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Revolutionare Studie: Wie kiunstliche
Peptide Krebsproteasen stoppen
kbnnen!

Die Universitat Bonn prasentiert eine neue Studie zur
Inaktivierung von Enzymen, die Schlisselrolle in der
Tumorentwicklung spielen.

NACHRICHTEN AG

Bonn, Deutschland - Eine aktuelle Studienanlayse an der
Universitat Bonn enthillt spannende neue Erkenntnisse Uber die
Rolle von Proteasen, insbesondere Cathepsin B, im
Zusammenhang mit Krebs. Diese Enzyme zeigen eine komplexe
Wechselwirkung mit Peptiden, die durch kovalente Bindungen
wahrend der Peptidbindungsspaltung charakterisiert sind. Die
Studie befasst sich mit dem Mechanismus, wie Cathepsin B in
die Tumorprogression involviert ist und entwickelt gleichzeitig
innovative Inhibitoren zur Hemmung dieser Protease. Mit dem
Ziel, ein artifizielles Peptid zu schaffen, das die ,,rechten*
Bindetaschen von Cathepsin B besetzt und die Enzymaktivitat



blockiert, wurden 91 verschiedene Endprodukte synthetisiert
und biochemisch getestet. Rontgenkristallstrukturanalysen
lieferten eine solide Basis zur Absicherung dieser Mechanismen.

Cathepsin B, eine Cysteinprotease, spielt eine signifikante Rolle
in verschiedenen Phasen der malignen Tumorentwicklung. Die
Studien zeigen, dass hohe Spiegel von Cathepsin B in
zahlreichen menschlichen Krebserkrankungen zu finden sind,
oftmals assoziiert mit der Zellmembran von Tumorzellen. In
transgenen Modellen haben Forschungen eine kausale Rolle von
Cathepsin B bei der Initiation, dem Wachstum, der Angiogenese,
sowie der Invasion und Metastasierung nachgewiesen. Diese
Erkenntnisse unterstreichen die Bedeutung von Cathepsin B als
potenzielles therapeutisches Ziel in der Krebsbehandlung.

Die Rolle von Cathepsin B

Die Forschung zur Dysregulation von Proteasen hat Bedeutung
far die Krebsbiologie und therapiemdgliche Ansatze. Cathepsin B
ist an der Apoptose beteiligt, indem es sowohl pro-apoptotische
als auch anti-apoptotische Proteine spaltet. In vivo-Modelle
zeigen, dass Cathepsin B eine entscheidende Rolle wahrend der
Tumorentwicklung spielt, wobei die Uberexpression dieser
Protease haufig mit einer aggressiveren Tumorbiologie korreliert
ist. Des Weiteren kann die lokale saure Mikroumgebung um
Tumoren die Aktivitat von Cathepsin B fordern, was seine Rolle
in der Tumorprogression weiter verstarkt.

Die Entwicklung derartiger Peptidomimetika, die als Inhibitoren
wirken, ist ein wichtiger Schritt in der préaklinischen Forschung.
Neben der Fokussierung auf Cathepsin B wird auch das Potenzial
anderer Proteasen untersucht, die durch ahnliche Mechanismen
in der Krebsprogression wirken kénnten. Ein weiteres Ziel sind
Zellkulturmodelle zur Charakterisierung der biologischen
Aktivitat dieser Inhibitoren, was fur die Entwicklung zuktnftiger
Therapeutika von entscheidender Bedeutung ist.

Therapeutische Ansatze und



Herausforderungen

Die Forschung zeigt, dass die Herunterregulierung von
Cathepsin B die Tumormotilitat und -invasion verringert. Diese
Erkenntnisse deuten darauf hin, dass eine Kombination von
Inhibitoren potenziell effektiver sein kdnnte als eine Therapie,
die ausschlieldlich auf Cathepsin B abzielt. Die enge Assoziation
von Cathepsin B mit der Tumorzellmembran stellt eine
Herausforderung dar. Fur therapeutische Strategien ist es daher
wichtig, die Mechanismen zu verstehen, die zur erh6hten
Expression von Cathepsin B in Tumoren fihren, sowie deren
Wirkung auf die Tumorbiologie.

Diese spannende Forschung, die an der Universitat Bonn
durchgefuhrt wurde, eroffnet vielversprechende Perspektiven in
der Krebsforschung. Sie hebt die Notwendigkeit hervor,
innovative therapeutische Ansatze zu entwickeln und die
komplexen Interaktionen von Proteasen im Tumormikroumfeld
besser zu verstehen. Ziel ist es, in Zukunft effektivere
Behandlungsstrategien zu entwickeln, die auf die spezifischen
biologischen Mechanismen von Krebserkrankungen abzielen.

Far weitere Informationen zu den Ergebnissen der Studie
besuchen Sie bitte die Website der Universitat Bonn, den
Artikel auf PubMed Central, sowie den Beitrag uber
Dysregulierte Proteasen auf PubMed Central.

Oort Bonn, Deutschland

Quellen e www.uni-bonn.de

e pmc.ncbi.nlm.nih.gov
e pmc.ncbi.nlm.nih.gov

Besuchen Sie uns auf: n-ag.net


https://www.uni-bonn.de/de/neues/098-2025
https://pmc.ncbi.nlm.nih.gov/articles/PMC4205946/
https://pmc.ncbi.nlm.nih.gov/articles/PMC7958950/
https://www.uni-bonn.de/de/neues/098-2025
https://pmc.ncbi.nlm.nih.gov/articles/PMC4205946/
https://pmc.ncbi.nlm.nih.gov/articles/PMC7958950/
https://n-ag.net
http://www.tcpdf.org

