DEUTSCHES
dkfz KREBSFORSCHUNGSZENTRUM
. IN DER HELMHOLTZ-GEMEINSCHAFT
Nr. 39 15. Juni 2007 (Koh)

International Journal of Cancer, Band 120 (12), neu erschienen

Zwei Studien in der neuen Ausgabe des International Journal of Cancer (IJC) drehen
sich um die Rolle eines Bestandteils der extrazellularen Matrix beim Verlauf einer
Krebserkrankung. Schwedische Forscher gehen dem Zusammenhang zwischen
Stoérungen des Zuckerstoffwechsels und dem Krebsrisiko am Beispiel des
Prostatakarzinoms auf den Grund. Dass bestimmte Immunzellen der Abwehr von
Krebszellen nicht férderlich sind, zeigte ein Heidelberger Autorenteam. Die
Druckversion des IJC 120#12 erscheint am 15. Juni.

Hyaluran, ein Bestandteil der extrazellularen Matrix, spielt eine Rolle bei der Migration von
Krebszellen — eine der Voraussetzungen fiir die Bildung von Tumorabsiedelungen. Yuejuan
Li und Kollegen untersuchten in verschiedenen Brustkrebszelllinien die Expression der
Hyaluronan-synthetisierenden Enzyme HAS1, -2 und -3. Die aggressivste der untersuchten
Zelllinien exprimierte das Enzym HAS2. Wurde die HAS2-Bildung experimentell unterdrickt,
verlor die Zelllinie an Wachstumspotenzial, Migrationsféahigkeit und invasivem Verhalten.
Morohashi Hajime und Kollegen testeten 4-Methylesculetin, einen Inhibitor der Hyaluronan-
Synthese, an Zellen des Pankreas-Karzinoms. Auch hier zeigte sich eine Verringerung des
Migrationspotenzials der Krebszellen. Wurden Mause mit implantierten Pankreastumoren mit
dem Inhibitor behandelt, Gberlebten sie langer als unbehandelte Artgenossen — ohne
Anzeichen von toxischen Nebenwirkungen der Substanz.

Ein Zusammenhang zwischen Insulinresistenz und Krebsentstehung wird bereits seit Jahren
diskutiert. FUr Prostatakrebs, darauf deuteten Ergebnisse friherer Studien hin, haben
Diabetiker ein verringertes Erkrankungsrisiko. Tanja Stocks und Kollegen priften dies in
einer Fall-Kontroll-Studie an 400 schwedischen Teilnehmern. Sie konnten einen inversen
Zusammenhang zwischen Hormonen wie Leptin, C-Peptid und anderen Komponenten des
Energiestoffwechsels mit dem Erkrankungsrisiko nachweisen — allerdings nur bei Mannern
im Alter von unter 59 Jahren. Die Autoren schlief3en daraus, dass nicht allein die hohe
Insulin-Konzentration vor Prostatakrebs schiitzt, sondern dass ein Zusammenhang zwischen
Insulinresistenz und dem Androgenstatus entscheidend zum Schutz beitragt.

Mehrere Untersuchungen gaben bereits Anlass zu der Vermutung, dass regulatorische T-
Zellen die Aktivitat des Immunsystems gegen Tumoren hemmen. Karsten Mahnke und
Kollegen schalteten daher bei Patienten mit schwarzem Hautkrebs vor einer Impfung gegen
Melanom-spezifische Antigene die regulatorischen T-Zellen mit einem Toxin aus. Bei den so
behandelten Patienten, die alle bereits das Endstadium der Erkrankung erreicht hatten,
wurden daraufhin deutliche gegen die Tumorzellen gerichtete Immunreaktionen gemessen.
Zwar wurde keiner der Patienten geheilt, die Autoren gehen dennoch davon aus, dass so der
Effekt von Impfungen gegen Tumorantigene generell verbessert werden kann.
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