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	Aktualisierte Neuauflage

	
Dieses Buch „Multiple Sklerose (MS) – „Mit MS Aktiv Leben – Was sonst!“ mit dem Untertitel ‚Ein Ganzheitsmedizinischer Ratgeber‘ will insbesondere Sie – als MS-Kranke/-n, allgemein an der eigenen Gesundheit Interessierten und ganz besonders aber auch alle biologisch-naturheilkundlich (und insbesondere ganzheitlich) orientierte Therapeuten – informieren und beraten.

	Alle Angaben sind nach bestem Wissen zusammengestellt.

	Jedoch kann eine Verbindlichkeit aus ihnen nicht hergeleitet werden.
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	Multiple Sklerose – 

	Eine Krankheit mit „1000 Gesichtern“

	 

	 

	Multiple Sklerose (MS) – mit Fachnamen Encephalomyelitis disseminata (ED) – ist eine schwere und weit überwiegend progredient verlaufende chronische, entzündliche neurologische Erkrankung.

	Nach aktuellem Wissensstand wird sie heute den ‚Auto-Immun-Krankheiten‘ zugerechnet; wenngleich festzuhalten ist, dass etliche Co-Faktoren das Auftreten dieser das Zentrale Nervensystem (ZNS – Gehirnareale und Rückenmark) zumindest begünstigen.

	Zu unterscheiden sind bei der MS drei Haupt- und mehrere Sonder-Verlaufsformen. Diese sind (mit-)entscheidend für den Krankheits-Verlauf insgesamt und die Prognose.

	In manchen Fällen verläuft die MS über viele Jahre nahezu bzw. anscheindend ‚im Stillstand‘ und ohne größere körperliche wie seelische Beeinträchtigungen.

	In anderen Fällen hingegen nimmt die Krankheit einen dramatischen Verlauf und endet oft in völliger Hilflosigkeit und aber auch in einem allzu frühen Tod.

	Wenngleich der Krankheitsgipfel ‚rund um die 30er Jahre‘ liegt, so erkranken an MS auch bereits Kinder und Jugendliche. Frauen sind mehr betroffen als Männer.

	Eine primäre oder ursächliche Heilung ist nicht möglich.

	 

	 

	 

	 

	Vorwort: „Aktualisierte Neuauflage“

	 

	 

	„Tempora mutantur et medicinae!“

	(die deutsche Übersetzung für alle „Nicht-Lateiner“ am Schluss dieses Vorworts)

	 

	Wie es in vielen Bereichen unser aller Leben – im Privatleben wie im Berufsleben – ständig zu Weiter- und Neu-Entwicklungen kommt, so trifft das auch und besonders zu für die gesamte Medizin, die  wissenschaftliche (schulmedizinische) wie die biologische.

	Dem muss ich unbedingt Rechnung tragen.

	Die bisherige Auflage meines „MS-Buches“ datiert aus dem Jahre 2014. Bis heute – Ende des Frühlings 2021 – ist also reichlich Zeit vergangen. In diesen hat es Neu- und Weiterentwicklungen in der Medizin gegeben.

	Diesen neuen Erkenntnissen und Behandlungsmöglichkeiten entspreche ich mit dieser vorliegenden ‚aktualisierten Neuauflage‘.

	Letztlich habe ich auch den Buchtitel einschließlich der beiden Untertitel geändert.

	Der Buchtitel lautet nunmehr:

	„Multiple Sklerose (MS):

	Mit MS Aktiv leben – was sonst!“

	Dies sollte zum Leitmotiv für alle und jeden MS-Kranken werden, sein und bleiben.

	 

	Dennoch oder trotzdem wird die eine oder der andere unter meiner Leserschaft die Frage an mich richten?

	Warum eine ‚Neuauflage‘?

	Da muss ich zurückgehen bis zu meiner „Doktorarbeit“ (Dissertation).

	Es hat sich um ein neurologisches Thema gehandelt – Sie werden es schon ahnen – um „Untersuchungen über Multiple Sklerose im Saarland“.

	Aber eigentlich geht mein Interesse an dieser heimtückigen und vertrackten Krankheit schon zurück bis zu der Zeit, eine Nachbarin bei uns im Saarland (im Landkreis Saarbrücken) einen MS-Schub erlitten hatte und ich damals gerade als junger Medizinalassistent in jenem Kreiskrankenhaus Dienst hatte, als die Patientin eingeliefert worden war.

	Aber auch während meiner zahlreichen Sitzwachen in der neurolog. Universitätsklinik Homburg/Saar habe ich manche Nacht am Bett von MS-Kranken in weit fortgeschrittenem Krankheitsstadium verbracht.

	Auch nach meinem medizinischen Staatsexamen und meiner Dissertation hat mich die Krankheit „MS/ED“ nicht mehr losgelassen.

	Das hat seinen Fortgang gefunden, nachdem ich mich im Landkreis Saarlouis (Saarland) niedergelassen hatte als Landarzt.

	 

	Unter meinen Patienten hatte ich auch zwei MS-Patientinnen zu betreuen – nebenbei: es war eine ‚Tagesreise‘, damit die Patientinnen in Frankfurt/M an der dortigen Uni mittels  zerebraler Kernspintomographie/ MRT untersucht werden konnten (das war das nächstgelegene MRT zu jener Zeit) –.

	In dieser Zeit habe ich die erste MS-Selbsthilfegruppe im Saarland im Landkreis Saarlouis gegründet.

	 

	Womit wir beim Thema „MS-Buch“ angekommen wären.

	Aus dem Patientenkreis wurde die Bitte an mich herangetragen, doch ein „MS-Buch“ zu schreiben. Was dann auch geschah.

	Das Buch – zutreffender das Büchlein – wurde herausgegeben im Selbst-Verlag.

	Dann war über viele Jahre „Schweigen an der MS-Buch-Front“.

	Bis ich mich dann Anfang der 1980er Jahre – ich war seinerzeits Chefarzt in einer Privatklinik im Tegernseer Tal – dazu durchgerungen hatte – dies auf Nachfragen aus dem Kollegenkreis, die meine Vorträge über MS gehört hatten, ein ‚neues‘ MS-Buch zu Papier zu bringen.

	Dieses Buch enthielt – zumindest in groben Zügen – neben der wissenschaftlichen Schul-Medizin auch Ansätze der biologisch-naturheilkundlichen Medizin.

	 

	Wiederum vergingen rund 2 Jahrzehnte bis es zur Publikation im Jahre 2014 eines eBooks zum Thema Multiple Sklerose kam; das war dann – wenn man so will – die 3. Auflage. In diesem Buch hat die biologische Heilkunde bereits einen breiten Raum eingenommen.

	 

	Nun – hier und heute – liegt Ihnen, meine verehrten Leserinnen und Leser im Jahre 2021 die 4. Auflage vor.

	Es handelt sich definitiv um eine aktualisierte Neuauflage; in der werden die Fortschritte in der Medizin in der Diagnostik und bes. bzgl. der Optionen in der Therapie der MS sowohl der Schulmedizin als bes. auch der biologischen Medizin Rechnung getragen.

	 

	Zum Schluss noch (die Übersetzung):

	„Die Zeiten ändern sich und mit ihnen auch die Medizin!“

	 

	Miesbach/Obb. Ende Frühjahr 2021

	 

	 

	 

	Dr. med. Hanspeter Hemgesberg
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	MS-Telegramm zu Beginn

	 

	 

	Bei der Multiplen Sklerose (MS) – medizinischer Fachbegriff: Encephalomyelitis disseminata (ED) – handelt es sich um eine chronisch-entzündliche neurologische Erkrankung mit Befall des Gehirns (= Encephalitis) – des Zentralen Nervensystems (ZNS) – und des Rückenmarks (= Myelitis).

	Es handelt sich um eine „Auto-Immunkrankheit“.

	 

	Zu unterscheiden sind verschiedene ‚Verlaufsformen‘ von sehr langsamer Progredienz (Fortschreiten) und ohne Schübe bis hin zu infaustem (hochgradig ungünstigem) Verlauf mit rascher Progredienz und mit MS-Schüben in rascher Abfolge.

	 

	In  vielen Erkrankungsfällen kommt es krankheits-bedingt einmal zu zunehmenden Defiziten und zu dauerhaften Behinderungen sowohl physisch (körperlich), als psychisch (seelisch) wie kognitiv-mental (geistig) und zwar bis hin zum hochgradigen permanenten Pflegefall und absoluter ‚Hilflosigkeit‘.

	Fakt:

	Trotz zuletzt neu entwickelter und vielmals den Krankheitsverlauf ‚verlangsament chemisch-definierter Arzneimittel ist die MS kausal = primär nicht heilbar.

	Das ist leider die „schlechte Nachricht“!

	 

	Die „gute Nachricht“ ist, dass bei mehr als einigen MS-Kranken die Krankheit entweder nur sehr langsam fortschreitet oder die Schub-Häufigkeit im Verlauf der Zeit geringer wird und/oder an Intensität verliert.

	Zu nennen ist die „frohe Nachricht“:

	Unter den MS-Patienten kommt die Krankheit nachgerade zum Stillstand und dieser hält sogar über viele Jahre an.

	Das sollte allen Betroffenen Mut machen und ihnen Kraft geben, durchzuhalten.

	 

	 

	Leitgedanke

	 

	 

	 

	Wer kämpft,

	Der kann verlieren!

	Wer nicht kämpft,

	Der hat schon verloren!

	 

	 

	Bertold Brecht

	[deutscher Dichter, Schriftsteller und Bühnenautor – 1898-1956]

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	Gedichte MS-Kranker

	 

	 

	Mein war alles …

	 

	Mein war alles,
jeder Gedanke,
jeder Traum,
jede Herausforderung,
die eine Herausforderung war,
ohnehin nur für die Anderen.

Kein Weg war zu weit,
kein Berg zu steil,
keine Nacht zu kurz
und kein Morgen zu früh,
Schwäche war stets
ein Privileg nur der Anderen.

Mein war alles,
jeder Gedanke,
jeder Traum,
jede Herausforderung,
war mein,
doch wandern nur noch die Anderen.

	
© „Karl“
 

	 

	NACHT

Freundin meiner gegangenen Tage
verschluckst in deiner Dunkelheit
meinen Kummer, meine Ängste,
gibst Kraft mir für einen neuen Kampf.
 

	Ruhe ist um mich und in mir sind
nur meine eigenen Gedanken,
die ich in Worten denke,
gleich einem Selbstgespräch.

Dunkelheit ist um mich,
umhüllt das Licht meiner Träume,
in denen ich Dinge tue,
die zu tun mir im Wachen verwehrt sind.

Angst ist um mich, läst mich aufschrecken
aus meiner heilen Welt der Träume,
in der ich mit dem Wind tollen kann
und Blindheit nur andere betrifft.
 
Es belügt sich regelmäßig der,
der im Wissen um den Umstand,
dass morgen wieder etwas mehr weniger geht,
von Hoffnung spricht.

	 

	© „Michael“

	 

	 

	SEELENSTROM

Geister umkreisen meinen Seelengarten,
lachen über die bizarren Gewächse,
die gelb und vertrocknet,
meiner Hitze ausgeliefert waren.

Geister, die ich unbesonnen lockte,
verlassen mich nicht mehr,
sie jauchzen laut und belagern,
meinen sanften Seelenfluss.

Meine Seele fließt unruhig,
wie ein untiefes Wasser,
sie strömt rastlos und bahnt sich,
den Weg und erschafft Höhlen.
 
Der Einsturz kommt schrill und berstend,
wie ein lärmendes Wasser,
er schafft Abgründe der Verwüstung,
raubt mir meine Lebendigkeit.
 

	© Unbekannt
 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	Mythen rund um MS

	 

	 

	[image: Mythos Lizenzfreie Bilder und Fotos Kaufen - 123RF]Obgleich eigentlich bis hinein in die „allerhintersten Ecken und Winkel“ bekannt sein sollte/müsste, dass es bei der Multiplen Sklerose/MS um eine der am häufigsten vorkommenden neurologischen bzw. neuro-degenerativen und neuro-immunologischen Krankheiten und dazu um eine Auto-Immunkrankheit handelt, ranken sich hartnäckig um diese Krankheit etliche „Mythen“.

	So:

	 

	Mythos 1:

	Alle an Multipler Sklerose Erkrankten enden im Rollstuhl.

	Völlig falsch. 

	Die MS verläuft von Person zu Person ganz unterschiedlich; groß angelegte Studien haben jedoch aufgezeigt, dass es nach der Entstehung der Krankheit im Durchschnitt 15 bis 20 Jahre lang dauert, bis man einen Gehstock benötigt.

	Eine laufende Behandlung kann diesen Fortschritt sogar noch weiter hinauszögern. Drei von vier Menschen mit MS brauchen nie einen Rollstuhl. Bei rund 40 Prozent werden normale Tätigkeiten nicht beeinträchtigt.

	 

	Mythos 2:

	Frauen mit Multipler Sklerose sollten nicht schwanger werden.

	Absolut falsch.

	Tatsache ist, dass die Rückfallquoten während einer Schwangerschaft sogar zurückgehen, was höchstwahrscheinlich mit der Hormonproduktion zusammenhängt.

	Rückfälle nach der Schwangerschaft treten auf, aber in fast allen Fällen nicht häufiger als vor der Schwangerschaft.

	 

	Mythos 3:

	Personen mit MS sollten körperliche Belastung meiden.

	Komplett falsch.

	Es besteht kein Grund, warum Menschen mit MS sich nicht körperlich betätigen sollten und in einigen Fällen können Dehnungsübungen sogar Muskelkrämpfe lindern. Hitze führt häufig zu einer Verschlimmerung der Symptome, und daher sollte eine Überhitzung bei körperlichen Aktivitäten vermieden werden.

	 

	Mythos 4:

	Erkennung und Diagnose der MS sind schwierig.

	Mehr oder weniger falsch.

	Obwohl viele Menschen jahrelang leiden, bevor bei ihnen MS diagnostiziert wird, sind die Auswirkungen der Erkrankung auf das Zentralnervensystem/ZNS (Gehirn und Rückenmark) häufig relativ einfach mit Bildgebungsverfahren (wie u.a. CT, MRT, SPECT) eindeutig zu erkennen.

	Obwohl das Erkennen der Krankheit auf der Bildgebung normalerweise nicht schwierig ist, dauert es aber vielmals eine längere Zeit, bis die Notwendigkeit für diese Diagnostik-Verfahren erkannt wurde.

	Viele Frühsymptome treten häufig auf, sind jedoch nicht MS-spezifisch.

	Patienten mit der fortschreitenden Form von MS nehmen häufig zuerst Schwierigkeiten beim Gehen und ein Taubheitsgefühl von der Hüfte abwärts wahr.

	Frühsymptome bei schubförmigen Fällen können den Verlust des Sehvermögens auf einem Auge und ein Taubheitsgefühl in beiden Beinen mit sich bringen.

	Viel zu häufig wird bis zum dritten oder vierten Symptom-Schub gewartet, bevor ein Arzt aufgesucht wird.

	Bis dann schließlich der Arzttermin wahrgenommen wird, sind die Symptome möglicherweise wieder abgeklungen.

	 

	Mythos 5:

	Jeder hat das gleiche Risiko, an MS zu erkranken.

	Völlig falsch.

	Wie die meisten Autoimmunkrankheiten tritt die MS wesentlich häufiger bei Frauen auf als bei Männern (im Verhältnis von ungefähr 2:1) auf. Die fortschreitende Form der MS tritt jedoch etwas häufiger bei Männern auf.

	Mehrere Faktoren können das Risiko für die Entstehung einer multiplen Sklerose erhöhen; dazu gehören ein niedriger Vitamin-D-Spiegel, Rauchen und Fettleibigkeit (Adipositas). Dies sind keine MS-Verursacher, sie erhöhen aber geringfügig das Risiko einer Person.

	Erbanlagen sind ebenfalls ein Risiko-Faktor.

	Die Gefahr einer Einzelperson, an MS zu erkranken, sind ein wenig größer, wenn jemand in dessen Familie an dieser Krankheit leidet.

	Schließlich sind sehr wenige Fälle in Äquatornähe bekannt; die Krankheit tritt häufiger bei Menschen auf, die ihr frühes Leben eher in nördlichen Gebieten in kühleren Klimazonen verbracht haben.

	Dies kann mit der Sonneneinstrahlung zusammenhängen, welche den Vitamin-D-Spiegel beeinflusst.

	 

	Mythos 6:

	Multiple Sklerose kann geheilt werden

	Leider (zumindest bis heute) falsch!

	Bedauerlicherweise gibt es derzeit keine kausale/ursächliche Heilung für MS.

	Neue Behandlungsmöglichkeiten befinden sich jedoch in stetiger Entwicklung.

	Innerhalb der letzten zwei Jahrzehnte sind mehr als ein Dutzend neue Behandlungen und Medikamente eingeführt worden.

	Diese Behandlungen verzögern den Fortschritt der Krankheit und ermöglichen den Patienten, ein ausgefüllteres und gesünderes Leben zu führen.

	[Quelle: MSD Manual – Ausgabe für Patienten]

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	Hinweis

	 

	 

	Wichtige Fachbegriffe und Fremdwörter in diesem Buch sind mit einem ()

	gekennzeichnet.

	Im Glossar werden diese Termini unter

	Lexikon:

	Medizinische Fachbegriffe, Diagnostikverfahren und Therapie-Methoden von „A“ bis „Z“ 

	in alphabetischer Reihenfolge erklärt und erläutert.

	 

	Ihr

	 

	 

	Dr. Hanspeter Hemgesberg

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	„In eigener Sache“!

	 

	 

	Bereits auf dem Cover dieses Buches „Multiple Sklerose“ erscheint der Begriff „Ganzheitlich“ zum allerersten Male.

	SIE werden IHM immer wieder begegnen.

	Daher stelle ich ganz bewusst – quasi als Vorwort vor dem eigentlichen Vorwort – eine Art Begriffserläuterung „Ganzheitlich“ und auch „Ganzheitliche Medizin“ an den Anfang.

	 

	Ganzheitsmedizin, was ist das?

	Und:

	Für welche „Medizin(art)“ steht sie?

	Es handelt sich dabei um die – auf die Gegenwart ausgerichtete und den neuesten Erkenntnissen der wissenschaftlichen Schulmedizin wie auch der seriösen biologisch-naturheilkundlichen Medizin Rechnung tragende – „Urform der Heilkunde“ i.S.e.: „harmonischen, synergistischen und integrativen Symbiose von einerseits bewährten und andererseits seriösen Heil-Methoden der biologisch-naturheilkundlichen Medizin mit denen der wissenschaftlichen (Schul-)Medizin und dabei stets mit dem Kranken als Mittelpunkt!“

	 

	Daraus ergibt sich dann schon per se:

	„Ziel einer ganzheitlichen Medizin ist es, eine bestmögliche und soweit als möglich umfassende (= alle 3 Ebenen des menschlichen Seins: Körper-Seele-Geist) sowie schonende Behandlung zu erreichen mit höchstmöglicher Effizienz.

	Dabei steht außer Frage, dass auch die „beste biologische Therapie“ – zumal bei progredienter MS-Erkrankung – nie „First-Line-Therapy“ sein kann, darf und sollte!

	In jedem Falle einer Erkrankung an Multipler Sklerose kommt der wissenschaftlichen Medizin uneingeschränkt der Primat zu!

	Das muss meinerseits zu Anfang festgehalten sein!

	 

	Ich fasse zusammen:

	Es steht dabei für mich absolut außer jeder Frage, dass in sehr vielen Bereichen – zumal bei einer solch gravierenden Krankheit wie der MS – der eindeutige Primat der Schulmedizin zukommen; nein: zukommen muss!

	Aber ebenso eindeutig steht für mich fest – meine langjährigen Erfahrungen in der Betreuung von MS-Kranken belegen dies immer wieder [nicht nur meine, sondern vielmehr die vielen meiner ganzheitsmedizinisch = ganzheitlich denkenden und (be-)handelnden Kollegen weltweit] –, dass die biologische Medizin auch und gerade bei der MS mehr ist, denn eine Reduzierung auf Gabe von Vitalstoffen.

	Meine Erfahrungen sprechen daher eindeutig für die unverzichtbare Bedeutung dieser Medizin-Ausrichtung(en) additiv/komplementär.

	 

	Schlicht und einfach:

	Ganzheitliche Medizin stellt dar – nicht einzig aus meiner Sicht – die immer mehr an Bedeutung und Gewicht gewinnende - untrennbare Einheit der doppelseitigen Münze namens „Medizin“ (vergleichbar mit dem bekannten „Januskopf“). Auf der einen Seite die unverzichtbare wissenschaftliche Medizin – die sogen. „Schulmedizin“ – und auf der anderen Seite die bewährten, seriösen und kompetenten Verfahren und Anwendungen der biologischen Heilkunde/Medizin, östlicher wie westlicher und auch afrikanischer Herkunft.

	Nicht nur so ganz nebenbei:

	Die weit wichtigere Bedeutung des „Janus-Kopfes“  ist einmal bzw. einerseits der Blick zurück – hier für den Kranken: Akzeptanz ‚seiner’ Krankheit – und dann zweitens und andererseits der Blick nach vorne – hier für den Kranken: Motivation, Mitarbeit und Selbst-Management und zwar voller Vertrauen auf und in die eigene Stärke –!

	 

	Wie ganz generell im Leben, so sollte bei der Durchführung und Anwendung ganz gleich welcher Therapie immer wieder und zuerst die Frage gestellt sein und werden: „Cui bono?“ (wem hilfts).

	Letztlich sollte der Ausspruch des 5. Jesuitengenerals Claudia Aquaviva (1543-1615) für jede Therapie und besonders dann auch für die Behandlung bei der MS gelten und berücksichtigt werden: „Fortiter in re - suaviter in modo“!

	(kraftvoll in der Therapie – schonend im Verfahren, in der Vorgehensweise).

	Zuletzt und ganz besonders:

	MS ist eine viel zu ernste Krankheit, als dass sie zur Spielwiese für Therapeuten „verkommen“ darf!

	Daher gilt in Richtung aller Behandler:

	„Et respice finem!“

	(die eigenen Grenzen bzgl. Kenntnissen/Fähigkeiten und Möglichkeiten zu kennen und zu beachten).

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	29. Mai: Welt-Tag Multiple- Sklerose!

	 

	 

	[image: http://traumazone.de/wp-content/uploads/2011/02/self-injury-awareness-day.png]

	 

	 

	 

	[„Orange Ribbon“

	= Erkennungs-Schleife „MS/ED“

	– für Betroffene und Freunde – 

	©: 

	„The Multiple Sclerosis International Federation]

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	
„Auf ein allererstes Wort“!

	 

	 

	Es gibt nur wenige Krankheiten und ernste und schwere und prognostisch vielmals so beängstigend verlaufende wie die Multiple Sklerose, denen in der Öffentlichkeit – der allgemeinen Bevölkerung wie der Fachleute und stets und zumeist vornweg die Medien – eine solche „Berg-und-Tal-Achterbahn-Fahrt“ an Enttäuschungen und Hoffnungen hinsichtlich neuer Therapien zugemutet wird.

	 

	Heute überschlagen sich die Meldungen, von neuen und dieses Mal endgültig durchschlagenden Präparaten ist die Rede, die Betroffenen erfahren „unser aller verbales Engagement“, unseren Respekt, zumindest unser „aufrichtiges Mitleid“ ob des harten Schicksals.

	Sämtliche Medien überbieten sich nachgerade in Berichten, Fall-Skizzen, zumindest in fetten Überschriften.

	Aber auch die medizinische Fachpresse tritt auf den Plan.

	 

	Und morgen vielleicht bereits: „Alles Schnee von gestern“!

	Schweigen – nicht selten ein betretenes –, ein verschämtes (wenn überhaupt) Achselzucken oder ein Hochziehen der Schultern (mit gleichzeitigem Blick irgendwohin, nur, um nicht den Kranken direkt und unmittelbar anzusehen/ansehen zu müssen), dass „man“ es leider nicht ändern könne, dass das Schicksal eben wahllos zugeschlagen habe.

	Aber auch, dass sicherlich alles Menschenmögliche getan werde, um den MS-Kranken Hilfe und vielleicht sogar (eines fernen Tages, was wohlweislich verschwiegen wird!) Heilung zu bringen.

	Die Presse, die Medien verstummen – der Aufwand „lohnt“ und „rechnet“ sich scheinbar nicht bei den „nur geringen Krankenzahlen“.

	So dreht sich das Interessens-Karussell:

	Die eine Sekunde tief unten, die nächste schon ganz oben und dann wieder der Sturz in die (schier bodenlose) Tiefe.

	 

	Dieser letzte Satz ist charakteristisch für den unsäglichen Leidensweg vieler MS-Kranker!

	 

	Auf eine Hoffnung (und sei sie noch so trügerisch und noch so klein und vage) folgt nur allzu oft und allzu schnell die nächste Enttäuschung!

	Dennoch:

	Immer weiter glimmt die zarte Glut, die da heißt „Hoffnung auf Heilung“!

	Dies weiß ich aus unmittelbarem Erleben, Mitleiden und Mithoffen und auch der eigenen Hilflosigkeit: …

	 

	Ein, ein Jahre älteres, Nachbarskind – unsere Familien waren eng befreundet und wir Kinder verbrachten viel Zeit miteinander – wurde eines Tages in unser kleines örtliches Kreiskrankenhaus im Saarland eingeliefert.

	Ich war in dieser Zeit gerade dort tätig, um während der Semesterferien mir sowohl weitere praktische Krankenhaus-Erfahrungen anzueignen, aber auch, um mein knappes Studien-Budget etwas aufzubessern.

	Knapp 22 Jahre war sie damals jung.

	Sie hatte seinerzeit über Seh-Störungen und unklare Mißempfindungen und Probleme in der Steuerung des Fußes geklagt; alles auf der rechten Körperseite.

	Nach 3-4 Stunden war der „Spuk“ vorbei.

	Die damals gemachten Routineuntersuchungen – ein neurologisches Konsil und ein EEG waren (leider) nicht dabei und eine Kernspintomografie (MRT) respektive ein Computertomogramm (CT) noch nicht möglich – waren allesamt ohne jeden pathologischen Befund.

	Diagnostiziert wurde eine „vegetative Dystonie“ (die ‚Zauberdiagnose’ jener Zeit) durch Studium, Job zum Nebenverdienst und Pflege der Großmutter und die Vorbereitung der eigenen Hochzeit als wahrscheinliche Ursache angesehen. ...

	... Fast 11 Jahre waren dann ins Land gegangen.

	Das „Nachbarskind“ war inzwischen verheiratet und zwei Schwangerschaften waren unkompliziert verlaufen und – abgesehen von den üblichen und banalen Infekten und Katarrhen – keine ernste Erkrankung; ja, bis zu einem Sommer-Sonnen-Tag im Juli 1972:

	Wie von einem Blitz aus heiterem Himmel getroffen war die junge Frau unmittelbar nach einem Badeausflug in ihrem Haus regelrecht „zusammengebrochen“: massive Schwindelattacken und Sehstörungen und neurologische Ausfälle – und diese wiederum auf der rechten Körperseite – hatten den Hausarzt dieses Mal veranlasst, die junge Frau sofort in stationäre Behandlung zu überweisen.

	Von dort aus erfolgte dann binnen kürzester Frist die Verlegung in die Neurologische Universitätsklinik Homburg/Saar.

	Wie es das Schicksal so wollte:

	Dort war ich damals als junger Assistenzarzt tätig.

	Nach einigen Tagen stand dann die erschütternde Diagnose fest; es handelte sich um MULTIPLE SKLEROSE (MS)!

	Die Krankheit schritt fort und fort und immer wieder dazwischen Zeiten des (scheinbaren) Stillstands.

	Das triste Ende der Krankengeschichte:

	42jährig und abgemagert bis auf Haut und Knochen, kaum noch bewegungsfähig und von schier unsäglichen Schmerzen und als Dauer-Pflegefall ist sie endlich erlöst dann ruhig verstorben.

	 

	Diagnose „Multiple  Sklerose“:

	Nichts ist mehr so, nichts wird mehr so sein

	und auch nicht mehr so werden 

	wie es zuvor einmal gewesen war!

	 

	Erschütternd nicht alleine die Diagnose und das Wissen, dass eine primäre, sprich kausale, Therapie und eine Heilung nicht möglich – (weder damals noch heute!) –, sondern zu sehen, mit ansehen zu müssen, wie ein „kraft- und energie-strotzender“ junger Mensch immer schwächer wurde, wie sein Aktionsradius immer eingeengter wurde, wie seine körperlichen Gebrechen immer weiter zunahmen – und dies bei wasserklarem Verstand –, das alles war schon schlimm genug.

	Doch leider nicht schlimm genug:

	Verschlimmert wurde diese auswegslose Situation noch durch das ständige Auf-und-Ab der Gefühle und Hoffnungen, dass das „neue Mittel“ sich endlich als das herbeigeflehte Heilmittel erweisen würde, möchte, könnte.

	 

	„Hoffen-Bangen-Enttäuschung“:

	Dies ist der gnadenlose unaufhaltsame Teufelskreis! Ein Karussell, das sich mit Fortschreiten der Krankheit oftmals leider immer schneller dreht, wo sich die Leidens- und Schadens-Spirale immer weiter und enger zuzieht!

	 

	Von dieser Begegnung an, war die Krankheit „MS“ – und ist es bis zum heutigen Tage geblieben – ein Schwerpunkt meiner ärztlichen Tätigkeit und Interessen.

	So war es für mich auch nur allzu (selbst-)verständlich, dass sich auch meine Doktorarbeit  im Jahre 1971 mit der Multiplen Sklerose auseinandersetzte.

	Sachlich betrachtet und mit „neutralem Blick“ kann und muss ich sagen: 

	Seit diesen nunmehr mehr als 40 Jahren des Auseinandersetzens mit der Multiplen Sklerose:

	„Es hat sich einiges bewegt an der Therapie-Front der MS, durch die neueren bzw. allerneuesten Wirkstoffe (u.a. Interferone, Glatiramer, Mitoxantron, humane/humanisierte monoklonale Antikörper und auch die Corticoide ...) kann die Progredienz der Krankheit vielmals deutlich verlangsamt werden. Es können reduziert werden Schubhäufigkeit, auch Schubverlauf und Schub-Dauer. Aber ein nachhaltiger Durchbruch, ganz zu schweigen im Sinne einer Kausal-Therapie oder sogar einer Heilung, ist noch (immer) nicht gelungen und möglich!

	Leider, trotz aller segensreichen Hilfe durch die Interferone usw...

	 

	Das Wissen um die „Art“ der Krankheit namens Multiple Sklerose und besonders darum, dass diese Krankheit – wie nur wenige andere – den „ganzen Menschen“ in Mitleidenschaft zieht und aus der Bahn wirft – in den 3 Ebenen von „Körper – Seele – Geist“ – und letztlich auch das Wissen, dass eine ursächliche Behandlung – von einer Heilung darf absolut zu keinem Zeitpunkt gesprochen werden! –  bis auf den heutigen Tag nicht möglich und auch nicht in Sicht ist, war und ist mir noch immer Antrieb, mich intensiv mit dieser Krankheit einerseits als Krankheit zu beschäftigen und dann aber andererseits nach Lösungsmöglichkeiten – besser: „Linderungs-Möglichkeiten“ und „Lösungs-Chancen zur Progredienz“ – zu suchen.

	 

	Dies alles und immer unter dem Paradigma,

	dass eine den ganzen Menschen erfassende Krankheit nur

	„integrativ-ganzheitlich und multimodal“ 

	Und soweit als möglich auch personen-bezogen

	behandelt werden kann, darf, sollte!

	Nein: „zwingend muss!“

	 

	So ist dann im Laufe der Jahre und bei und für die verschiedenen MS-Krankheitsverlaufsformen (m)ein ganzheitliches und stets personen-bezogenenes Behandlungs-Konzept entstanden.

	Bereits 1986 habe ich mein „MS-Ur-Behandlungs-Konzept“ publiziert.

	 

	Neue(re) technisch-apparative Verfahren (wie z.B. CT, MRT, SPECT) und auch sonstige Diagnostik-Optionen (wie z.B. Untersuchung des Liquors/ Rückenmarksflüssigkeit) und auch neue Erkenntnisse hinsichtlich einer arzneilichen Therapie – unisono der wissenschaftlichen = schul-medizinischen wie der seriösen biologischen Medizin – sind selbstredend immer wieder miteinbezogen worden.

	 

	So ist dann letztlich (m)ein personalisiertes integratives ganzheitliches multi-modales Behandlungs-Konzept entstanden unter symbiotisch-synergistischem Einbezug von Schulmedizin (auf vielen ‚Feldern‘ mit absolutem Primat) und Möglichkeiten der seriösen biologischen Medizin.

	Wobei ich eindeutig und klar und ganz explizit betone:

	 

	Dieses originäre ganzheitliche Behandlungskonzept  ist …

	... „Absolut keine „Wundermittel-Therapie“, aber auch ...

	...  keine Behandlung mit  „dubiosen Zaubermittel“ aus 

	     irgendwelchen dunklen Keller-Küchen-Versuchslabors und – 

	     das ist ebenso wichtig! - ...

	...  absolut auch keine Anwendung von - „No-Name-Plazebos“!

	...  eine ganzheitliche multi-modale Therapie mit symbiotisch-

	     Synergistischem Einbezug von Schulmedizin (mit 

	     eindeutigem Primat in der spezifischen MS-Therapie) und 

	     Biologisch-naturheilkundlicher Medizin!

	Aber:

	„(Aus-)Heilung, ...

	… die wird auch mit dieser ganzheitlichen Behandlung nicht erreicht, nicht erreicht werden können!“

	 

	Warum dann eine solch umfangreiche und ganzheitliche Therapie?

	Immer wird eine „Umstimmung“ – dazu später mehr – des gesamten Organismus erreicht und somit eine Verbesserung der gesamt-gesundheitlichen Verfassung.

	Das ist doch schon viel!

	Zumindest für den Betroffenen, den MS-Kranken!

	Weiter aber wird in sehr vielen Fällen von MS die Krankheit als solche stabilisiert.

	Das heißt:

	Die Progredienz (= das Fortschreiten der Krankheit) verlangsamt sich in nicht wenigen Fällen, die MS-Schübe verlaufen vielmals milder und sind auch in der Dauer verkürzt und gleichzeitig verlängert sich oft die schubfreie Remissionsphase; nicht selten kommt es sogar zu einer Stabilisierung, zumindest zeitweisen – insbesondere in MS-Fällen in frühen Krankheitsstadien.

	 

	Wenn der MS-Kranke auch nicht „geheilt“ wird bzw. werden kann, so wird unter dieser Therapie für ihn aber sicherlich sehr viel erreicht, nämlich verbesserte Lebensqualität!

	Noch eines zeichnet dieses ganzheitliche Behandlungskonzept aus –und das sind meine beiden weiteren Paradigmata, neben der schon zuvor genannten „Ganzheitlichkeit“ – nämlich: 

	„Ni(hi)l nocere“! 

	[Was heißt, nicht durch die Therapie noch mehr und weiter schaden]

	und zweitens:

	„Gemeinsam Helfen“!

	 

	Zurück zum vorliegenden Buch.

	Erwarten Sie – besonders die „Fachleute“ – kein medizinisches und insbesondere neurologisches Fachbuch und schon gar nicht ein Fachbuch über die MULTIPLE SKLEROSE.

	Diesen Anspruch kann und will ich nicht stellen!

	 

	Was soll und will dann dieses Buch?

	Mein Credo:

	Ich will informieren, beraten, begleiten, Verständnis für die Kranken und deren vielschichtigen Probleme wecken, Mut machen und die eigenen Erfahrungen mit vielen meiner MS-Kranken und über viele Jahre  hinweg weitergeben.

	In allererster Linie wende ich mich dabei an die Betroffenen, die MS-Kranken, dann an deren gesamtes „Umfeld“ und natürlich auch an all jene Therapeuten, die ein offenes Ohr für ganzheitliche/ganzheits-medizinische  Behandlungen haben.

	Außerdem wäre es für mich ein Positivum, würden all jene Therapeuten, die bisher der Ganzheitsmedizin negativ bis ablehnend gegenüberstehen, dieses Buch einmal zumindest querlesen und vielleicht dann einen Anstoß erhalten, sich mehr mit der Ganzheitsmedizin – ganz allgemein – auseinander zu setzen (kritisch aber fair!) und vielleicht dann die eine oder andere Anregung für sich selbst und ihre Patienten umsetzen können und wollen!

	Nicht mehr, nicht weniger; Punktum!

	Das „Schusswort“ im „Vorwort“ aber gehört Ihnen, den MS-Kranken.

	 

	In diesem Sinne:

	Nehmen Sie „Ihren“ MS-Kampf an und auf!

	 

	Und – dies ist der eigentliche Sinn des Buchuntertitels –:

	Aktiv und bewusst Leben mit und trotz MS! – 

	„Was sonst?!“

	 

	Bewusst stelle ich an den Beginn dieses Buches einen Hinweis, einen (gutgemeinten) Rat und eine ganz herzliche Bitte an Sie als MS-Betroffenen = absolut keine „Auftrags- bzw. Vereinswerbung“! =, vielmehr einzig auf Grund langjähriger Erfahrungen und eigenen Engagements:

	 

	Werden Sie Mitglied in der

	Deutschen Multiple Sklerose Gesellschaft (DMSG) e.V.

	bzw. dem für Sie in Frage kommenden DMSG-Landesverband

	(s. auch am Ende des Buches „Selbsthilfegruppen)

	 

	Zuletzt „mein Mutmacher“ für alle MS-Kranke:

	Bei nicht gerade wenigen MS-Krankheiten verläuft die Krankheit über (sehr) viele Jahre milde und bleibt stabil!

	 

	Beleg dafür ist eine damals knapp 50jährige Frau, die ihrer zugegebendermaßen nicht gerade sie und ihre Kräfte schonenden Arbeit als Ministerin in einem Landeskabinett und seit einiger Zeit als Ministerpräsidentin eines Bundeslandes mit großer Energie und hoher Leistungspotenz – verbunden u.a. mit sehr vielen ‚öffentlichen Auftritten‘ und einem enorm langen und ‚stressigen‘ Arbeitstag – ihrem Arbeitspenum uneingeschränkt nachkommt (wie sich jedermann selbst im TV überzeugen kann).

	„Chapeau!“

	 

	Eine Anmerkung zuletzt:

	Auch wenn es – und gelegentlich über etliche Jahre – den Anschein hat, dass die MS scheinbar oder auch definitiv zum Stillstand gekommen ist, der Schein trügt leider sehr:

	 

	„Die Multiple Sklerose schläft nie!“

	 

	„Je mehr der Mensch den Gesetzen der Natur treu bleibt,

	desto „gesünder“ wird er bleiben,

	je mehr er sich davon entfernt,

	desto eher kommt die Krankheit.

	Nichts kann so sehr die Lebenskraft bewahren,

	stärken oder zurück erwerben

	wie die Kunst, Maß zu halten,

	der tägliche Genuss der reinen und frischen Luft,

	eine einfache und natürliche Nahrung

	und eine ständige Übung der eigenen Kräfte.“

	 

	Christoph Wilhelm Hufeland

	Arzt; Prof. für Innere Medizin

	(1762-1836)

	 [Berühmt machte ihn sein Buch „Makrobiotik oder die Kunst, das menschliche Leben zu verlängern“; er gilt als „Vater der Vorsorgemedizin“]

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	MS: Die „Krankheits-Geschichte“

	 

	 

	Eine der ersten Beschreibungen der Erkrankung Multiple Sklerose findet sich im Tagebuch des englischen Aristokraten Augustus Frederick d'Este (1773 -1843 – Duke of Sussex), einem Enkel von König Georg III. und von Königin Victoria.

	D'Este beschreibt zunächst eine bei ihm selbst im Alter von 28 Jahren erstmals aufgetretene vorübergehende Sehschärfen-Minderung:

	... „Im Dezember des Jahres 1822 reiste ich von Ramsgate in die schottischen Highlands, um einige Tage mit einem Verwandten zu verbringen, für den ich die Gefühle eines Sohnes hegte. Bei meiner Ankunft war er verstorben …. Kurz nach der Beerdigung war ich gezwungen, mir die empfangenen Briefe vorlesen und meine Antwortbriefe schreiben zu lassen, da meine Augen so angegriffen waren, dass das Sehen undeutlich wurde, wenn ich kleine Dinge fixierte. Solange ich jedoch nicht versuchte zu lesen oder zu schreiben, war mir nicht im Geringsten gegenwärtig, dass meine Sehkraft eingeschränkt war. Kurz darauf reiste ich nach Irland und meine Augen erholten sich ohne jegliche Behandlung und gewannen ihre Stärke und klare Sicht zurück“. ...

	In der Folge traten schubförmig weitere typische Symptome der Erkrankung wie Doppelbilder, eine Schwäche der Beine und Taubheitsgefühle auf:

	... „17. Oktober 1827. Zu meiner Überraschung bemerkte ich (in Venedig) eine Erstarrung oder Undeutlichkeit der Empfindung in der Gegend der Schläfe über meinem linken Auge. In Florenz begann ich an einer Störung des Sehvermögens zu leiden: Um den 6. November herum nahm das Übel soweit zu, dass ich alle Dinge doppelt sah. Jedes Auge hatte sein eigenes Bild. Dr. Kissock nahm an, dass ein Übermaß an Galle die Ursache sei: zweimal wurden Blutegel im Bereich der Schläfe angesetzt, Einläufe wurden verabreicht, Erbrechen wurde ausgelöst und zweimal wurde ich zur Ader gelassen, was mit Schwierigkeiten verbunden war. Die Erkrankung meiner Augen klang ab, ich sah alle Dinge wieder natürlich in ihrem einzelnen Zustand. Ich war in der Lage auszugehen und zu spazieren. Nun begann sich eine neue Krankheit zu zeigen: Mit jedem Tag stellte ich fest, dass mich schrittweise meine Kraft verließ.

	Eine Taubheit und Empfindungs-Störungen traten an Steißbein und Damm auf. Schließlich hatte mich die Kraft der Beine um den 4. Dezember herum fast ganz verlassen. Ich verblieb in diesem außergewöhnlichen Zustande der Schwäche für etwa 21 Tage“. ...

	 

	Die allererste schriftliche Notiz über einen Krankheitsfall von MS (Quelle: Dr. Thomas Klitsch, Fulda – Vortrag 2009) findet sich über eine Patientin namens Lidwina von Schiedam (1380-1433 – genannt die „Dulderin“ – sie war eine niederländische Heilige):

	Ohne ersichtlichen Grund war sie mit 16 Jahren beim Schlittschuhlaufen gestürzt, mit 19 Jahren litt sie an Beinlähmung und Sehstörungen. Im Laufe der Jahre kam es zu einer zunehmenden Krankheits-Verschlechterung und im Alter von 53 Jahren verstarb sie.

	 

	Eine der ersten medizinischen Beschreibungen der Multiplen Sklerose wird William MacKenzie (1791–1886) zugeschrieben. Der schottische Augenarzt berichtete die Krankengeschichte eines 23-jährigen Mannes, bei dem zunächst ‚Sehstörungen‘ aufgetreten waren und er wegen dieser Beschwerden und insbes. wegen zunehmender Lähmungen im Londoner St. Bartholomew's Hospital aufgenommen worden war. Zusätzlich entwickelten sich Sprech-Störung (Dysarthrie) und Harninkontinenz. Alle Symptome waren jedoch nach zwei Monaten wieder weitestgehend verschwunden.

	 

	Man schrieb das Jahr 1838, als der britische Arzt R. Carswell (Pathologe und Anatom) in London zum ersten Male einen Fall von MS [Multipler Sklerose] beschrieben hatte.

	 

	Die anatomischen Grundlagen und Kenntnisse dieser Krankheit verdanken wir den profunden und präzisen Arbeiten des in seiner Zeit hoch angesehenen Pariser Pathologen Jean C. Cruveilier (1791-1874).

	Ihm verdankt die Medizin u.a. auch die Beschreibung eines Gelenkes am 1. Halswirbelkörper, des Atlas, = das Cruveilier’sche Gelenk und ihm zu Ehren tragen zwei Krankheiten seinen Namen, so die spinale progressive Muskelatrophie, die Cruveilhier-Krankheit oder auch Cruveilhier Atrophie und eine heute ungeläufige Benennung für das Magengeschwür, das Cruveilhier Ulcus.

	Er prägte 1842 für die inselförmigen Veränderungen des Rücken-Marks den treffenden Ausdruck der „sclerose en tâches, en îles“.

	[krankhafte Verhärtung von Geweben bzw. Organen „in Flecken“ und „Inseln“]

	Übrigens und nebenbei:

	Cruveilhier schrieb die MS dem „Unterdrücken des Schwitzens“ zu.

	 

	Der Breslauer Internist Friedrich Theodor von Frerichs (1819-1855) und seine beiden Schüler (Assistenten) Wilhelm Valentiner und Jonas Goldschmidt hatten als erste Ärzte die Diagnose einer „herd-förmigen Sklerose“ intra vitam – also am lebenden Menschen – gestellt.

	 

	Der französischen Neurologen-Schule um den berühmten Professor für Neurologie, Jean-Martin Charcot (1825-1893) verdanken wir weitgehende Erkenntnisse zu dieser ‚heimtückigen’ Krankheit.

	Im Jahre 1868 beschrieb Charcot die Erkrankung nicht nur umfassend klinisch, sondern auch detailliert pathologisch:

	Etwa das Verteilungsmuster multipler sklerosierender Herde in der Nachbarschaft der Hirnventrikel und im Hirnstamm sowie mikroskopisch den Verlust der Markscheiden im Bereich dieser Herde.

	Mit dem Namen ‚Charcots’ sind viele medizinische Fachbegriffe, Bezeichnungen und auch Krankheiten versehen; so die auch heute noch gebräuchliche Bezeichnung, die Charcot’-sche Trias (das ist skandierende Sprache, Intentionstremor und Nystagmus als  „klassische Symptomen-Trias“ bei der MS und zwar, wenn Entmarkungsherde im zerebellaren System vorliegen; in einem medizinischen Fachartikel erstmals 1862 so bezeichnet) – und um Vulpian, Ordenstein u.a.m. verdanken wir letztlich den heute noch gültigen Fachbegriff für diese Krankheit, den der Multipelen Sklerose wie er zuerst lautete und dann umgewandelt wurde und so unverändert lautet

	„Multiple Sklerose [MS]“

	Übrigens:

	Bereits 1877 schlug der Neurologe Julius Althaus (1833-1900) vor, die Erkrankung nach Charcot zu benennen.

	Die Benennung als „Morbus Charcot“  ist jedoch ungebräuchlich geworden.

	 

	Um die Jahrhundertwende ins 20. Jahrhundert war dann bereits die Symptomatologie der MS durch die wissenschaftlichen Arbeiten des Berliner Nervenarztes Hermann O. Oppenheim (1858-1919), des Wiener Internisten und Neurologen Adolf Gustav G. von Strümpell (1853-1925) und – neben Uthoff [nach ihm benannt das „Uthoff-Phänomen ()] und E. Müller – besonders des Wiener Neurologen Otto Marburg (1874-1948) – nach ihm benannt ist die Marburg’sche Trias (das sind Pyramidenzeichen, Aufhebung der Bauchhautreflexe und temporale Abblassung der Sehnervenpapillen als weitere charakteristische Symptome der MS) – zum Abschluss gekommen.

	 

	Die Wissenschaft ist sich heute (weitestgehend) sicher, dass der berühmte deutsche Dichter Heinrich Heine (1797-1856) an MS gelitten hat.

	Aus einem Briefwechsel mit seiner letzten Liebe, genannt „Mouche“ (Mücke) stammen die folgenden Zeilen (Paris, 12.09.1848):

	…„Dieses Unleben ist nicht zu ertragen, wenn sich noch Schmerzen dazugesellen. Wenn ich auch nicht gleich sterbe, so ist doch das Leben für mich auf ewig verloren. Und ich liebe doch das Leben mit so inbrünstiger Leidenschaft. Für mich gibt es keine schönen Berggipfel mehr, die ich erklimmen, keine Frauenlippe, die ich küsse, nicht mal mehr ein guter Rinderbraten in Gesellschaft heiter schmausender Gäste; meine Lippen sind gelähmt wie meine Füsse. Auch die Eßwerkzeuge sind gelähmt wie meine Füße ..."

	Und weiter:

	… „Ich weiß nicht, woran ich bin. Und keiner meiner Ärzte weiß es."

	 

	Was für und über die erschöpfend dargestellte Symptomatologie zu sagen ist, kann leider für die Ätiologie (= Krankheitsherkunft/-Ursache) und die Pathogenese (d.s. die Abläufe, die zum Ausbrechen einer Krankheit führen) nicht bzw. nur teilweise ausgesagt werden.

	Die neuesten wissenschaftlichen Kenntnisstände sollen hier außen vor bleiben; dazu komme ich später.

	An dieser Stelle – im Rückblick und in der Medizingeschichte (der „Medizin-Historie“) – sollen einige „Arbeits-Thesen“ zur Ätiologie (Ursache) erwähnt sein.

	Es würde den Rahmen des Buches sprengen, sollten hier sämtliche Thesen, Vermutungen und Postulate – aus den verschiedensten Fach-Richtungen und medizinischen Anschauungsweisen – genannt sein.

	Da die MS wie jede andere (ernste) Krankheit über ihren eigen Rahmen hinaus an die Probleme und Fortschritte der gesamten Medizin gebunden ist, haben Entdeckungen und Hypothesen ihre Spuren in der ätiologischen MS-Forschung hinterlassen.

	 

	Nachfolgend zitiere ich aus dem Buch „Die Multiple Sklerose – Teil I: Geschichtlicher Überblick“ [enthalten in „Handbuch der Inneren Medizin; Teil Neurologie; Bd. 2“ von A. Schrade] –.

	 

	Folgende Theorien zur Ätiologie der MS sollen kurz genannt sein: …

	... der Spirochätennachweis durch Kuhn & Steiner, MS auf der Basis eines infektiösen Geschehens durch M. Alter & J. Speer (1968), einen Intoxikationsnachweis durch die beiden Wiener Neurologen E. & W. Birkmayer (1957), die Theorie der Blutzersetzung und in deren Gefolge eine Läsion der kleinen Nervenmark-Venen durch O. Buss (1890), MS auf dem Boden eines immunpathologischen Vorgangs – einer unspezifischen Entmarkung? – beschrieben von K. Jellinger, F. Seitelberger & H. Tschabitscher (21.4.1958 in Wien), der Vorgang einer „thermoregulatorischen Entgleisung“ durch M.J. Norhanha, C.J. Vas & H. Asiz (1968), der Komplex einer „Neuro-Allergie“ durch E. & H. Pette und H. Bauer (1959), MS auf dem Boden einer chronischen Bleivergiftung; MS aufgrund erbgenetischer Vorgänge, beschrieben von H. Tschabitscher & Th.J. Salvendy (1965), dann – dies wiederum sehr interessant – die „Auto-Immun-Theorie“ von A.E. Wright (1965)!, die „Virus-Infektions-Theorie“ von G. Schaltenbrandt (1956)!

	In weiteren Arbeiten werden verschiedene „exogene Noxen“ (Regen, Klima, Temperatur, Wasserverunreinigung usw.) in den Vordergrund gestellt. ...

	 

	Aktuell wird intensiv darüber geforscht, ob die MS nicht (doch) genetisch bedingt sei.

	So werden von einigen Wissenschaftlern ein Gen-Defekt auf „Chromosom 20“ und ganz besonders auf „Chromosom 6“ (s. nächster Abschnitt) diskutiert.

	Nur:

	Definitiv sind die Chromosomen noch nicht (vollständig) entschlüsselt und ein der MS zu zuordnender Defekt noch nicht eindeutig und endgültig gefunden!

	 

	! Aktuell !

	Ein Forscherteam der University of British Columbia/UBC im kanadischen Vancouver um Prof. Carles Vilariňo-Guell  hat die Vermutung geäußert, dass die Durchlässigkeit der „Blut-Hirn-Schranke/BHS“ (s.u.), aber auch die Darmflora eine wichtige Rolle als Ursache bzw. als Co-Faktoren der Multiplen Sklerose spielen und, dass bestimmte Substanzen den MS-Verlauf verschlimmern können.

	Dasselbe Forscherteam (u.a. Biologen, Genetiker, Neurologen) hat nun erstmals eine „Gen-Mutation“ entdeckt, die direkt den Ausbruch der Multiplen Sklerose verursacht. Träger dieser Mutation erkranken zu 70% an der neurologischen Autoimmun-Erkrankung.

	Das Spannende daran:

	Zwar ist diese Mutation auch unter MS-Patienten selten, andere Veränderungen im gleichen Gen sind es aber nicht. Die Entdeckung dieses Auslösers kann daher die Entwicklung neuer Therapien maßgeblich voranbringen, wie die Forscher im Fachmagazin „Neuron“ berichten.

	Klar scheint auch, dass es eine genetische Komponente der Multiplen Sklerose gibt:

	Bei zehn bis 15% der Fälle schreitet die Krankheit besonders schnell fort und scheint erblich bedingt zu sein, doch die bisher entdeckten Gen-Varianten können nur einen sehr kleinen Teil des erhöhten Krankheitsrisikos der Betroffenen erklären.

	Gen-Mutation blockiert Steuer-Protein!

	Jetzt könnten Vilariño-Güell und seine Kollegen hier einen Durchbruch erzielt haben. Für ihre Studie hatten sie die Daten einer Biobank ausgewertet, in denen Proben von 4.400 Menschen mit Multipler Sklerose gespeichert sind, sowie 8.600 ihrer nächsten Verwandten. Dabei fiel den Forschern eine Familie auf, in der fünf MS-Fälle in zwei Generationen aufgetreten waren und sie suchten nach potenziell auslösenden Genmutationen.

	Tatsächlich wurden die Wissenschaftler fündig: 

	Auf einem Gen namens NR1H3 (Nuclear Receptor Subfamily 1 Group H Member 3 – Kernrezeptor-Unterfamilie 1 Gruppe-H-Mitglied 3) stießen sie auf einen kurzen Abschnitt, dessen Richtung vertauscht war.

	„Diese miss-sense-Mutation [Fehlsinn-Mutation, eine Punktmutation (Basenaustausch-Mutationen) in einem Protein-codierenden Gen, wodurch ein Codon der mRNA (messengerRNA) derart verändert wird, daß es anstatt für die ursprüngliche Aminosäure jetzt für eine andere (Aminosäure) codiert] verursacht einen Verlust der Funktion dieses Gens“, erklärt Koautor Weihong Song. Dadurch wird das Regulations-Protein LXRA nicht mehr produziert, das normalerweise entzündungshemmende, immunregulierende und myelinschützende Gene anschaltet.

	 

	Multiple Sklerose: 

	Myelin-Abbau durch körpereigene Abwehrzellen stört die Nervenleitung (© Marvin 101 / CC-by-sa 3.0)

	70 Prozent MS-Erkrankungs-Wahrscheinlichkeit

	Nach dem Fund dieser Genmutation suchten die Forscher in der Biobank gezielt nach weiteren Fällen und fanden eine zweite Familie mit gehäuften MS-Fällen, bei denen dieses Gen auf gleichen Weise verändert war. Aus ihren Daten schließen sie, dass die Träger dieser Genmutation ein 70-prozentiges Risiko besitzen, an MS zu erkranken.

	„Die Mutation schiebt diese Menschen gewissermaßen an den Rand eines Abgrunds“, erklärt Vilariño-Güell. Das erhöhe ihre Anfälligkeit für umweltbedingte Faktoren, die dann den endgültigen Ausbruch bewirken. „Etwas muss hinzukommen, das ihnen den Schubs gibt, der den Krankheitsprozess dann in Gang setzt.“

	 

	Viele der bisherigen Theorien sind längst vergessen und widerlegt.

	Bei und zu einigen scheint es so zu sein, dass eine Mitursache für das Manifestieren (= Ausbrechen) der MS vorliegen könnte oder wahrscheinlich vorliegt.

	Dazu später mehr.

	Tatsache ist nun aber:

	Seit den kritischen Arbeiten von Edith und Heinrich Pette und gemeinsam mit H. Bauer [u.a. „Zur Ätiologie und Pathogenese der Multiplen Sklerose“; Dtsch. Med. Wschr.; 84 (1959)] und auch von Spielmeyer ist die (Schul-)Medizin sehr vorsichtig und zurückhaltend bezüglich der Ätiologie der MS geworden.

	Zum Komplex des Vorkommens, der geographischen Verbreitung und der Häufigkeit des Auftretens der MS sind im Laufe der Jahrzehnte viele Untersuchungen veröffentlicht worden.

	Umfangreiche Statistiken, Erhebungen unter der Gesamtbevölkerung eines Landes bzw. einer Region und auch umfassende Reihen-Untersuchungen geben uns heute ein annähernd genaues Bild über die „Morbidität“ und die „geographische Verteilung“ der MS.

	 

	Die eigenartige „geographische Aus- und Verbreitung“ der MS streift dabei auch höchst interessante Fragen wie nach Rassen-Zugehörigkeit und Konstitutions-Typus.

	Moriharu Miura berichtete 1960, dass er in seinem Heimatland Japan keinen einzigen MS-Kranken gesehen habe. Auch Sato und Kurado und auch der einige Jahre in Japan tätige Ernst Paul Bruno Siemerling zählen die MS zu den großen Raritäten in Japan.

	 

	Beträchtliche zahlenmäßige Unterschiede sind zu registrieren für „Nord“ und Süd“ auf dem europäischen Kontinent. So stehen die Mittelmeerländer weit zurück hinter MS-Erkrankungen in England, Skandinavien und Deutschland, wie Zamorani herausfand.

	Für K. Henner, V. Pitha und J. Vinar (1939) hingegen war die MS in jener Zeit die häufigste Nervenkrankheit in Böhmen und Mähren.

	 

	Im Laufe der letzten 5-6 Jahrzehnte wurden in Deutschland zahlreiche Felduntersuchungen über die Verbreitung der MS durchgeführt, so u.a. von Curtius, Schaltenbrandt, Abb, Morawitz, Kulig, Bammer und Hemgesberg.

	Übereinstimmend wurden dabei bereits in den Arbeiten dieser Zeit für die Verbreitung der MS mehrere „exogene Faktoren“ herangezogen, zumindest aber vermutet.

	Zwangsläufig knüpft sich an das Forschen nach „MS-begünstigenden Faktoren“ auch das Problem der „Heredität“ bzw. der „Konstitution“.

	Aber auch hierzu ist bis heute kein schlüssiger Beweis erbracht worden.

	 

	 

	 

	MS: Die „Krankheit“ und der Krankheitsverlauf

	 

	 

	Bei der Multiplen Sklerose [MS] – mit lateinisch-medizinischem Fachnamen Encephalomyelitis Disseminata [ED]; auch bezeichnet als Charcot-Krankheit und als Polysklerose – handelt es sich um das bei uns bzw. in Mitteleuropa am zweithäufigsten [nach der Epilepsie-Erkrankung] vorkommende (mit regionalen/geographischen Schwankungen) neurologische Krankheits-Geschehen i.S.e.

	„chronischen, vielmals progredient verlaufenden entzündlichen Entmarkungs-Krankheit des Zentral-Nerven-Systems“

	und zwar als „Autoimmunkrankheit“ ().

	Synonyme:

	Encephalomyelitis disseminata, disseminierte Enzephalomyelitis, demyelinisierende Enzephalomyelitis, Entmarkungs-Enzephalomyelitis, Polysklerose, Sclerosis multiplex, Sclerose en plaque disseminée

	Abkürzung: MS, ED

	 

	Die MS befällt das Rückenmark [RM = Medulla spinalis ()], das Verlängerte Mark [VM = Medulla oblongata ()] und das Gehirn [cerebrum)/ Zentralnervensystem/ZNS] ().

	 

	Fakten:

	Stand Mai 2020 leiden weltweit ca. 2,8 Millionen Menschen an einer Form der MS.

	In Europa sind ca. 550.-600.000 Menschen von MS betroffen.

	In Deutschland leiden aktuell diagnostisch gesichert (Stand 2021) ca. 220.-250.000 Menschen an MS!

	Dabei hat sich die Zahl MS-Kranker in Deutschland in den letzten 4 Jahrzehnten verdoppelt!

	Jährlich erkranken neu (Inzidenz) an MS bei uns in Deutschland ca. 19 Menschen je 100.000 Einwohner.

	Frauen sind von einer schubförmig verlaufenden MS etwa dreimal häufiger betroffen als Männer. MS betrifft somit rund 70% Frauen.

	Hingegen sind bei der primär progredienten MS Männer und Frauen etwa gleich oft betroffen.

	Mehrheitlich tritt MS im Alter zwischen 20 und 40 Jahren mit einem Krankheitsgipfel bei 30 Jahren auf.

	Selten kommt es zu einer MS bereits im Kindesalter und auch im späten Erwachsenenalter, Ü-65.

	 

	Dazu noch eine alarmierende Zahl:

	Eine im Fachorgan Neurology 2007 publizierte Studie von D. Hirtz vom US-National Institute of Neurological Disorders and Stroke erbrachte einen Anstieg der MS-Neuerkrankungen im Vergleich zu 1982 um 50% und besonders starker Anstieg in den jüngeren Jahrgängen!

	 

	Zu den diagnostisch gesicherten MS-Fällen muss eine ebenso große Zahl nicht als MS diagnostizierter bzw. überhaupt nicht ‚erkannter‘ MS-Erkrankungen als sogen. ‚Dunkelziffer‘ hinzugerechnet werden.

	 

	Nun zum Krankheitsverlauf in knappen Zügen:

	 

	Was „passiert“?

	Es kommt zu einem herdförmigen, regellos verteiltem Markscheiden-Zerfall  (Markscheide = Nerven-Schutzmantel), zu peri-vaskulären Infiltraten (perivaskulär = perivasal = in der Umgebung eines Blut- und/oder eines Lymphgefäßes – Infiltrat = in ein Körpergewebe eingedrungene körpereigene oder fremde Substanz), zur gliösen Proliferation (= Vermehrung faserbildender Gliafasern, meist als Narbengewebe des ZNS) und zuletzt zu Vernarbungen. Die Schädigungsstellen an den Nervenmarkscheiden (Myelin) nennt man ‚Entmarkungsherde’ oder ‚Plaques’.

	 

	Der „Ablauf“ – vom allerersten bis zum letzten MS-Schub und auch der Erstmanifestation der Krankheit – ist immer gleich:

	 

	Ablauf des „MS-Geschehens“

	 

	1. MS-begünstigende Gesamtfaktoren

	+

	2. aktueller Faktor (z.B. Virus-Infektion)

	

	3. Präsentation des „basischen Markscheidenproteins“ () des ZNS durch Astrozyten () an T-Lymphozyten ()

	

	4. Entzündungsreaktion im ZNS/am Nervenmark (Myelinscheide)

	

	5. Perivasculäre Infiltrationen

	

	6. Schädigung des Myelins 

	(teilweise und im Frühstadium bedingt reversibel)

	

	7. Demyelinisierung des Nervens 

	[Demyelinisierung = „Entmarkung“ = die degenerativer Zerstörung der Myelin-/ Mark-Scheiden der Axone (= „Achsenzylinder“ = Nervenzell-Fortsatz, ein Neurit, der in einer Hülle von Gliazellen verläuft und zusammen mit dieser Umhüllung als Nervenfaser bezeichnet wird) des Zentralnervensystems/ZNS oder des Peripheren Nervensystems/PNS]

	(irreversible Schädigung)

	

	8. Schädigung des Axons 

	[und somit des betroffenen Nervenabschnitts] 

	(= irreversible Schädigung)

	 

	Kurz und knapp:

	Die MS/ED ist gekennzeichnet durch fokale, entzündliche Läsionen im ZNS mit Entmarkung (Demyelinisierung) und unterschiedlich ausgeprägtem Verlust an Axonen (Axon = langer Nervenzellfortsatz, der Impulse zu anderen Nervenzellen leitet = umgeben vom Myelin = Markscheide) und begleitender Gliose (= Vermehrung von Glia = Stütz- und Nährgewebe des Nervensystems zwischen den Nervenzellen und Blutgefäßen, das auch die Markscheiden der Nervenzellen bildet).

	 

	Dem Gehirn/ZNS kommt dabei die Funktion der „Schaltzentrale nach beiden Richtungen“

	zu:

	Einmal werden vom ZNS Signale via Nervenbahnen zum Körper bzw. Organen ausgesendet, die dort als „Befehle“ angekommen umgesetzt werden.

	 

	Das Rückenmark ist der „Hauptleiter nach beiden Richtungen“; dort werden die Signale vom Kopf z.B. zu den Muskeln und umgekehrt geleitet.

	Die Nervenbahnen des Rückenmarks sind umgeben (= geschützt) von einer Markscheide (= Myelin/-scheide – quasi einer „Isolierschicht“, zu vergleichen einer Stromkabel-Ummantelung – diese garantiert und sorgt für eine reibungslose und korrekte Befehlsübermittlung vom ZNS - Gehirn und Rückenmark - über die peripheren Nerven hin zur Muskulatur im gesamten Organismus).

	Die Myelinscheide besteht einmal aus Neurokeratin [d.i. eine Keratin-ähnliche Substanz, die im Nervengewebe wie in der Hülle des Achsenzylinders aus medullierten Nervenfasern vorhanden ist. Wie Keratin widersteht es der Wirkung der meisten chemischen Mittel und ergibt durch Zersetzung mit Schwefelsäure Leucin und Tyrosin] und als wesentlichstem Bestandteil aus dem Myelin [= ein Gemisch aus verschiedenen Lipoiden ()]. Dabei kommt dem MBP ]Myelin Basic Protein ()/Basisches Myelin-Protein] mit die entscheidendste Rolle zu.

	Ohne diese „Fettschicht“ können die Nerven-Impulse und -Signale nicht richtig weitergeleitet werden.

	Das Myelin der Nerven wird zuerst angegriffen und dann bis hin zu irreversibel/irreparabel zerstört.

	Davon sind nicht nur jene Nervenbahnen betroffen, die „vom ZNS wegleiten“ – also wichtig sind für Bewegung und Kraft –, sondern auch jene, die „zum ZNS hinleiten“ – also unersetzlich sind für Sensibilität, Koordination usw. –.

	Diese Myelinschädigung kann an unterschiedlichen Stellen im ZNS/ Gehirn und dem Rückenmark vorkommen, zumeist an mehreren und verschiedenen – daher auch der Namensteil „Multiple“ (= vielfach).

	Die zerstörte Myelinschicht vernarbt und besteht dann aus festem Bindegewebe; daher der zweite Namensteil „Sklerose“ (= harte Stelle).

	Da diese Schädigungen an RM und ZNS an unterschiedlichen Orten auftreten bzw. auftreten können, finden sich bei der MS auch die unterschiedlichsten Symptome, Beschwerden und Ausfälle.

	[Dazu etwas weiter unten]

	 

	Neuere Forschungsergebnisse

	 

	Neue Forschungsergebnisse der Universität Greifswald

	 

	Die Multiple Sklerose:

	Pathogene Faktoren und molekulare Marker

	Immun-vermittelte entzündliche neurologische Erkrankungen, wie die Multiple Sklerose (MS) und das Guillain-Barré-Syndrom (GBS) sind durch Demyelinisierung und axonale Schädigung gekennzeichnet.

	Darüber hinaus sind humorale Wirkfaktoren () bekannt, welche Ionen-Kanäle der axonalen Membran beeinflussen und so zu den Leitungs-Störungen beitragen. Am letztgenannten Effekt scheinen der Botenstoff Stickstoff-Monoxid (NO), Antikörper gegen Ganglioside der axonalen Membran (anti-GM1 IgG) und ein kürzlich von den Forschern der Uni Greifswald entdecktes Pentapeptid mit der Sequenz QYNAD beteiligt zu sein.

	QYNAD blockiert unter bestimmten Bedingungen neuronale spannungs-gesteuerte Na+-Kanäle und könnte in vivo einen hemmenden Einfluss auf die axonale Impulsfortleitung ausüben.

	Darüber hinaus könnte sich QYNAD als ein spezifischer Marker für o.g. Krankheiten erweisen.

	Das Pentapeptid konnte mittels einer massen-spektrometrischen Technik in Liquor cerebrospinalis und in geringerer Konzentration auch im Serum von Patienten mit Multipler Sklerose nachgewiesen werden.

	Tests an einer großen Zahl von Proben sollen folgen.

	Ein ELISA-Testverfahren, welches zurzeit in Zusammenarbeit mit einer Firma entwickelt wird, soll es ermöglichen, die Analysen auch in Routinelabors durchzuführen zu können.

	 

	Stickstoff als „zentraler pathophysiologische Mechanismus“ bei Multipler Sklerose

	In der jüngeren Ausgabe des „Journal of Chronic Fatigue Syndrom” (USA) finden neue Forschungsergebnisse zur MS.

	In einer Arbeit von Frémont et al. wird beschrieben, dass die Deregulation des anti-viralen Pfades bei der MS die Produktion von Stickoxid(NOx) in Immun-Zellen induziert!

	[Anmerkung:

	Auswirkungen von Stickoxiden:

	Reizung und Schädigung der Atmungsorgane (insbesondere Stickstoffdioxid) – Entstehung des Sauren Regens: Bildung von Salpetersäure (HNO3) durch Reaktion von (2NO2 + H2O → HNO3 + HNO2) oder durch Aufnahme von N2O5 in Aerosol-Partikel und nachfolgender Bildung von NO3- in der flüssigen Phase.  Smogbildung – Ozonbildung unter Einfluss von UV-Strahlung]

	Die Studienergebnisse lassen darauf schließen, dass die ‚chronischen Entzündungs-Prozesse’ infolge der übermäßigen/gesteigerten Produktion von Stickoxid bei der MS eine wichtige Rolle spielen und dass die normale Auflösung dieser entzündlichen Prozesse durch die Aktivierung des Transkriptionsfaktors NF-kB (nuclear factor kappa B ()) und die Induktion des Zelltods gestört ist.

	[Anmerkung:

	Wissenschaftler der Abteilung Neuropathologie des Bereichs Humanmedizin der Georg-August-Universität Göttingen sowie der Mouse Biology Unit des Europäischen Laboratoriums für Molekularbiologie (EMBL) im italienischen Monterotondo haben herausgefunden, dass die entzündlichen Prozesse durch ein zelluläres Signal-Molekül () namens NF-kB [nuclear factor 'kappa-light-chain-enhancer' of activated B-cells] verstärkt werden.

	Durch Blockierung der NF-kB-aktivierenden Proteine IKK-beta (= Blockierer/ Hemmer der Kappa-B-Kinase-Untereinheit des Kernfaktors beta; d.i. ein Protein, welches beim Menschen vom IKBKB-Gen codiert wird) und NEMO (NF-kB Essential Modulator) kann die krankheits-fördernde Aktivität des Signal-Moleküls allerdings unterbunden werden.

	Die Ergebnisse wurden in der Online-Ausgabe der Fachzeitschrift Nature Immunology veröffentlicht.

	„NF-kB ist ein zentrales Regulations-Protein, das an fast allen Entzündungs-prozessen beteiligt ist", erklärt  Dr. Hauke Schmidt, wissenschaftlicher Mitarbeiter der Universität Göttingen und Co-Autor der Studie, auf Nachfrage.

	„Wir wussten jedoch nicht, ob NF-kB die Gehirn- und Rückenmark-Zellen vor den Auswirkungen einer Krankheit schützt oder die Situation verschlimmert“, so Manolis Pasparakis, ehemaliger Gruppenleiter an der EMBL Mouse Biology Unit und derzeitiger Professor am Institut für Genetik an der Universität Köln.

	NF-kB ist ein entscheidender Vermittler von Signalen in der Zelle und an der Modulation von vielen Zellfunktionen beteiligt].

	Diese Ergebnisse würden – so die Forscher – neue Wege für die Suche nach therapeutischen Interventionen aufzeigen.

	Übrigens:

	Dies deckt sich mit den Ausführungen von Martin Pall  (Prof. für Biochemie und Grundlagenwissenschaften in der Medizin, Washington State University) in seinem Buch „Explaining ‚unexplained’ illnesses“.

	 

	Hoch interessant ist in diesem Zusammenhang auch ein aktuelles Forschungsergebnis des Teams um Prof. Dr. Martin Kerschensteiner (Neuroimmunologe – LMU [= Ludwig-Maximilian-Universität] München), und Prof. Dr. Thomas Misgeld (Neurowissenschaftler der TU [= Technische Universität] München) publiziert Anfang 2011 („Nature Medicine“).

	Aus der Publikation „Weitere Ursache der Multiplen Sklerose aufgespürt“ zitiere ich auszugsweise:

	 

	Sauerstoff- und Stickstoff-Radikale attackieren Nervenzellen

	… „Bislang ging man davon aus, dass die Nervenschäden bei der MS durch den Verlust der Schutzschicht um die Nervenfasern (Myelinschicht) entstehen.

	Aufgrund der Untersuchungsergebnisse postulieren die Forscher, dass dies nicht die einzige Ursache ist.

	Sauerstoff- und Stickstoff-Radikale, die von Immunzellen produziert werden, greifen die Energie-erzeugenden Teile der Nervenzellen an und führen so zum Nerven-Schaden. … Und das auch an Axonen, die noch von einer intakten Myelin-Schicht umhüllt sind!

	Das war der Beleg, dass die Zerstörung der Myelin-Schicht nicht die einzige Ursache für die Nervenschädigung sein kann.

	… Im Verlaufe der Forschungsarbeiten (an Mäusen, dia an MS erkrankt waren) konnte das Forscherteam nachweisen, dass bei dieser Form der Axon-Degeneration Sauerstoff- und Stickstoff-Radikale eine entscheidende Rolle spielen.

	… Eine weitere Entdeckung des Teams war die Tatsache, dass dieser neu entdeckte Nerven-Degenerationsprozess im Tiermodell durch eine medikamentöse Therapie nicht nur aufgehalten, sondern sogar rückgängig gemacht werden konnte!

	Die Hoffnung der Forscher, dass sich aus diesen Erkenntnissen ein Therapie-Ansatz für die Behandlung von MS beim Menschen entwickeln lässt.“ …

	 

	Chemokine spielen eine wichtige Rolle bei der MS

	Chemokine () sind Stoffe, die die Wanderung von Immun-Zellen () regulieren.

	Eine Gruppe von Wissenschaftlern aus München untersuchte deren Rolle bei Multipler Sklerose in einem durch die DMSG (Deutsche Multiple Sklerose Gesellschaft e.V.] geförderten Forschungsprojekt.

	Chemokine können die Wanderung von Immunzellen unter anderem zu entzündlichen Läsionen regulieren.

	Daraus ergibt sich die Möglichkeit neuer therapeutischer Perspektiven auch für die Multiple Sklerose.

	Im Forschungsprojekt der Gruppe um Prof. Reinhard Hohlfeld und Prof. Edgar Meinl (Institut für Neuroimmunologie der LMU München) sollte herausgefunden werden, wie viel von einem dieser Chemokine, genannt CXCL 13, bei MS gebildet wird.

	 

	Aus dem Abschlußbericht zitiere ich nachfolgend auszugsweise:

	…„Multiple Sklerose:

	Die Rolle des Chemokins CXCL13

	(CXC motif chemokine 13; d.i. ein Oberflächen-Protein aus der Gruppe der Chemokine. Es ist beteiligt an der Immunantwort (); es dient als „zelluläres Warnsignal“. An CXC13 binden Immunzellen mit passendem Chemokin-Rezeptor an, wodurch sich Immun-Zellen am Ort einer Entzündung ansammeln und so die Immunantwort lokal verstärkt wird)

	für die Migration von T-Zellen (T-Lymphozyten) und B-Zellen (B-Lymphozyten) in das Nervensystem"

	... „Die entzündlichen Läsionen im ZNS (Zentralen Nervensystem) von MS-Erkrankten entstehen durch Einwanderung von Immunzellen in das Gehirn und Rückenmark. Die Wanderung von Immunzellen wiederum wird durch Botenstoffe reguliert, die man Chemokine nennt. Ziel dieses Projektes war es, genauere Kenntnisse über einen dieser Botenstoffe, genannt CXCL13, zu gewinnen. Dieser Botenstoff ist bekannt dafür, dass er die Wanderung einer Untergruppe von Immunzellen, genannt B-Zellen, in lymphatische Organe wie Milz, und Lymphknoten steuert. Die Forscher fanden heraus, dass CXCL13 in MS-Läsionen mit aktiver Entzündung verstärkt vorkommt.

	Diese Befunde wurden mit molekularbiologischen Methoden (quantitative PCR ()) und durch mikroskopische Untersuchungen (Immunhistochemie) erhoben.

	Als Quelle von CXCL13 in MS-Läsionen wurden Makrophagen (Fresszellen ()) identifiziert. Dieser Befund wurde durch Zellkultur-Untersuchungen herausgearbeitet, in denen entzündliche Mediatoren identifiziert wurden, die die Produktion von CXCL13 durch Makrophagen regulieren.

	Eine entzündliche Läsion im Gehirn eines MS-Patienten ist im Mikroskop untersucht und fotografiert worden. [Krumbholz et al., Brain 2006].

	Die Untersuchungen des Liquors zeigten, dass CXCL13 im Liquor von MS-Erkrankten erhöht war. Interessanterweise bestand eine enge Korrelation zwischen der Zahl von Immunzellen (T-Zellen, B-Zellen) im Liquor und der Konzentration dieses Chemokins. Ebenso bestand ein sehr enger Zusammenhang zwischen der Produktion von Antikörpern im ZNS der Patienten und der Konzentration von CXCL13 im Liquor. Im Liquor von MS-Patienten wurden die Konzentration des Chemokins CXCL13 sowie die Zahl von Entzündungszellen (T-Zellen) gemessen.

	Eine höhere Konzentration von CXCL 13 ging einher mit einer erhöhten Anzahl von T-Zellen. Diese Korrelation war statistisch hochsignifikant.

	 

	Zusammenfassung und Ausblick:

	Die Untersuchungen sprechen dafür, dass der Botenstoff CXCL13 das Einwandern von Immunzellen in akute entzündliche MS-Läsionen beeinflusst und steuert.

	Interessanterweise hat unabhängig von diesen Untersuchungen eine amerikanische Gruppe in einem Tiermodell der MS den gleichen Botenstoff ausgeschaltet und dadurch den Krankheitsverlauf günstig beeinflussen können (J. Immunol. 2006, 176).

	Die Hemmung von CXCL13 könnte also eine interessante therapeutische Perspektive bieten.

	[Quelle: DMSG Bundesverband vom 15.02.2007]

	 

	Plasmablasten () bei Multipler Sklerose

	Welche Rolle spielt diese neue Gruppe von B-Zellen bei der MS-Krankheits-Entstehung?

	Forscher um Prof. Dr. Bernhard Hemmer (damals Uni Düsseldorf, jetzt TU München Klinikum rechts der Isar) gewinnen neue Erkenntnisse in DMSG-gefördertem Forschungs-Projekt.

	Die Frage nach den genauen Mechanismen der Entstehung und der Entwicklung (Pathogenese) der Erkrankung Multiple Sklerose beschäftigt Wissenschaft und Medizin weltweit. Auch in Deutschland arbeiten Forscher an diesem Thema. Aus dem Abschlußbericht vom 15.02.2005 darf ich ebenfalls und in Auszügen zitieren:

	„Plasmablasten bei Multipler Sklerose“

	... „Die MS ist eine chronische Erkrankung des zentralen Nervensystems (ZNS), die sich durch Entzündung, Entmarkung und Untergang von Nervenzellen auszeichnet. Dem Immunsystem kommt in der Entstehung und dem Fortschreiten der Erkrankung eine entscheidende Rolle zu. Es finden sich zunehmende Hinweise, dass neben den intensiv untersuchten T-Lymphozyten auch sogen. B-Lymphozyten, deren Hauptfunktion die Produktion von Antikörpern darstellt, eine Rolle bei der MS spielen. So finden sich bei fast allen MS Patienten oligoklonale Banden im Liquor, die eine Produktion von Antikörpern im ZNS anzeigen. Darüber hinaus werden bei der MS B-Lymphozyten in den Gehirn-Läsionen, den Hirnhäuten und im Liquor gefunden.

	Die Arbeitsgruppe um Prof. Hemmer hat sich mit der Charakterisierung der B-Lymphozyten bei der MS beschäftigt. In den Untersuchungen konnte eine neue Population von B-Lymphozyten, sogen. Plasmablasten, im Liquor identifiziert werden.

	Die Plasmablasten sind wahrscheinlich verantwortlich für die Antikörper-Produktion im Gehirn.

	Die Untersuchungen zeigten außerdem, dass ein Zusammenhang zwischen dem Auftreten von Plasmablasten im Liquor und der entzündlichen Krankheitsaktivät im Gehirn besteht. Somit unterstützen diese Untersuchungen die Bedeutung von B-Lymphozyten in der Entzündungsreaktion bei MS und bilden ein neues Ziel für mögliche zukünftige Therapiestrategien.

	B-Zellen und Antikörper:

	B-Lymphozyten () sind die Produzenten von Antikörpern, denen in der Abwehr von Infektionskrankheiten eine entscheidende Bedeutung zukommt. Vorläuferzellen der Lymphozyten entstehen im Knochenmark, wo auch die weitere Reifung der B-Lymphozyten (B-Zellen) stattfindet. B-Lymphozyten tragen auf der Oberfläche ein Erkennungsmolekül, das als B-Zell-Rezeptor bezeichnet wird.

	Jede B-Zelle, die im Knochenmark heranreift, erhält nach einen Zufallsprinzip einen ihr eigenen B-Zell-Rezeptor, der wenige definierte Eiweiße oder Zuckermoleküle erkennen kann. So stellt das Immunsystem sicher, dass es gegen den Angriff von Krankheits-Erregern, die eine Vielzahl von Eiweißmolekülen auf der Oberfläche tragen gerüstet ist.

	Um sich vor sogen. „autoreaktiven B-Zellen“ (B-Zellen, die körpereigene Eiweiße erkennen) zu schützen, führt das Immun-System im Knochenmark einen Auswahl-Prozess durch. Im Rahmen dieses Prozesses werden autoreaktive, d.h. selbstzerstörerische Zellen abgetötet, so dass nur B-Lymphozyten das Knochenmark verlassen, die gegen Fremdeiweiße gerichtet sind.

	Die B-Zellen wandern durch die lymphatischen Organe (Lymphknoten und Milz) auf der Suche nach möglichen Fremd-Eiweißen. Wenn es nun zu einer Infektion kommt, dann werden die Eiweiße des infektiösen Erregers (z.B. Bakterien oder Viren) von Fresszellen den B-Zellen im Lymphknoten angeboten. Wenn die B-Zelle die Fremd-Eiweiße erkennt, wird sie aktiviert, vermehrt sich und reift schließlich zu Gedächtnis-B-Zellen, Plasmablasten oder Plasmazellen heran. Für diesen Vorgang braucht die B-Zelle die Hilfe einer Fresszelle [Dendritische Zelle/DC ()] und eines T-Lymphozyts () (T-Zelle)].

	Die Plasmazellen und Plasmablasten produzieren sehr große Mengen von Antikörpern, die die gleiche Erkennungsspezifität haben wie die B-Zell-Rezeptoren. Diese Antikörper werden im Blut freigesetzt und können dann den infektiösen Erreger unschädlich machen.

	Über die Entwicklung der Plasmablasten ist noch wenig bekannt.

	Plasmazellen wandern in das Knochenmark ein und bilden über lange Zeiträume Antikörper, die den Körper vor Infektionen schützen können. Das B-Zell-System stellt somit einen sehr wirksamen Abwehrmechanismus dar, der fast alle infektiösen Erreger erfolgreich bekämpfen kann. Durch die fortwährende Produktion dieser Antikörper im Knochenmark wird der Körper später über lange Zeiträume gegen neue Infektionen geschützt.

	Dargestellt sind die Vorgänge, die zur Aktivierung und Wanderung von B-Zellen führen. Eiweiß wird durch Fresszellen [Dendritische Zellen ()] in die Lymphknoten () gebracht. Dort erfolgt durch die Fresszelle und eine spezifische T-Zelle die Aktivierung und Vermehrung der B-Zelle. Die B-Zelle kann zur Gedächtnis B-Zelle, zum Plasmablast oder zur Plasmazelle heranreifen. Nach der Reifung verlassen die unterschiedlichen B-Zell-Gruppen den Lymphknoten () und reichern sich im entzündeten Gewebe z.B. Gehirn (Gedächtnis B-Zelle, Plasmablast) oder dem Knochenmark an (Plasmazelle). An diesen Orten werden dann auch spezifische Antikörper () produziert und freigesetzt.

	B-Zellen und Antikörper bei der Multiplen Sklerose:

	Obwohl der Nachweis oligoklonaler Banden im Liquor (das sind bestimmte in den Liquor freigesetzte Antikörper) eine entscheidende Rolle in der Diagnose der MS spielt, galten Antikörper und B-Lymphozyten lange Zeit als unbedeutend für die Entstehung der MS. Vielmehr wurde den T-Zellen, basierend auf Untersuchungen im Tiermodell der MS, die entscheidende Rolle in der Krankheitsentstehung zugewiesen.

	Untersuchungen der letzten Jahre stellen die alleinige Rolle von T-Lymphozyten bei der Entstehung der MS in Frage.

	So finden sich eingewanderte B-Lymphozyten in den Hirnhäuten und um die Gefäße, die die MS-Herde umgeben. Insbesondere bei einer Unterform der MS können ausgeprägte Ablagerungen von Antikörpern in den Entmarkungsherden beobachtet werden.

	Auch im Liquor können B-Lymphozyten und lokal produzierte Antikörper nachgewiesen werden, die man bei gesunden Kontrollpersonen oder Patienten mit anderen neurologischen Erkrankungen nicht findet.

	Eine Ausnahme bilden entzündliche, vorwiegend infektiöse Erkrankungen der Hirnhäute, des Gehirns und des Rückenmarks. Zu diesen Erkrankungen zählen typischerweise die Neuroborreliose, HIV-Infektion des Gehirns oder die Syphilis des Nervensystems (‚Neuro-Lues‘). Auch bei diesen Erkrankungen finden sich Antikörper und B-Lymphozyten im Liquor und Gewebe. Interessanterweise wissen wir durch viele Studien, dass die B-Zellen bei diesen Erkrankungen gegen die ursächlichen Infektionen gerichtet sind und eine wichtige Rolle in der Erkrankung spielen.

	Identifikation von Plasmablasten als bedeutsame B-Zell Gruppe im Liquor bei MS:

	Die Arbeitsgruppe hat sich mit der Analyse der B-Zellen bei der MS beschäftigt.

	Im Rahmen des Projekts wurden vergleichende Analysen der B-Zellen im Liquor und im Blut bei Patienten mit MS durchgeführt.

	Es zeigte sich, dass sich B-Zellen im Liquor sehr stark von den Zellen im Blut unter-scheiden. Besonders auffällig war eine Gruppe von B-Zellen, die in großer Zahl im Liquor gefunden wurde, aber nur in sehr geringer Zahl im Blut nachweisbar war.

	Diese Zellen weisen alle Charakteristika sogen. Plasmablasten auf. Plasmablasten sind gereifte B-Zellen, die große Mengen Antikörper produzieren können. Es konnte nachgewiesen werden, dass die Produktion von Antikörpern im Liquor [intrathekale (= innerhalb der Dura mater/harte Hirn- bzw. Rückenmarks-Haut gelegene; d.h. in den Liquor-Raum) Synthese] mit der Zahl der Plasmablasten besser korreliert als mit jeder anderen B-Zell-Population.

	Diese Befunde legen nahe, dass Plasmablasten maßgeblich für die Produktion von Antikörpern im ZNS verantwortlich sind.

	Weiterhin konnte gezeigt werden, dass sich klare Unterschiede zwischen Patienten mit MS und akuten Infektionen des ZNS im Hinblick auf das Auftreten der Plasmablasten finden. Während die Plasmablasten nur in der ganz akuten Phase bei Infektionen des ZNS auftraten, fanden sich diese über lange Zeiträume im Liquor bei MS-Patienten.

	Aus diesem Befund leiteten die Forscher ab, dass bei der MS eine fortwährende Aktivierung und Rekrutierung von Plasmazellen in das Gehirn stattfindet.

	Schließlich gelang es nachzuweisen, dass die Zahl der Plasmablasten im Gehirn mit der akut entzündlichen Aktivität, gemessen an der Zahl von akuten MS Herden (gemessen als Kontrastmittel aufnehmende Läsionen im Kernspintomogramm/MRT des Gehirns) korreliert.

	Dieses Ergebnis unterstützt die Annahme, dass B-Zellen und insbesondere Plasmazellen an der Entzündungsreaktion bei der MS beteiligt sind.

	B-Zell gerichtete Therapiestrategien:

	In Anbetracht der zunehmend besser akzeptierten Rolle von B-Zellen in der Entstehung der MS werden erste B-Zell spezifische Therapien entwickelt. So können durch Plasmapherese [einer Methode zur Abtrennung von Antikörpern aus dem Blut – s. Text später und ()] schwere Krankheits-Schübe erfolgreich behandelt werden.

	Erste Therapie-Strategien versuchen außerdem gezielt B-Zellen auszuschalten. Da B-Zellen bestimmte Erkennungsmerkmale (CD-Moleküle) auf der Oberfläche tragen, die auf anderen Immunzellen nicht vorkommen, können diese gezielt durch Medikamente attackiert werden. Ein Molekül, das aussliesslich auf B-Zellen vorkommt ist das CD-20-Molekül. So können durch einen monoklonalen Antikörper gegen CD-20 (ein Eiweißmolekül, das nur an das CD-20-Molekül bindet) alle B-Zellen in einem Patienten innerhalb von wenigen Tagen zerstört werden. Nur Plasmazellen sind gegen solche Therapien resistent, da sie kein  CD-20 auf der Oberfläche tragen.

	In ersten Pilot-Studien konnte gezeigt werden, dass eine solche Therapie von Patienten gut vertragen wurde und zu einer Stabilisierung der Krankheit führt.

	Zukünftige Forschungsstrategien:

	Trotz der erheblichen Fortschritte im Verständnis der Rolle von B-Zellen in der Pathogenese der MS, sind noch viele Fragen offen.

	Wir verstehen nur im Ansatz die Vorgänge, die für die Aktivierung und Einwanderung von B-Zellen in das Gehirn verantwortlich sind. Außerdem wissen wir immer noch nicht, gegen welche Eiweiße im Gehirn sich die B-Zellen und Antikörper richten.

	Die Forschungsaktivitäten werden sich in Zukunft weiter auf die Beantwortung dieser Fragen richten.

	Nur auf der Basis eines besseren Verständnisses der Krankheits-Mechanismen, können wir die Therapien verbessern und neue Wege zur Behandlung der MS entwickelt.“ ...

	[Quelle: 

	Brain 2005 und Arch. Neurol sowie DMSG Bundesverband vom 19.08.2005]

	 

	Zell-Manipulation gegen Multiple Sklerose

	Neuer Ansatz könnte in einigen Jahren beim Menschen eingesetzt werden

	Forschern der Universitäten Würzburg und Madison (USA) ist es im Tier-Versuch gelungen, einen für die Verschlechterung (das Fortschreiten) von MS verantwortlichen Zell-Typ so zu manipulieren, dass sich die MS-Symptome verbesserten.

	Die Forscher fanden heraus, dass die sogen. „Dendritischen Zellen“ () (DC) eine Schlüsselrolle im fehlgeleiteten (fehlprogrammierten) Angriff des Immun-Systems auf das Nerven-System spielen, wie der Leiter der Würzburger Forschungsgruppe, Prof. Dr. Heinz Wiendl (damals Uni Würzburg, seit 2010 Uni Münster, dort Leiter der Spezialklinik „Entzündliche Erkrankungen des Nervensystems und Neuro-Onkologie“), erklärte.

	Im Tierversuch habe sich der Krankheitsverlauf immer dann verschlechtert, wenn im Gehirn eine erhöhte Anzahl von dendritischen Zellen anzutreffen war.

	Diese Zellen verursachen aber nicht selbst die Schäden an den ‚Nerven-Strängen’. Sie sorgen dafür, dass große Mengen weiterer Immunzellen – die sogen. „Effektor-Zellen“ () – ins Nervensystem einwandern, welche dann dort Entzündungen hervorrufen und außerdem weitere/andere Immunzell-Typen – wie z.B. Fresszellen – anlocken.

	Dadurch werde die Schädigung der Markscheide (Myelinscheide) vorangetrieben.

	Den Wissenschaftlern ist es gelungen, die Dendritischen Zellen (DC) zu „manipulieren“:

	Wurden sie mit speziellen körpereigenen Botenstoffen behandelt, aktivierten sie keine Effektor-Zellen mehr, sondern andere Zellen, welche ihrerseits Entzündungs-Prozesse hemmten. Durch diese Maßnahmen sei die bei Tieren simulierte MS seltener ausgebrochen. Außerdem seien die MS-Symptome gelindert/verringert worden, so erklärte Wiendl.

	Allerdings:

	Eine Übertragung der Ergebisse auf den Menschen sei nicht so einfach, schränkten die Forscher ein. Es werde daher sicherlich noch Jahre dauern, bis die gewonnenen Erkenntnisse die Grundlage für eine MS-Therapie bilden können.

	[Quelle: Journal of Neuroscience, 12/2008]

	 

	Protein „Netrin-1“ schützt Myelinscheide vor Angriffen

	Wissenschaftler des Montreal Neurological Institute (MNI) der McGill University und der Universität Montreal haben einen wichtigen Mechanismus zum Erhalt der normalen Struktur der Myelinscheide um Nervenzellen gefunden.

	In ihrer Studie, die im Journal of Neuroscience veröffentlicht wurde, gelang es den Forschern erstmals, die Rolle des Proteins Netrin-1 [= spielt eine wichtige Rolle bei der Aussprossung von Axonen als „guidance molecule“/ „abstoßendes Leitmolekül“ – es besitzt anti-inflammatorisches Potenzial durch direkte Wirkung auf die Migration von Leucozyten] zu klären.

	Bislang war bekannt, dass Netrin-1 für die normale Entwicklung des Nervensystems von großer Bedeutung ist; warum das Protein jedoch auch im erwachsenen Gehirn vorkommt, war unklar. Nun fanden die Forscher heraus, dass die Blockade von Netrin-1 und einem seiner Rezeptoren im Nervengewebe von Erwachsenen die Zerstörung des Myelins hervorruft.

	„Es ist faszinierend, dass Netrin-1 eine so bedeutende Rolle bei der Erhaltung des Myelin-Struktur im Nervensystem Erwachsener hat“, sagte Dr. Tim Kennedy (Neurowissenschaftler am MNI).

	Diese Erkenntnis sei angesichts der potenziellen Auswirkungen „unglaublich aufregend“. Denn wenn die Faktoren verstanden seien, die die Myelinschicht erhalten und eine Re-Myelinisierung fördern, schaffe dies neue therapeutische Ziele und Möglichkeiten der MS-Therapie.

	„Derzeitige MS-Therapien blockieren die Entzündung. Um die Myelin-Scheide aber zu schützen und wieder aufzubauen, ist es notwendig, die Moleküle zu kennen, die an diesem Prozess beteiligt sind. Dies ist eine neue Ära in der Neurobiologie der MS", prognostizierten die Forscher.

	[Quelle: Montreal Neurological Institute and Hospital, Pressemitteilung vom 12. November 2008]

	 

	Prolaktin fördert Myelin-Neubildung

	Im Tierversuch an Mäusen konnten Forscher der University of Calgary [publiziert in ‚Journal of Neuroscience‘, 10/2010] nachweisen, dass das Hormon „Prolaktin“ [PRL – laktotropes Hormon, Laktotropin – gebildet im Hypophysen-Vorderlappen/HVL ()] die (Neu-)Bildung von Myelin über die vermehrte Bildung von Oligodendrozyten () [sie zählen zu den Gliazellen und kommen nur im ZNS vor – ihre zellulären Fortsätze bilden Markscheiden aus Myelin ()] bewirkt.

	Mit dieser Wirkung erklären die Forscher auch die Tatsache, dass während einer Schwangerschaft die MS remittiert.

	 

	Im Zusammenhang rund um das Myelin ist auch die folgende wissenschaftliche Erkenntnis einmal von Bedeutung und kann evtl. der Boden für neue Medikamente/Therapien sein …

	 

	Ein Weg zur „Neubildung von Myelin“?

	Wie bekannt wurde, hat eine international zusammengesetzte Gruppe von rund 100 Forschern aus 24 Kliniken in Singapore, USA, Canada, Japan und Deutschland eine Entdeckung gemacht, die bei Wissenschaftlern, Firmen, Ärzten und MS-Patienten aus verschiedenen Gründen für Unruhe sorgen kann.

	Das Forscherteam, zu dem auch die bekannte Myelin-Expertin Dr. Melitta Schachner (Zentrum für Molekulare Neurobiologie der Universität Hamburg) gehört, konnte nach vier Jahren intensiver Forschungsarbeit mitteilen, dass man jetzt den Schlüssel zur Neubildung von Myelin um die Nervenfasern beim Menschen gefunden habe.

	Damit setzt sich die Forschergruppe an die Spitze der weltweiten MS-Forschung zur Re-Myelinisierung bei MS-Kranken (und auch bei Patienten mit bestimmten Arten von Querschnitts-Lähmungen).

	Denn insbesondere das Labor in Singapore unter der Leitung von Dr. Xiao Zhi Cheng ist seit mehr als 20 Jahren spezialisiert auf Vorgänge bei der Regeneration des Zentralen Nervensystems, der Bildung von Myelin und bei Lern- und Erinnerungs-Prozessen im ZNS.

	Das Institut brachte wesentliche Erfahrungen in die Zusammenarbeit ein bei bestimmten Phänomenen der Wanderung von Neuronen, beim Wachsen von Axonen, bei Vorgängen in den Synapsen, bei der Myelinbildung, der Signalübertragung zwischen Neuronen und Gliazellen und bei der Regeneration geschädigter Verbindungen.

	Unter Projektleitung von Dr. Xiao (Singapore General Hospital/SGH) fand das SGH-Team einen neuen Weg in der Bildung der Myelinhülle.

	Nach ihren Forschungen beginnt die Neubildung von Myelin dann, wenn das Wachstum von zwei Molekülen mit den Namen „Notch“ und „Contactin“ einen bestimmten Punkt erreicht haben. Diese Forschungsrichtung ist völlig neu und kann zu Medikamenten führen, mit denen die Neubildung der Myelinschicht bei MS-Patienten „getriggert“ werden kann.

	Die private Gesundheitsorganisation Sing Health, zu der das SHG-Hospital gehört, hat die Entdeckung bereits patentieren lassen und man plant eine Kommerzialisierung im Markt der rund 2,5 Mio MS-Patienten. Ziel der kommenden Entwicklungen sei, so Dr. Xiao, die Trigger-Funktion der entdeckten Moleküle nachzuahmen, durch die eine Myelinbildung ausgelöst wird. Allerdings muss auch hier vor übertriebenen Hoffnungen gewarnt werden, denn Entwicklungen auf diesem Gebiet erfordern nicht nur enorme Finanzmittel, sondern wegen der erforderlichen klinischen Untersuchungen und Zulassungsprozeduren mehrere Jahre Zeit – oft mehr als 10 Jahre –, sodass nur jüngere MS-Patienten einen Vorteil erwarten können.

	[Quellen: Multiple Sclerosis Society of Australia (MSA), The Nerve Center, Blackburn/Australia – nach TODAY online by Tan Hui Leng, 24.Oktober 2003 und “Cell", Vol. 115, 163-175, 17.Oktober 2003]

	 

	Aktuell ist folgende wissenschaftliche Erkenntnis:

	 

	Entzündungshemmer entdeckt

	Ein internationales Forscherteam hat entdeckt:

	Das Zytokin () „Interleukin-27“ () (IL-27) spielt eine wichtige Rolle, wenn der menschliche Körper Entzündungen eindämmt.

	Fakt ist, dass Entzündungen ausgelöst und unterhalten werden durch Botenstoffe wie u.a. das Zytokin () Interleukin-6 (IL-6). IL-6 (Interleukine () = Peptidhormone) dockt an spezielle Rezeptormoleküle auf Zellen an und treibt so die Entzündung an.

	Die neue Erkenntnis: 

	IL-27 kann die Wirkung von IL-6 aufheben!

	Denn: IL-27 dockt an die gleichen Rezeptoren an wie IL-6 und hemmt so die Entzündungsreaktion.

	Die Forscher des internationalen Teams hoffen, dass diese grundlegende Erklenntnis eines Tages bei der Heilung chronischer Entzündungs-Krankheiten helfen kann.

	[Quelle: Prof. Dr. Joachim Grötzinger, Institut für Biochemie Uni Kiel, 10.11.2010]

	 

	In der jüngsten Zeit erneut in der kontroversen Diskussion:

	 

	Venen-These zur MS-Genese

	von Prof. Dr. Paolo Zamboni (Gefäßchirurg – Leiter des Zentrums für Gefäß-Krankheiten der Universität Ferrara/Italien).

	Diese Theorie sorgt seit Herbst 2009 für Aufsehen und kontroverse Diskussionen. 

	Danach sei die MS eine „Erkrankung der intrakraniellen Venen“.

	Nach dieser Zamboni-These ist bei der MS der Rückfluss des Blutes aus dem Gehirn durch eine Verengung und somit Blockierung in den Gehirn-Venen gestört. Zamboni nennt diesen Zustand „chronisch cerebro-spinale venöse Insuffizienz (CCSVI)“.

	Die Folge dieser venösen Blautstauung seien dann die MS-typischen Entzündungen und Schäden im Gehirn.

	Ausgangspunkt für diese These war, dass von einigen Wissenschaftlern in den Hirnen von MS-Kranken auffallend hohe Eisen-Werte gefunden worden war, überwiegend in Nähe von Venen.

	Bewertet wurde dieser Befund als Folge der MS.

	Zamboni stellte weitere Untersuchungen an und fand bei fast allen der von ihm sonographisch untersuchten MS-Kranken einen gestörten Rückfluss des Blutes aus dem Gehirn.

	Bei gesunden Menschen und auch bei Patienten mit anderen Hirn-Erkrankungen hingegen waren die Ultraschall-Befunde unauffällig!

	Zamboni baute auf diesen Befunden seine „Venen-These“ auf:

	Durch die venöse Abflussstörung im Gehirn wird Blut und das darin enthaltene Eisen aus den Gefäßen in das Hirngewebe ‚gepresst‘ und dadurch werden dann die MS-typischen Schäden verursacht. Ein Grund für die Schadenswirkung von Eisen ist, dass Eisen im Gehirn massiv ‚Freie Radikale‘ produziert, die ihrerseits die Gehirnzellen zerstören.

	Daraus folgerte Zamboni, dass Eisenansammlungen im Gehirn unbedingt verhindert werden müssen.

	Der Weg dahin war eine spezielle Gehirn-Venen-Operation, die sogen. „Liberation“ (Befreiung – im Internet besteht ein Online-Forum „Happy Liberation“). Bei dieser OP werden ‚verengte Venen im Kopf‘ – ähnlich wie verengte Herzkranzarterien – mit einem Ballon erweitert (Ballon-Dilatation).

	Die überwiegende Mehrheit der von Zamboni inzwischen so behandelten MS-Kranken – darunter seine MS-kranke Ehefrau – sollen seither keine MS-Symptome mehr haben.

	Erste positiv erscheinende Studienergebnisse (u.a. der New Yorker Arzt Dr. Robert Zivadinov) wurden 2009 publiziert. So berichtete das Team um Zivadinov im Februar 2010, dass sich bei den von ihnen untersuchten MS-Kranken bei mehr als 50% diese venösen Verengungen nachweisen ließen, bei einer Vergleichsgruppe aber nur 26%.

	 

	Auch dies muss festgehalten sein:

	Der ärztliche Beirat der Deutschen MS-Gesellschaft äußerte sich bereits 2009 eindeutig ablehnend:

	… „Nach dem wissenschaftlichen Urteil des ärztlichen Beirats der DMSG entbehren die bisher vorgestellten Studien-Ergebnisse von Zamboni et al. einer soliden wissenschaftlichen Methodik und sind damit wertlos und sogar ethisch bedenklich. … (und weiter)

	… „Mit seiner ‚Liberation-Operation‘ werden bei „MS-Patienten wahrscheinlich nicht zu erfüllende Erwartungen“ geweckt.“ …

	 

	Weitere Untersuchungen – so von Dr. Florian Döpp (Charité, Berlin) – an 56 MS-Kranken haben keine Hinweise ergeben, dass eine CCSVI bei der MS eine Rolle spielt. 

	Diese Beurteilung deckt sich auch mit den Untersuchungs-Ergebnissen der Uni Bochum.

	Zuletzt warnt Prof. Dr. Klaus Viktor Tojka (Ärztl. Beirat der DMSG – ehemaliger Klinikdirektor der Neurologie Uni Würzburg), dass es in den USA bereits ein Todesopfer aufgrund der OP gegeben habe.

	In Deutschland befassen sich Wissenschaftler der Uni Frankfurt/Main um Prof. Dr. Thomas J. Vogl (Neuroradiologe) mit der Liberation-OP.

	Das Verfahren ist allerdings erst in einem völlig experimentellen Stadium; mit einer klinischen Studie bald begonnen werden.

	 

	Zuletzt noch Auffälligkeiten bei einigen Laborparametern:

	Gesichert ist – ab dem Zeitpunkt eines Fatigue-Syndroms () im Rahmen der MS-Erkrankung [übrigens diese Auffälligkeit findet sich bei allen anderen Formen von Fatigue, so z.B. bei einer Krebserkrankung, beim Burn-Out-Syndrom, dem chronischen Erschöpfungssyndrom CFS/CFIDS/ME u.a., und auch bei Depressionen!] - ein deutlich erniedrigter Wert für PEA [beta-Phenylethylamin; d.i. ein wichtiger, indirekt wirkender stimulatorischer Neurotransmitter, der aus der Aminosäure Phenylalanin synthetisiert wird. PEA steigert die mentale Aktivität und Aufmerksamkeit und wirkt stimmungsaufhellend – nebenbei: bei Migräne finden sich erhöhte Werte!]. Pathologische Werte finden sich bei der MS – ebenso wie bei allen anderen Krankheiten mit Erschöpfungssyndromen (s.o.) – einmal für den sogen. „Adrenalen Stress-Index (ASI)“ () [= Untersuchung der Konzentrationen des Stresshormons Cortisol im Tagesverlauf sowie von DHEA am Morgen und 12 h nach dem Aufwachen] und außerdem für das sogen. „Neuro-Balance-Profil“ () [NBP = Untersuchung von Adrenalin, Cortisol im Tagesprofil, DHEA, Dopamin, Noradrenalin und Serotonin aus Speichel und 2. im Morgenurin].

	 

	Zurück zum Thema:

	Aus molekularen, pathologischen, immunologischen und bes. tier-experimentellen Studien resultieren (zitiert aus „Fortschritte in der Pathogeneseforschung der Multiplen Sklerose“ – R. Gold und W. Brück – Nervenheilkunde 7/2007) neue Erkenntnisse zur Pathogenese (= Entstehung/ Entwicklung von Krankheiten); diese Studien wurden ergänzt durch bildgebende Verfahren.

	Es finden sich dabei individuelle Unterschiede im Überleben der Oligodendrozyten (= Zellen im Gehirn und Rückenmark, die Myelin bilden. Sie umwickeln die Axone. In den MS-Entzündungsherden kommt es u.a. zu einem Untergang Oligodendro-Gliazellen ()). Hieraus resultiert die Hypothese, dass verschiedene immunologische Effektor-Mechanismen zur Entmarkung führen und Markscheiden, Oligodendrozyten und deren Vorläuferzellen unterschiedlich betroffen sein können.

	 

	Auf eine knappe Formel gebracht:

	Aufgrund einer Fehlsteuerung richtet sich das eigene Immun-System des Betroffenen gegen seine eigenen Strukturen, da es diese fälschlicherweise als fremd erkennt.

	Es handelt sich somit um eine „Auto-Entzündliche-Immunerkrankung“.

	Im Falle der MS wenden sich die körpereigenen Immun-Zellen gegen die Myelinscheide (= Markscheide = Schutzhülle unserer Nervenfasern = quasi die Schutz-Isolierung der Nerven).

	MS ist eine chronische Erkrankung der weißen Substanz des ZNS [= Zentral -Nervensystem ()]. Es kommt zu entzündlichen Herden im Myelin. Mit der Folge, dass das Myelin abgebaut wird [= Demyelinisierung = Entmarkung].

	Die Entzündung des Myelins verursacht den Austritt von Zellen des Immun-Systems und von Flüssigkeit aus dem Blut, wodurch es zu einer Einlagerung zwischen den Gewebe-Elementen kommt.

	Dadurch kann es zu einer Zerstörung des Myelins kommen; dies hat zur Folge, dass die Informations-Signale vom ZNS und zum ZNS gestört bis irreparabel geschädigt ist. Dies führt dann zu den MS-typischen Symptomen und Defiziten bis zu bleibenden Ausfällen!

	 

	Im Vorgriff auf eine mögliche Therapie bzw. einen Therapieansatz:

	Einzig im frühesten Stadium einer MS-Erkrankung (leider wird die MS bei 99,5% erst dann diagnostiziert, wenn diese bereits – und oft seit Jahren – manifest besteht!) kann unter optimalsten Bedingungen und in ganz geringem Umfang das Myelin wieder aufgebaut werden.

	Daher – natürlich auch aus anderen Gründen – ist es so wichtig, dass die Diagnose „MS“ so früh als nur irgend möglich gestellt wird und dass dann schnellstens mit einer umfassenden und konsequenten und zielgerichteten Therapie begonnen werden kann/wird!

	Wie schon eingangs beschrieben: die eigentliche = primäre Ursache für die MS ist bis heute nicht eindeutig und endgültig geklärt.

	 

	Als gesichert kann heute gelten:

	Bei der Multiplen Sklerose [MS] (Encephalomyelitis Disseminata – ED) handelt es sich um eine Autoaggressions- oder Autoimmun-Krankheit () nicht aber – wie öfters zu lesen und zu hören! – weder um eine „erbliche“, noch um eine „ansteckende Krankheit“!

	Dazu kommen dann aber – bei der einen MS-Kranken weniger, beim anderen MS-Kranken mehr – noch weitere exogene (= von außen einwirkende) und/oder endogene (= im eigenen Körper einwirkende) Faktoren hinzu; und für das Ausbrechen (= Manifestation) der MS sind dann noch auslösende Faktoren (s.unten) verantwortlich.

	 

	Mögliche Ursachen für die „MS“

	 

	I. Exogene Faktoren      

	a. Virus-Infekt

	b. Geographische Faktoren

	c. Klima/klimatische Bedingungen

	d. Umweltschadstoffe usw.

	 

	II. Endogene Faktoren

	a. Erbliche Disposition (Veranlagung)

	b. Autoaggression

	c. Immun-Defekte

	d. Myelinstoffwechsel-Störung

	        

	+

	III. Auslösende (Co-)Faktoren

	a. Schwangerschaft und Wochenbett

	b. Infekte und Infektionskrankheiten

	c. Psychische Belastungssituationen

	d. Unfälle, Schockzustände

	

	Multiple Sklerose

	 

	 

	Zuerst zu den endogenen Faktoren:

	An oberster Stelle steht die Tatsache, dass es sich bei der MS um eine Autoaggressions- oder Autoimmun-Krankheit handelt [wie auch der Typ-1-Diabetes mellitus oder die Psoriasis, die cP = die primär chronische Polyarthritis – heute Rheumatoiden Arthritis (RA) u.a.m. ()].

	Wenn man so will, also eine spezielle Form von „Immun-Fehlreaktion“ im Sinne von „Auto-Antikörper-Bildung“ ().

	Das Immun(abwehr)system bei MS-Kranken kann dabei auf vielfache Weise geschädigt werden und sein –z.B. Viren, Bakterien usw. – und, dass dann letztlich diese Immun-Schieflage, diese Immun-Fehlregulation, dafür verantwortlich ist, dass die Balance zwischen auto-immunen Mechanismen und der Hemmung derselben gestört wird und ist.

	Eine Möglichkeit ist dabei eine vermehrte Zahl „auto-reaktiver T-Zellen“ (), welche im Rahmen der Reifung des Immunsystems/IS () nicht eliminiert  werden.

	Die Gründe hierzu aber sind noch nicht gefunden.

	Eine wesentliche Rolle scheinen aber die sogen. MHC-Moleküle () zu spielen.

	 

	Die MS – ich wiederhole – ist keine „Erbkrankheit“; wohl aber findet sich eine eindeutige „familiäre = erbliche Disposition“ (= Neigung, Veranlagung) zur MS.

	Circa 10% [Schwankungsbreite zwischen 3 und 17% in der Fachliteratur] der MS-Kranken haben einen ebenfalls MS-kranken Verwandten; nach Prof. Dr. George Ebers (Manchester) ist das höchste Risiko einer Wieder-Erkrankung mit ca. 5% bei Geschwistern zu verzeichnen.

	 

	Einer Untersuchung von Prof. Dr. Dessa Sadovnik [Neurologe, Genetiker – University of British Columbia, Vancouver, Canada] zu Folge lassen sich bis zu 20% familiärer MS-Häufung finden mit eindeutig erhöhtem Vorkommen für Geschwister.

	 

	Neuere Untersuchungen – u.a. von F. Vogel (Charité, Berlin) und B. Hemmer (damals Uni Düsseldorf, jetzt TU München, Klinikum rechts der Isar) (publiziert in: Nervenheilkunde 10/2002) bestätigen zur Pathogenese der MS:

	... „Entscheidend sind hier zwei Organsysteme involviert: das ZNS als das einzige vom Krankheitsprozess betroffene Organ und das Immunsystem, dessen Kompartimente das ZNS infiltrieren. Nach herrschender Meinung richtet sich die Immunantwort dabei gegen Proteine, die im ZNS vorkommen!“... 

	Kurzum bezeichnet mit/als: „MS-Autoimmunitäts-Modell“.

	 

	Eine wesentliche Rolle scheint nach wissenschaftlichen Erkenntnissen dabei dem Chromosom 6 zuzukommen. 

	Dieses Chromosom ist der „Abschnitt im Erbgut des Menschen, der am häufigsten mit Krankheiten assoziiert ist“ wie der Molekularbiologe am britischen Sanger Center Stephan Beck in einem Fachartikel aus 2003 betont.

	 

	Die von diesem DNA-Abschnitt () „codierten Proteine“ spielen eine maßgebliche Rolle in und für unsere Immunabwehr!

	Dabei sind verantwortlich die MHC-Gene [MHC (von engl. major histocompatibility complex) umfasst eine Gruppe von Genen bei Wirbeltieren, die Proteine codieren, welche für die Immunerkennung, die Gewebeverträglichkeit (Histokompatibilität) bei Transplantationen und die immunologische Individualität wichtig sind], zusammengefasst im MHC-Komplex als MHC-Moleküle (MHC ().

	Kurz und knapp wenige Fakten zu und über MHC-Moleküle:

	MHC-Moleküle befinden sich auf jeder kernhaltigen Zell-Oberfläche des Körpers und erkennen Antigene Klasse I: T-Helfer-Zellen, B-Zellen, Makrophagen. Andere Zellen haben zusätzlich die Klasse II. Zellen geben dem Immunsystem ständig Erkennungszeichen, um nicht vernichtet zu werden in Form der MHC-Moleküle. [MHC = Major Histocompatibility Complex (Hauptgewebe-Vertäglichkeits-Komplex)] 

	Beim Menschen werden sie als HLA-Moleküle (= Human Leucocyte Antigens) bezeichnet.

	 

	Sind die MHC-Gene fehlerhaft, dann kommt es einmal zu „ungewollten“ und zweitens zu „unaufhaltsamen Abstoßungs-Reaktionen“ und somit zu Krankheiten wie z.B. alle Autoimmunkrankheiten, also z.B. zu Diabetes mellitus, Typ-, zur Rheumatoiden Arthritis, Psoriasis, Neurodermitis …, oder eben zur MS!

	Für die Erkrankung an MS sind hier in der HLA-Typisierung das HLA-DR2  (heute bezeichnet als HLA-DR15) [unter der Nicht-MS-Bevölkerung sind ca. 25% „HLA-DR“-positiv“! Bei MS-Kranken findet sich ein positiver Befund bei ca. 70%!] und das  HLA-Dw 2 ausschlaggebend.

	Bei der MS findet sich für beide HLA‘s ein „rR“ (= relatives Krankheits-Risiko) und zwar mit einem Wert von 4 (Werte über 1 sprechen für ein erhöhtes, Werte über 3 für ein hochsignifikantes Krankheitsrisiko).

	Eine gewisse Beziehung zwischen MS besteht auch zu HLA-B7, HLA-A3, HLA-DR4 und HLA-DR13 (stets im Vergleich zu gesunden Probanten).

	 

	Eine wichtige Rolle als endogener Faktor spielen der „Myelin-Stoffwechsel“ und die „Myelogenese“ (= Entwicklung des Rückenmarks als solches und außerdem die Myelisation; d.i. die Bildung der Nervenmarkscheide = „Markreifung“ ; d.h. die Ausbildung der bis dahin nicht voll funktionsfähigen markhaltigen Fasern des ZNS [Zentralnerven-Systems; ()] und peripherer Nerven durch rotierendes Wachstum der u.a. SCHWANN’schen Zellen um die nackten Axome; dieser Prozess beginnt im 3. Emryonalmonat und endet mit der Pyramidenbahn im 4. Lebensjahr!).

	Fehler bzw. Störungen in diesem Stoffwechsel scheinen ein Auftreten der MS zu begünstigen.

	 

	Nun zu den exogenen Faktoren:

	Heute kann als bewiesen davon ausgegangen sein, dass eine wahrscheinlich schon im Kindesalter bzw. der frühen Jugend erfolgte und latente (= verborgen, ohne besondere Symptome usw.) Virus-Infektion, die sogen. Slow-Virus-Infektion  (SVI); d.i. eine entweder durch „konventionelle Viren“ oder durch „unkonventionelle Agenzien“ hervorgerufene und übertragbare Erkrankung des ZNS mit einer bis zu vielen Jahren dauernden „Inkubationszeit“ (= Zeit zwischen Erregerkontakt und Ausbruch der Krankheit) und chronisch fortschreitenden (und nicht selten tödlichen) Funktions-Störungen; vermutlich bedingt durch Zelltod (Zytolyse) als Folge einer „Antikörper-Reaktion“ () zumindest Mitursache und/oder Auslöser für eine MS ist.

	Zum allerersten Male publizierte Prof. Dr. Georg(es) Schaltenbrand 1956 (!) [Neurologe] eine „Virus-Infektions-Theorie“ (s.o.)!

	Diese SVI ist bisher bewiesen für u.a. die Creutzfeld-Jakob-Krankheit, Scrapie-Krankheit (beim Schaf), BSE (beim Rind) und Mink (beim Nerz) und auch für die Multiple Sklerose.

	Neuere Forschungsergebnisse von Marrie und Mitarbeitern (publiziert in Epidemiol Infect 127 [2001]) haben zum gesicherten Ergebnis, dass ein Zusammenhang besteht zwischen der Entstehung einer MS und einer „Varizella-Zoster-Infektion“.

	Forschungen von Ascherio (publiziert in JAMA 286 - 2001) haben bei vielen MS-Kranken extrem hohe ‚Anti-Epstein-Barr-Antikörper-Titer’ (nach durchgemachter EBV-Infektion) zu Tage gebracht und so hinsichtlich der Pathogenese der MS zumindest als Hypothese ergeben, dass ... „eine Infektion mit EBV das Risiko an Multipler Sklerose zu erkranken erhöht!“

	Alle diese Pathogenese-Ansätze werden bezeichnet als:

	„MS-Infektions-Modell“.

	 

	Einige Anzeichen scheinen auch für den (zusätzlichen) Einfluss geographischer, geoklimatischer und geoökologischer Faktoren zu sprechen (vgl. hierzu Anmerkungen im vorherigen und im nachfolgenden Kapitel).

	 

	Hierzu ein Beispiel aus meiner früheren Landarzt-Praxis im Saarland:

	Mitte der 1970er Jahre suchte mich eine MS-Patientin auf. Sie war damals knapp über 30 Jahre alt; bis zu ihrem 25. Lebensjahr hatte sie in Sizilien auf dem flachen Lande in einfachen Verhältnissen gelebt und war dann nach England übersiedelt. Dort lebte sie im Großraum Manchester in einfachen Verhältnissen (insbesondere den hygienischen). Nach 2 Jahren in England erkrankte sie an MS. Und zwar an einer Form mit gehäuften Schüben. Nach weiteren 2 Jahren zog sie mit ihrer Familie nach Deutschland und hat eine WSohung gefunden im Nachbarort meiner ‚anerkannten Landarztpraxis‘. Und so lernte ich sie kennen.

	Ihre eineiige Zwillingsschwester lebte bis 1987 in Sizilien und war bis dahin nicht an MS erkrankt. Dann zog sie mit ihrer Familie nach Deutschland zu ihrer Schwester. 1991 erlitt sie den 1. MS-Schub und die Krankheit verlief „parallel und nahezu identisch“ mit der ihrer Schwester!

	 

	Übrigens:

	Mehrere Studien bestätigen diese eigene [Er-]Kenntnis; sie zeigen, daß Menschen aus einem Region mit niedrigerem MS-Risiko beim Umzug in eine sog. Hochrisiko-Region ihr eigenes MS-Risiko mitbringen. Besonders ausgeprägt ist dies für Menschen in jüngerem und mittlerem Lebensalter, während für ältere Menschen zumeist deren Risiko dann auf dem Niveau des Heimatlandes verblieb; so die Studien u.a. von Dean und Alter.

	Diese Studien sind aber gleichzeitig auch Beleg dafür, dass die MS mehr mit „regionalen Besonderheiten“ verknüpft ist als mit „bestimmten ethnischen Gruppierungen (Rassen)“.

	Sie sprechen aber andererseits dann auch für die Bedeutung von „Umweltfaktoren“ in und für die Krankheitsentstehung!

	 

	Was die „Zwillingserkrankung an MS“ angeht, so findet meine Kenntnis ihre Bestätigung in der sehr umfangreichen und aufwendigen Studie von Ebers.

	Wenn schon – und sicherlich – nicht Ursache, so sind diese Faktoren wichtige exogene (Zusatz-)Faktoren – also geographische Lage, das dort herrschende Klima, die dort gegebenen Verhältnisse hinsichtlich Wasser- und sonstigen Umweltbelastungen; dann aber sicherlich auch die herrschenden Lebensverhältnisse (insbesondere bzgl. Hygiene, Wohnraum usw.) – hinsichtlich des Manifestierens der Krankheit MS.

	 

	Nicht übergangen werden kann und darf die dritte Gruppe von Faktoren, die (mit-)auslösenden Faktoren:

	Diskutiert werden schon seit Jahren immer wieder verschiedene Faktoren, welche die MS auslösen sollen bzw. können.

	Dazu zählen Infekte und Infektionskrankheiten, die Spätphase einer (zudem noch mit Komplikationen verlaufenden) Schwangerschaft und ganz besonders die Zeit des Wochenbettes und die folgenden Monate nach der Entbindung.

	Außerdem wurden und werden immer wieder und weiter genannt:

	Traumata (Unfälle, Verletzungen, Zahn-Extraktionen usw.) und auch eine anhaltende und extreme psychische Be- und Überlastungs-Situation.

	 

	Hierzu nur einige wenige Anmerkungen:

	Was die Traumata angeht, so fand sich bei mehreren Untersuchungen, insbesondere von Kurland und Sibley (1984 bzw. 1991) – allerdings bezogen auf die Bevölkerung der USA –, dass MS-Kranke 2-3mal häufiger körperliche Verletzungen erleiden. Ein direkter Zusammenhang zwischen Trauma und MS-Auslösung konnte bisher nicht bewiesen werden.

	 

	Auffällig und in mehreren Studien bestätigt (wiederum für die USA) ist die Tatsache, dass es vermehrt zum Auslösen einer MS und vor allem aber zu einem gesicherten Anstieg der MS-Schubhäufigkeit in den letzten Wochen einer Schwangerschaft kommt; ganz besonders aber im Wochenbett und den ersten  3 Monaten post partum (= nach der Entbindung).

	 

	Aktuelle Meldungen !!!

	80 Gene entdeckt, die an MS beteiligt sind

	Forscher des Serono Genetics Institute SA (d.i. eine Tochtergesellschaft der Merck KGaA, ein französ. Unternehmen mit Sitz in Paris. – Das Unternehmen betreibt ein Biotechnologie-Unternehmen, das sich auf synthetische DNA und genetische Analyse spezialisiert hat) haben 80 Gene im Erbgut von Patienten mit Multipler Sklerose/MS entdeckt, die an entzündungs- und neuro-degenerativen Prozessen beteiligt sind.

	Die Wissenschaftler haben dazu das Genom von 1800 MS-Patienten analysiert. Etwa 40 Prozent des Human-Genoms wurde nach solchen Genen untersucht, bis Ende April 2003 waren 95% entschlüsselt. Die Wissenschaftler erhoffen sich durch die Erkenntnisse eine bessere Entwicklung neuer MS-Therapeutika.

	[Meldung der „Ärzte-Zeitung“, Neu-Isenburg (eb)]

	 

	Zwei Risiko-Gene für MS entdeckt

	US-Wissenschaftlern in Boston sind bestimmten Gen-Varianten auf die Spur gekommen, die die Gefahr für Multiple Sklerose deutlich steigern. Im Rahmen eines groß-angelegten Gen-Screenings stießen sie dabei auf die Gene „Il-7R“ (Interleukin-7-Rezeptor) und „Il-2R“ (Interleukijn-2-Rezeptor), die als Bauvorlage für Interleukin-7 und -2 dienen.

	Bestimmte Varianten dieser beiden Gene erhöhen den Studienergebnissen gemäß das Risiko für MS um jeweils 20-30%.

	[Meldung NEJM Online – 08/2007]

	 

	Toll-Like-Rezeptoren [TLR]

	Bei den TLR () handelt es sich um klassische Erkennungs-Rezeptoren auf vielen Zellen für Viren und Bakterien. Auf diese Weise wappnen sich z.B. Blutzellen gegen Infektionskrankheiten.

	Seit längerer Zeit ist bekannt, dass TLRs beteiligt sind, wenn durch Infektionen neue MS-Schübe ausgelöst werden. Offenbar aber spielen die TLRs jedoch direkt im Gehirn auch dann eine wichtige Rolle bei MS, wenn keine Infektionen vorliegen! TLR spielen eine entscheidende Rolle in der Erkennung und Bekämpfung von in den Körper eindringenden Mikro-Organismen. Seit Kurzem ist bekannt, dass Mastzellen (), die selber im Rahmen der angeborenen Immunität eine wichtige Rolle in der Bekämpfung bakterieller Infektionen spielen, TLR exprimieren.

	Die TLRs müssen bei der MS im Gehirn alternative Bindungspartner besitzen.

	Diese könn(t)en bei der MS – wie auch bei sonstigen Auto-Immunerkrankungen – entweder neu gebildet oder durch die Erkrankung selbst entscheidend verändert werden.

	Heute gehen Wissenschaftler davon aus, dass diese TLRs eine weitaus wichtigere Rolle bei der MS spielen, als bisher angenommen!

	Diese (Er-)Kenntnis könnte sich als Ansatzpunkt für neue Behandlungs-Strategien erweisen.

	[Quelle: PD Dr. Marco Prinz, Uni Göttingen, in: „Befund MS“ - Ausgabe 1/2006]

	 

	Entdeckung krankmachender Autoantikörper bei MS

	Die Arbeitsgruppe von Prof. B. Hemmer (damals Uni Düsseldorf, heute Techn. Universität/TU München) um Dr. Dun Zhou (publiziert in der Fachzeitschrift PNAS [Proceedings of the National Academy of Sciences of the United States of America]) konnte erstmals potenziell krank-machende Autoantikörper identifizieren, die in Zusammenhang mit MS stehen könnten.

	Das Immun-System der Betroffenen erkennt fälschlicherweise körper-eigene Strukturen als „Feind“ und reagiert mit Abwehr. Dieses Erkennen erfolgt durch bestimmte Zellen des Immun-Systems, die sogen. T- und B-Lymphozyten (T- und B-Zellen). Letztere produzieren Antikörper (AK). Diese AK bewirken eine Schädigung der Isolierschicht der Nervenkabel, der Mark- oder Myelinscheide.

	Die T- oder B-Lymphozyten erkennen das vermutliche Autoantigen „MOG“ (Myelin-Olidodendrozyten-Glycoprotein) () in der Form, in der es sich auf der Oberfläche von Hinzellen dem Immun-System präsentiert.

	Ziel weiterer und nachgehender Bemühungen und Forschungen ist es nunmehr, nach neuen Immun-Therapien zur effektiveren Behandlung der MS zu fahnden, welche speziell gegen Autoantikörperproduzierenden B-Lymphozyten gerichtet sind.

	[Quelle: Prof. Dr. B. Hemmer, Technische Uni München, Klinikum rechts der Isar – PNAS]

	 

	Dendritische Zellen [DC] () = „Verräterzellen“

	Durch die Krankheit MS greift das Immunsystem Strukturen im Gehirn – wie einen Fremdkörper – an und verursacht so schwere Schäden.

	Es ist gelungen, bislang unbekannte „Verräterzellen“, die „Dendritischen Zellen“, in der Blut-Hirn-Schranke nachzuweisen und zu identifizieren.

	Diese Zellen weisen den autoaggressiven Immunzellen den Weg zu den Strukturen im Gehirn.

	Als gesichert darf heute gelten, dass diese DC für die Krankheits-Entstehung bei MS absolut erforderlich sind.

	DC sind Zellen des Immun-Systems. Sie sind nach ihren typischen Bäumchen-artigen Zytoplasma-Ausläufern (lat. dendriticus = verzweigt) benannt. DC haben eine wichtige Funktion bei der Antigenprozessierung und Antigenpräsentation. Über Toll-artige (TOLL-like) Rezeptoren erkennen sie Keim-Strukturen und können so die zelluläre Immunantwort steuern.

	Durch Ausschüttung entsprechender Zytokine und Expression bestimmter Zelloberflächen-Rezeptoren beeinflussen sie die T-Zellen hin zu einer TH1- oder TH2-Antwort (TH = T-Helfer-Zelle) oder können z.B. auto-reaktive T-Zellen in die Anergie treiben.

	Fakt ist:

	Ohne diese Verräterzellen können die Täterzellen des Immunsystems ihr Opfer(gewebe) in Gehirn und/oder Rückenmark nicht erkennen!

	Daraus folgert sich:

	Ziel muss es nunmehr sein, die Verräterzellen durch entsprechende Interventionen so zu manipulieren, dass das irregeleitete Immunsystem das Gehirn/Rückenmark dann und für immer ignoriert!

	Nebenbei:

	Diese neuen Erkenntnisse haben dann auch Auswirkungen auf die Erforschung und Behandlung anderer Gehirn-Erkrankungen wie z.B. Alzheimer-Demenz bzw. sonstiger Demenz-Formen und Hirntumoren.

	[Quelle: Prof. Burkhard Becher, Uni Zürich, in: „Befund MS“ - Ausgabe 1/2006]

	 

	Mineralstoffe bei der MS

	Ein möglicher Zusammenhang könnte bestehen zwischen erhöhten Aluminium-Urin-Ausscheidungswerten und MS.

	Besonders hoch (bis zum 40fach überhöhten Wert) fanden sich die Werte bei MS-Kranken mit schubfömig-remittierender Verlaufsform.

	Erhöht findet sich die Eisen-Urin-Ausscheidung; besonders stark bei der sekundär-progressiven Verlaufsform.

	Hingegen war Silizium (Kieselsäure) in der Urinausscheidung vermindert; besonders bei Patienten mit sekundär-progressiver Form.

	[Quelle: news ticker in: „Befund MS“ - Ausgabe 1/2006]

	 

	Lassen Sie mich zusammenfassen und gleichzeitig ergänzen, i.S.e. Versuches, die pathogenetisch bedeutenden/relevanten Ereignisse auf eine knappe Formel zu bringen:

	Es gibt unterschiedliche Hypothesen, die versuchen, die histo- und immuno-pathologischen Befunde zu einem einheitlichen Bild zusammenzufügen. Ein mögliches Modell der Pathogenese der MS stellt sich wie folgt dar:

	In der Peripherie werden autoreaktive T-Helferzellen aktiviert. Vorstellbare Mechanismen dafür sind die Quervernetzung von T-Zellrezeptoren und MHC-Molekülen durch Superantigene, Kreuz-Reaktivität mit anderen Antigenen/AG () oder ein verändertes Zytokin-Milieu.

	Aktivierte Lymphozyten können dann die Blut-Hirn-Schranke () passieren und durch Auto-Antigene reaktiviert werden.

	Es wird angenommen, dass die nachfolgende Entzündungsreaktion für die Demyelinisierung zentraler Axone und die Axondegeneration verantwortlich ist. 

	 

	Humanes  Myelin Basic Protein (hMBP)

	als mögliches Auto-Antigen

	hMBP () ist mit ca. 30% des Myelin-Trockengewichts die Haupt-Komponente der Markscheiden im menschlichen ZNS.

	Neben drei splicing-Varianten sind strukturell verwandte Iso-Formen bekannt, die auch außerhalb des ZNS, vorwiegend in Thymus und Lymphgewebe, exprimiert werden (Zelenika et al., 1993).

	hMBP ist das am meisten untersuchte potenzielle Auto-Antigen bei der MS. Neben der Erforschung der pathogenetischen Relevanz dieses potenziellen Auto-Antigens/AAG () gibt es mehrere Ansätze zur therapeutischen Anwendung MBP-verwandter Peptide oder Proteine ().
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