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Kontaktstorung macht Krebszellen mobil

Mit dem Verlust des Proteins VMP1 steigt bei Krebszellen die Tendenz, sich
aus dem Zellverband zu I6sen — die erste Voraussetzung fiur die Bildung von
Metastasen. Grund dafir ist, so zeigten Wissenschaftler des Deutschen Krebs-
forschungszentrums, dass Zellen durch den VMP1-Verlust die Fahigkeit einbi-
Ben, Kontakte zu ihren Nachbarn zu knipfen.

Was veranlasst Tumorzellen dazu, sich aus dem Gewebeverbund zu I6sen und Uber
Lymph- oder Blutbahnen im Koérper auf Wanderschaft zu gehen? In der Regel wird
Krebs erst durch diese Verhaltensanderung zu einer todlichen Erkrankung, denn sie
legt den Keim fur Tumorabsiedlungen, die gefahrlichen Metastasen. Wissenschatftler
der Abteilung von Professor Annemarie Poustka im Deutschen Krebsforschungszent-
rum zeigten gemeinsam mit Kollegen aus Géttingen und Graz, dass eine Stérung der
Kontaktaufnahme zwischen Nachbarzellen eine der Ursachen fur die Mobilmachung
der Tumorzellen ist.

An Nierenkrebs entdeckten die Forscher, dass das Gen fir VMP1 in Metastasen des
Tumors deutlich weniger abgelesen wird als in Zellen des Primartumors. Daraufhin
wurden verschiedene Brustkrebszelllinien auf ihnre VMP1-Genaktivitat Gberprift. Da-
bei stellte sich heraus, dass das VMP1-Gen in Zellen mit ,Invasionspotential®, die in
fremde Gewebe vordringen kdnnen, weniger abgelesen wird als in Zellen ohne Wan-
dertrieb oder als in Zellen aus gesundem Brustgewebe.

Das Protein VMP1, so ergaben spezielle Farbungen, sorgt an der Zelloberflache fur
die Ausbildung spezifischer Kontaktstellen zwischen Zell-Nachbarn. Schalteten die
Wissenschaftler die VMP1-Produktion in lebenden Zellen aus, so rundeten sie sich
ab und knUpften nicht mehr ihre typischen Kontakte untereinander, Uber die der Ge-
webezusammenhalt normalerweise funktioniert. Die Ergebnisse der Heidelberger
Forscher sprechen dafir, dass VMP1 dafiir zustandig ist, den initialen Kontakt anzu-
bahnen, aber nicht dauerhaft an der Stelle eingebaut wird, wo Nachbarzellen mitein-
ander auf Tuchfiihlung gehen.

Wird VMPL1 in nicht-invasiven Nierenkrebszellen experimentell ausgeschaltet, er-
wacht in den Zellen der Wandertrieb: Bei einem Test, der das Einwandern in Gewebe
in der Kulturschale simuliert, legten die VMP1-negativen Krebszellen ein deutlich in-
vasiveres Verhalten an den Tag.

,Ob die VMP1-Produktion vom Tumor aktiv abgeschaltet wird oder durch Mutationen
verloren geht, wissen wir heute noch nicht“, erlautert Annemarie Poustka. ,Wir prifen
nun, ob der VMP1-Gehalt von Tumorzellen als zuverlassiger Marker fur die Metasta-
senbildung eingesetzt werden kann.*
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