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Voraussetzung fur die Re-Epithelialiserung epidermaler Defekte ist die , Aktivierung
betroffener Keratinozyten. In vitro kann eine &dhnliche Aktivierungsreaktion durch en-
zymatische Ablosung kultivierter Keratinozyten von ihrer Wachstumsmatrix induziert
werden. Durch subtraktive Klonierung wurde unter anderem der Klon pKe#104 aus derartig
in vitro aktivierten Keratinozyten isoliert. Die Charakterisierung des durch pKe#104 kodierten
Proteins ist Gegenstand dieser Arbeit. pKe#104 entspricht dem L6-Antigen (dem Prototyp der
L6-Proteinfamilie), einem urspringlich in Tumoren nachgewiesenen Protein mit vier
Transmembrandomanen. Die Expression von L6 in epidermalen Keratinozyten war bisher
nicht bekannt. Fir immunhistologische und -zytologische Untersuchungen wurde der
monoklonale Antikdrper HD-pKe#104.1-1 hergestellt und charakterisiert. Im Gegensatz zu
einem friher beschriebenen L6-spezifischen Antikorper bindet HD-pKe#104.1-1 das L6-
Antigen unter denaturierenden Bedingungen und ist somit im Immunoblot einsetzbar. In
epidermalen Keratinozyten ist L6 membranassoziiert und nur in l&sionaler Haut bel
autoimmunologisch bedingten, blasenbildenden Dermatosen sowie in Haarfollikeln, nicht
aber in normaler, interfollikuléarer Epidermis nachweisbar. In vitro wird die L6-Expression
nach Ablésung von Keratinozytenverbdnden vom Kulturgefadld stark induziert. Das
Expressionsmuster von L6 entspricht somit demjenigen keratinozytérer ,, Aktivierungsmarker*
wie Keratin 6 und 16. In der keratinozytéren Zellinie HaCaT wird L6 als stark glykosyliertes
Protein kongtitutiv exprimiert. Nach kinstlich herbeigeflihrter Verletzung eines HaCaT-
Zellrasens wurde die Migrationsgeschwindigkeit der Zellen und damit die Re-Epithelialisie-
rung des Defekts durch einen L6-spezifischen Antikorper stark verlangsamt. Die zur Zeit in
der Literatur verflgbaren Informationen Gber mogliche Interaktionspartner von L6 lassen



spekulieren, dal3 die migrationsregulatorische Funktion von L6 auf dessen Einbindung in
einen multimolekularen  Proteinkomplex  beruht. Zusammenfassend wurde das
membranassoziierte L6-Antigen als bisher unbekannter keratinozytarer Aktivierungsmarker
und als moglicher Regulator keratinozytérer Migration im Rahmen der Re-Epithelialisierung
identifiziert. Mit dem L6-spezifischen monoklonalen Antikdrper HD-pKe#104.1-1 wurde ein
wichtiges Werkzeug fir weitere Untersuchungen des L6-Antigens etabliert und

charakterisiert.



