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-~ Tumorférdernder Stoff und UV-Strahlung nutzen eine gemeinsame Signalkette

Meyenburg-Preis fiir Prof. Dr. Peter Herrlich

Der Meyenburg-Preis 1989 wird am Freitag, dem 2. Februar 1990, in Heidelberg
Prof. Dr, med. Peter Herrlich fir seine hervorragenden Leistungen auf dem Gebiet
der Krebsforschung verliehen. Er ist Direktor des Instituts fir Genetik und
Toxikologie des Kernforschungszentrums Karlsruhe und hat zugleich einen Lehr-
stuhl fiir Genetik an der Universitdt Karlsruhe inne. Mit dem Preis in H&he von
25.000 Mark werden die zahlreichen Arbeiten von Peter Herrlich gewiirdigt, die zu
einem besseren Verstindnis der Wirkungen von krebsférdernden Umwelteinfliissen
auf die Zellen des Kdrpers beigetragen haben.

Der Wissenschaftler ging von folgenden Fragen aus: Welche Stationen liegen auf
dem Weg von der Einwirkung eines Stoffes bis zur Krebsentstehung? Wie werden die
Signale, die von schidigenden Chemikalien, wie bestimmten krebsftrdernden
Substanzen, den Phorbolestern, oder von ultravioletter Strahlung ausgehen, in
der Zelle iibertragen? Wie reagieren die verschiedenen Gene der Zellen?
Phorbolester sind nicht selbst krebsausldsend. Aber diese komplizierten orga-
nischen Molekiile verstdrken die Wirkung anderer krebserzeugender Stoffe. Zellen,
die Phorbolestern oder UV-Strahlung ausgesetzt werden, bilden, wie Prof.
Herrlich mit seiner Arbeitsgruppe zeigen konnte, im Vergleich zu unbehandelten
Zellen zusdtzliche Proteine. Eines dieser Proteine ist die Kollagenase. Viele
Krebszellen zeigen eine erhdhte Kollagenase-Aktivitdt, die es ihnen erlaubt,
Bindegewebe aufzuldsen, um so in andere Gewebe einzuwandern, also Tochter-
geschwiilste zu bilden. Herrlich und seine Mitarbeiter kldrten die Stuktur des
menschlichen Kollagenase-Gens auf'. /

Ihr iiberraschendes Forschungsergebnis: Phorbolester und UV-Strahlung nutzen eine
gemeinsame zelluldre Signalkette. Sie aktivieren ein Protein namens AP-1, das
dann an eine Gruppe von acht Bausteinen des Kollagenase-Gens bindet, so daf die
Aktivitit des Gens 30fach erhdht wird. AP-1 setzt sich aus zwei Untereinheiten
zusammen. Die Information dafiir tragen zwei Gene namens "Jun" und "Fos", die als
Onkogene (Krebsgene) bekannt sind. Damit ist es den Wissenschaftlern gelungen,
das komplizierte Geflecht der Wirkungen von Onkogenen ein wenig zu entwirren.
Diese Gene sind fiir die Zelldifferenzierung notwendig, kdnnen aber auch - wenn
sie leicht verdndert sind - zu b&sartigem Zellwachstum fiihren.
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Uber AP-1 wird, wie Herrlich nachgewiesen hat, das Kollagenase-Gen auch gehemmt.
Dabei kommt ein zweites Protein ins Spiel, ein sogenannter Rezeptor. Er wird
aktiviert, wenn an ihn ein Hormon aus der Gruppe der Glucocorticoide, beispiels-
weise Dexamethason, andockt. Im Zellkern bindet der Rezeptor dann an AP-1. Die
Folge: Das Kollagenase-Gen wird nicht aktiviert. Diese Art der Wechselwirkung
zwischen zwei Proteinen ist ein besonders interessanter Mechanismus zur Regu-
lation von Genaktivitdten.

Die Meyenburg-Stiftung iilbergibt den Preis an Prof. Peter Herrlich am
2.Februar 1990 um 10.00 Uhr im H®rsaal des Kommunikationszentrums des
Deutschen Krebsforschungszentrums. Journalisten sind herzlich ein-
geladen. Fotos, ein Ubersichtsartikel in deutscher Sprache und aktuelle
wissenschaftliche Verdffentlichungen von Peter Herrlich in Englisch
kénnen bei der Stabsstelle fiir Presse-und Offentlichkeitsarbeit ange-
fordert werden.




