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Blutplattchen verstarken die Immunantwort

Gerinnungszellen sind auch ein wichtiger Regulator von Entziindungen, zeigt eine Studie
der Uni Bonn

Blutplattchen spielen nicht nur eine zentrale Rolle bei der Blutgerinnung, sondern konnen auch
Entzundungsprozesse erheblich verstarken. Das zeigt eine neue Studie, die Wissenschaftler der
Universitat Bonn zusammen mit Kollegen aus Sao Paulo (Brasilien) durchgefiihrt haben. Die
Ergebnisse konnten mittelfristig neue Wege zur Behandlung von Autoimmunkrankheiten eroffnen.
Sie sind nun in der renommierten Fachzeitschrift Cell Reports erschienen. ACHTUNG SPERRFRIST:
Nicht vor Dienstag, 12. Mai, 17 Uhr MESZ veroffentlichen!

Lange Zeit schien die Rolle der Blutplattchen klar: Bei Verletzungen heften sie sich an die Wunde
und verkleben zudem untereinander. Die Blutung kommt so rasch zum Erliegen. Dieser
Wundverschluss-Mechanismus funktioniert schnell und effizient. Andere Funktionen schrieb man
seinen Protagonisten aber nicht zu.

Seit einigen Jahren beginnt sich dieses Bild deutlich zu wandeln: Demnach sollen die winzigen
Zellen - jede von ihnen hat etwa die GrofSe eines Darmbakteriums - auch wichtige Funktionen im
Immunsystem Uibernehmen. Die aktuelle Studie der Universitaten Bonn und Sao Paulo gibt dieser
These Rickenwind: Demnach sorgen Blutplattchen dafiir, dass die weilSen Blutzellen (die
Leukozyten) deutlich mehr Entzindungsbotenstoffe ausschiitten. ,Moglicherweise tragt dieser
Effekt zu dem oft schweren Verlauf so genannter Autoimmunkrankheiten bei”, erklart Prof. Dr.
Bernardo Franklin vom Institut fur angeborene Immunitat am Universitatsklinikum Bonn. ,Das sind
Erkrankungen, bei denen die Immunabwehr korpereigenes Gewebe attackiert und zerstort.”

Blutplattchen wirken kontaktlos

Die Wissenschaftler nahmen in ihrer Studie einen wichtigen Immun-Mechanismus unter die Lupe:
die Bildung und Aktivierung des Inflammasoms NLRP3. Inflammasome sind molekulare Maschinen,
die aus einer Reihe verschiedener Proteine bestehen. Sie sind unter anderem dazu in der Lage,
inaktive Entzundungsbotenstoffe in ihre aktive Form umzuwandeln. Einer davon ist das Interleukin
IL-1. Wenn Zellen IL-1 ausschutten, rufen sie damit andere Immunzellen zur Hilfe und leiten so eine
starke Entzundungsreaktion ein. Da diese dem Korper auch gefahrlich werden kann, wird die
Aktivitat der Inflammasome - und damit auch die Bildung von IL-1 - streng reguliert.

»Wir konnten nun zeigen, dass Blutplattchen in diese Regulierung eingreifen”, erklart Franklins
Mitarbeiter Dr. Lucas Secchim Ribeiro: ,Sie sorgen dafiir, dass bestimmte weilSe Blutzellen - die
Makrophagen und die neutrophilen Granulozyten - mehr Inflammasome bilden.” Dazu scheinen sie
einen ganzen Cocktail aus Substanzen auszuschiitten, die zu den weillen Blutzellen diffundieren.
Dort sorgen sie unter anderem dafiir, dass bestimmte Gene, die fiir den Bau der Inflammasome
benotigt werden, haufiger abgelesen werden.

Blutplattchen sind keine Bosewichte

Fur diesen Effekt ist es nicht notig, dass die Blutplattchen mit den Makrophagen oder Granulozyten
direkt Kontakt aufnehmen. Stattdessen geben sie ihre Wirkstoffe in die Umgebung ab, also zum
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Beispiel in das Blutplasma. ,Wir haben aus Menschen isolierte Blutplattchen im Labor inkubiert und
dann das Kulturmedium abfiltriert”, erklart Dr. Ribeiro. ,Als wir von diesem Filtrat einige Tropfen zu
weilSen Blutzellen aus Menschen gegeben haben, wurden in ihnen die Bildung der Inflammasome
und die IL-1-Produktion deutlich angekurbelt.” Welche von den Blutplattchen abgegebenen
Substanzen dafiir genau verantwortlich sind, ist noch nicht abschlieSend geklart. Der Effekt
korrespondiert jedoch mit Beobachtungen bei Malaria-Patienten: Je mehr Blutplattchen diese haben,
desto hoher ist bei ihnen die IL-1-Konzentration im Blutplasma. Die Wissenschaftler verringerten
zudem experimentell in Mausen die Anzahl der Blutplattchen. Die Tiere schutteten daraufhin nach
Injektion bakterieller Zellwandbestandteile deutlich weniger IL-1 aus.

Da IL-1 Entzundungen fordert, kann der Botenstoff den Verlauf von Autoimmun-Krankheiten
deutlich verschlechtern. Dennoch seien Blutplattchen keine Bosewichte, wehrt sich Prof. Franklin
gegen eine zu einseitige Sichtweise: Sie greifen auch noch auf anderen Wegen in die Immunabwehr
ein und konnen so beispielsweise verhindern, dass nach einer Infektion eine lebensbedrohliche
Sepsis entsteht. Unabhangig davon konnten die Ergebnisse den Weg zu neuen Therapien gegen
Erkrankungen wie Rheuma oder Diabetes ebnen.

Mechanismus wird in Zellkulturen nicht sichtbar

Eine wichtige Botschaft der aktuellen Studie ist aber eher ubergeordneter Natur: Wenn man
Blutzellen isoliert in Kultur nimmt, verhalten sie sich dort oft ganz anders als in ihrem naturlichen
Umfeld, in dem sie mit zahlreichen anderen Zellen kommunizieren. ,Experimente im Reagenzglas
gewahren daher keinen vollstandigen Einblick in die Prozesse, die im Korper stattfinden”, betont
Prof. Franklin. ,Dennoch basieren 90 Prozent der Forschungsprojekte auf ihnen - eine Tatsache, die
wir uberdenken sollten.” Auch die Blutplattchen zeigen schliefSlich ihre wichtige Immunfunktion nur
im Konzert mit den weilSen Blutzellen.
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