kleinen gemiitlichen Kabuff hat der
Professor mich mit noblem Charme
empfangen. ,,Die Entdeckung des
Streptomycins 1943 war ein groBes
Problem fir die Sanatorien, die sich
ja nicht von heute auf morgen auf
Asthmapatienten umstellen konnten.
Auch das Haus, in dem wir hier sit-
zen, war urspriinglich ein Tuberkulo-
se-Forschungsinstitut, das plotzlich
tiberfliissig wurde.“

Was unter Sorkins Leitung aus dem
ehemaligen Tuberkulose-Institut ge-
worden ist, kann sich sehen lassen:
Heute ist die kleine Davoser Gruppe
- Adriana del Rey, Hugo Besedovsky
und Ernst Sorkin — weltberiihmt, vor
allem wegen experimenteller Arbei-
ten, die komplexe Wechselwirkun-
gen zwischen Gehirn und Immunsy-
stem beweisen.

Zwar zielen die Fragestellungen
der drei Wissenschaftler auf das
Kernproblem der Psychosomatik —
die Bezichungen zwischen Seele und
Krankheit. Aber hier im Institut wer-
den keine tiefen Gespriche mit Pa-
tienten gefiihrt, sondern Reagenzgla-
ser geschiittelt und Versuche mit
Miusen gemacht. Nicht menschli-
chen Leidenschaften gelten die Ana-
lysen, sondern Hormonen und Im-
munzellen.

1977 hatten die Forscher einen
mittlerweile als ,,klassisch* bewerte-
ten Artikel in der Fachzeitschrift
,.Clinical and Experimental Immuno-
logy* veroffentlicht. Darin présen-
tierten sie die Hypothese, daB Im-
mun-, Nerven- und Hormonsystem
zu einem einzigen, koordiniert rea-
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gierenden Verbund zusammenge-
schaltet sind: einem ,,immuno-neuro-
endokrinen Netzwerk”. Zwischen
dem schwabbeligen Sitz des Geistes
und der Armee korpereigener Ab-
wehrzellen in Blut und Lymphe sahen
sie Hormone und Nervenimpulse hin
und her eilen: Gehirn und Immunsy-
stem konnten ,,Unterhaltungen* fiih-
ren, mit denen beide Organe sich ge-
genseitig beeinflussen.

»Alles, was wir danach gemacht
haben“, sagt Sorkin, ,,folgte aus der
Hoffnung, daB diese damals als
Science fiction' beldchelte Vorstel-
lung richtig ist.“

Im Zimmer herrscht inzwischen
leichte Hektik. Adriana del Rey und
Hugo Besedovsky suchen nach wich-
tigem Material fiir ihren nachsten
KongreBvortrag. Psycho-Neuro-Im-
munologen haben Konjunktur.

,» Wir gehen hier von einer sehr ein-
fachen Idee aus“, erklart der Argen-
tinier Besedovsky, seit 1974 am Insti-
tut und Nachfolger Sorkins als Insti-
tutsleiter: ,,Wir glauben, daB die kor-
pereigene Abwehr durch Hormone
und das Nervensystem mit den ubri-
gen Organen koordiniert wird.“

Wenn Gehirn und
Immunsystem miteinander
»sprechen«, dann sind Hormone
ihre Worte

Diese scheinbar so selbstverstind-
liche Vorstellung war den meisten
Wissenschaftlern in den spéten sech-
ziger und siebziger Jahren noch ganz
fremd. Zwar war auch damals be-
kannt, daB Hormone wie das Kortisol
die Aktivitat der kdrpereigenen Ab-
wehr beeintrachtigen. Auch hatten
Versuche langst belegt, daB ,,Stress*
die Infektionsanfilligkeit erhdhen
und die Zahl der Lymphozyten im
Blut verringern kann. Doch fasziniert
von dem offenbar fein abgestimmten
Zusammenspiel der neu entdeckten
Immunzellen glaubte die Mehrzahl
der Immunologen, das Immunsystem
funktioniere im wesentlichen auto-
nom.

» Welches Hormon wir auch unter-
suchten, welche Hormondriise wir
auch storten — immer wirkte das ir-
gendwie auf das Immunsystem®, er-
zahlt Ernst Sorkin. ,,Doch wer sich
damals mit diesen Zusammenhéngen

beschiftigte, machte sich automa-
tisch zum AuBenseiter. Zum Gliick
haben wir immer irgendwoher Geld
auftreiben konnen, wenn das auch ei-
ne duBerst mithsame Angelegenheit
war.*

Das berithmte Institut ein ,,Bettel-
laden“? ,Ja*“, antwortet Sorkin
schlicht. ,,Das Institut wird finanziert
von einer Stiftung, die nicht mehr stif-
tet als das Haus und 10 bis 20 Prozent
des Forschungsetats. Und berithmt
waren wir damals nicht.

Denn die Idee der Davoser, das
Immunsystem konne in feiner Ab-
stimmung mit dem Gehirn arbeiten,
lag noch vor wenigen Jahren auBer-
halb der Vorstellungskraft der mei-
sten Immunologen. Selbst die Kennt-
nis der engen Vernetzung von Ner-
ven- und Hormonsystem zum , Neu-
roendokrinum® - heute selbstver-
standliches Lehrbuchwissen — ist
noch nicht alt. Erst 1969 war das erste
Hirnhormon aus dem Hypothalamus
isoliert worden, einem beim Men-
schen erbsengroBen Bereich des Zwi-
schenhirns. Danach zeichneten For-
schungsergebnisse Punkt fiir Punkt
ein Bild, wonach der Hypothalamus
fast simtliche Hormondriisen direkt
oder indirekt kontrolliert.

Mit diesen Erkenntnissen wurden
auch Verbindungen zwischen Hirn
und Abwehr plausibel. Denn Hormo-
ne konnten dem Immunsystem Be-
fehle des Gehirns vermitteln. Tat-
sachlich wirken fast alle bis jetzt ge-
priiften Hormone auf Immunzellen:
So hemmt Adrenalin die B-Zellen bei
der Produktion von Antikorpern.
Acetylcholin dagegen bringt diese
»Ristungsfabriken® des Immunsy-
stems erst richtig auf Touren. Auch
Insulin und Wachstumshormon
scheinen die ,,Mobilmachung“ der B-
und T-Zellen bei einem Angriff von
Bakterien oder Viren zu stimulieren.

Etliche Sexualhormone indes un-
terdriicken die Immunantwort: Ein
hoherer Progesteron-Spiegel etwa




démpft wihrend der Schwanger-
schaft das Immunsystem der Mutter,
wodurch der Embryo — immunolo-
gisch ein , fremdes* Gewebe — weni-
ger leicht abgestoBen wird. Und bei
»Stress* schiittet die Nebennieren-
rinde Hormone aus. Diese ,,Gluko-
kortikoide“ - etwa das Kortisol —
hemmen die Immunreaktion: Die
groBen FreBzellen ,schlaffen ab*,
und