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Warum GefaBverkalkung auch eine
Autoimmunerkrankung ist

Patienten mit Autoimmunerkrankungen
neigen oli auch zu Atheroskletuse = um=
gangssprachlich auch  als GelidBverkal-
kung bezerchoel, LMU-Mediziner konnten
nun gemeinsam mit Wiirzburger Wissen-
schalllern  erstmals  einen  ursdchlichen
Mechanismus  {iir  den  Zusammenhang
zwischen heiden Erkrunkungen aulde-
cken: Nas Bindeglied sind spezielle Zellen
des Immunsystems, sogenannte dendriti-
sche Zellen (pDC). Korpervigene CiweiBe,
die hei hestimmten Auroimmunkrank-
heiten eine enischeidende Rolle spiclen,
aklivieren gleichzeitig die pDC - diese re-
agieren mit der Ausschittung von immun-
shimulierenden Inferferonen, die auch die
Atherosklerose vorantreiben. Aus dieser
Enldeckung ergeben sich moglicherweis
se neue Therapieansiitze fir verschicdene
chronisch-enizandliche Krankheitsbilder,
Athernsklerose gehdrr in der westlichen
Welr zu den hiufigsten Todesursachen:
Durch chronische Trtrindungen bilden
sich in den Blurgefifien Ablagerungen
atherasklerotische Plaques - die unler
anderem TTerzinfarkte und Schlaganfil-
le auslésen konnen, Bei der Entstehung
der atherosklerotischen Plaques spiclen
sogenannte dendritische Zellen eine ent-
scheidende Rolle. Dendritische Zellen sind
Zellen des Immunsystems, dic cine schr
heterogene Zellpopulalion umlassen. Un-
ter anderem gehtren die plasmazytoiden
dendritischen Zellen (pNC) zu dieser Grup-
pe, deren Redeutung fitr die Atherosklero
se hisher kaum untersuchr war. Die LMU-
Wissenschaftlerin Dir. Yvonne Diring am
Tehrstuh!l von Trofessor Christian Weber
konnie nun gememnsam mil einem Team
um Privardozentin Alma Zernecke von der
Universitit Wirzhurg zeigen, inwielern
phOC rur Tarstehung von Atherosklero
se heitragen - und domit auch erkliren,
warum Tatienten mit Autoimmunerkran-
kungen wie Psoriasis oder systemischem
Lupus crythcmatodes (SLE] ver
Athernzklerose neigen,

Dice Forscher wiesen durch Untrersuchun
gen im Mausmodell nach, dass pDC zur
frithen  Entstehung  atherosklerotischer
Schéidigungen der Gefiifle beitragen: Die
Stimulation von pDC Giihet rur Ausschiil-
tung grofer Mengen entztindungsfor

durnder Botenmolekdle, sogenannten In-
terferonen. Das fiir dic Ausschiittung der
Interlerone notwendige Proteln wird spe-
ziell von Zellen des Immunsystems am Ort
der Enteiinduny reigesclel, Fehlt e, gilt
¢$ 1m Mausmodell auch weniger atheros-
klerotische Plagues Durch die Stimulati-
on der pDC kommt es 20 giner vermehr-
ten Ansammlung von Makrophagen im
Plugue, Makrophagen sind Fresszellen, die
Zellreste und eingelagerte Fette beseitigen,
Allerdings konnen sie sich dabei iiber-
Iressen” und in [etibeladene Schaum-
zellen umwandeln, dic maBgeblich am
Fortschreiten der Atherosklerose beteiligt
sind. Zudem kénnen reife pDC dic lmmu-
nantworl gegen bestimemte Molekile an-
regen, dic in atherosklerotischen Lasionen
vorhanden sind, und so dic Atherosklerose
weiler vorantreiben.

Die Verbindung cu Autloimmunkrankhei=
ten liegt in der Stimulation der pDC: Dic
pDC selbst werden durch kdrpercigenc
Anligene stimulierl, die auch bei Autoim=-
munerkrankungen wic Psoriasos und SLE
¢ine entscheidende Rolle spiclen”, sagt
Doring. Dass die resulticrende Ausschiil-
tung von Interleronen durch pDC am Ge-
schehen bei autoimmunen Erkrankungen
beteiligl ist, ist [Ur verschicdene awtoim-
mune Erkrankungen bereits beschricben.

<Die nun gelundene Rulle der pBC bei der
Enrstehung der Atherosklerose stelll somit
den Zusammenhang zwischen diesen Ers
krunkungen her und zeigt erstmals, war-
um die lir Autoimmunkrunkheilen typi-
sche Stimulation der pDC zur Progression
der Atherosklerose beitrigl”, sagt Weber,
aus diesen Belunden erélinen sich neue
Chancen {iir therapeutische Ansiitee, dic
[ur verschiedene chroniseh entzdndiiche
Krankheitsbilder von Bedeulung sein kon-
nemn.”*
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