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IN DER MEDJZIN

Wie Tochtergeschwiilste entstehen

EiweiBstoff hilft Krebszellen bei der Wanderung

Krebs wird zur tédlichen Gefahr, wenn sich
Tochtergeschwiilste fernab vom Ursprungs-
ort einer Zellwucherung bilden. Bestimmte
Krebszellen lésen sich von ihrem Entste-
hungsort ab und werden mit dem Blutstrom
an entfernte Stellen im Korper transportiert.
Dort heften sich die Tumorzellen an die Ge-
faBwinde, um anschlieBend in das darunter
liegende Gewebe einwandern zu kénnen. Wie
Heidelberger Wissenschaftler unter der Lei-
tung von Prof. Dr. P, Altevogt zeigen konnten,

Was Krebszellen wandern lasst

ist ein bestimmter Eiweilstoff auf der Ober-
fliche der wandernden Krebszellen fiir diesen
Vorgang unerldsslich. Der Nachweis dieses
Proteins kénnte den Medizinern helfen, das
Metastasen-Potenzial eines Tumors besser
einschitzen zu kénnen. Zudem wire vorstell-
bar, dass die Blockade des EiweilRes die Meta-
stasenbildung verhindert.

Alle Zellen im menschlichen Kérper haben
ihren festen Platz. Nur die weifen Blutkér-
perchen (Leukozyten) kénnen sich auf der Su-

Nur weniger als eine von 10 000 Tumorzellen schafft es auf ihrem langen Weg durch den Kor-
per, alle Barrieren zu {iberwinden und eine neue Zellkolonie zu griinden. Bestimmte Eigen-
schaften helfen den bosartigen Zellen bei dieser Wanderschaft durch den Organismus: Krebs-
zellen ,.kleben” im Vergleich zu normalen Zellen nicht so gut aneinander. Sie konnen sich da-
her leicht von dem bestehenden Tumorgewebe loslésen. Zudem sind bei ihnen diejenigen Me-
chanismen ausgeschaltet, die Zellen auRerhalb ihres Verbandes normalerweise in den
Selbstmord treiben wiirden. Beim Durchtritt durch die verschiedensten GefiRwiinde in den
Blutstrom kommt den Krebszellen ihre besondere Proteinausstattung zugute: Bestimmte En-
zyme konnen die eigentlich uniiberwindlichen Barrieren auflésen. Als blinde Passagiere trans-
portiert der Kreislauf die Tumorzellen dann zur Zielstelle. Meist ist dies die Lunge, in deren fei-
nen Kapillaren die groRen Zellen einfach stecken bleiben. Manche Tumorzellen tragen aber
auch bestimmte Eiweilstoffe auf ihrer Oberfliche, die wiederum mit Proteinen auf Gefiwén-
den wechselwirken konnen. Die Krebszelle krallt sich dadurch an einer bestimmten Stelle im
Korperkreislauf fest. Enzyme helfen den Krebszellen von dort aus in das darunter liegende
Zielgewebe einzuwa'dern, um letztendlich eine neue bisartige Zellkolonie zu griinden.

che nach mikrobiellen Eindringlingen und
schadhaftem Gewebe frei durch den ganzen
Korper bewegen. Ein bestimmter Eiweilstoff
auf ihrer Oberfliche ermdglicht ihnen die
Wechselwirkung mit den Gefdfwandzellen.
Diese Interaktion steht am Anfang einer Er-
eignis-Kette, die mit der Einwanderung der
weillen Blutkdrperchen in das darunter lie-
gende Gewebe endet.

Auch Krebszellen kénnen wandern. Offen-
sichtlich haben sie sich dabei Einiges von den
mobilen Leukozyten abgeschaut. Nachdem
sich die Tumorzellen aus ihrem Gewebever-
band gelost haben, kénnen sie die verschie-
densten Gefifwinde durchqueren, um
schlieBlich mit dem Blutstrom an entfernte
Stellen im Korper zu gelangen. Dort intera-
giert ein fiir bestimmte Tumorzellen charak-
teristisches Oberflichen-Protein (CD24) mit
Eiweistoffen auf den Gefilwinden, Wissen-
schaftler vom Deutschen Krebsforschungs-
zentrum (DKFZ) in Heidelberg haben dies
kiirzlich unter der Leitung von Prof. Dr. P Al-
tevogignachgewiesen. Die Wechselwirkungen
zwischen dem Krebszell-Protein CD24 und
den sog. Selektinen auf den GefdBwinden ha-
ben zur Folge, dass sich Tumorzellen an die
Wand von Blut- oder LymphgefidBen anhef-
ten. Dieser erste Schritt bereitet das Ubertre-
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ten der Zellen durch die verschiedenen Ge-
faBwinde aus dem Blutstrom in das Kérper-
gewebe vor. Dort kann dann eine Tochterge-
schwulst gebildet werden.

Projektleiter Altevogt fasst die Ziele seiner Ar-
beit zusammen: ,Der Selektin/CD24-Bin-
dungsweg scheint bedeutsam fiir die Tumor-
metastasierung zu sein. Eventuell eignet sich
der Nachweis von CD24 als Marker fiir ein er-
hohtes Metastasen-Risiko. AuBerdem kénn-
ten unsere Untersuchungen die Grundlage
fiir neue Behandlungsansitze liefern. So wi-
re vorstellbar, dass eine Blockade der Interak-
tion zwischen CD24 und Selektin die Meta-
stasenbildung unméglich macht.” DKH




