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Weltkrebstag: Forscher*innen der Med Uni Graz untersuchen in internationaler Kooperation
Lungenkrebs

Graz, am 28. Janner 2026: Der 4. Februar ist Weltkrebstag. An diesem Tag stehen Forschung,
Pravention und Hilfe fur Betroffene und Angehorige im Mittelpunkt. Wahrend es in den letzten
Jahren grofRe Fortschritte im Kampf gegen den Krebs gegeben hat, bleibt Lungenkrebs noch
immer eine groBe Herausforderung. An der Med Uni Graz wird diese Erkrankung intensiv
erforscht. Im Rahmen einer internationalen Kooperation mit Kolleg*innen aus Deutschland haben
Wissenschafter*innen aus Graz, darunter Katarina Vizar Cisarova und Philipp Jost, erforscht, wie
Krebszellen die Immunantwort des Korpers unterdriicken und sich so ungestort ausbreiten
konnen.

Wie Krebs das Immunsystem tauscht

Unser Immunsystem ist ein wichtiger Aspekt bei der Bekampfung von Krebs, denn es bekampft
nicht nur Bakterien, Viren oder Parasiten, sondern spielt auch eine groBe Rolle bei der
friihzeitigen Erkennung und Zerstérung von veranderten Zellen. Ublicherweise erkennt das
Immunsystem, welche Zellen gefahrlich verandert sind, und schaltet diese aus, bevor sie sich
vermehren konnen.

Der programmierte Zelltod ist ein Prozess, durch den unser Korper taglich beschadigte oder
gefahrliche Zellen entfernt und der fir unsere Gesundheit unerlasslich ist. Wenn Zellen auf diese
Weise absterben, konnen sie Signale aussenden, um das Immunsystem auf potenzielle
Bedrohungen aufmerksam zu machen. Krebszellen finden jedoch oft Wege, diesen Mechanismen
zu entgehen, wodurch sie Uberleben, wachsen und unentdeckt bleiben konnen.

Die am besten untersuchte Form des programmierten Zelltods ist die Apoptose, die
typischerweise ohne Entzlindungsreaktion ablauft. Es gibt jedoch auch andere Formen, die eng
mit Entzindungen und der Aktivierung des Immunsystems verknupft sind. Eine davon ist die
Nekroptose, ein Prozess, der das Immunsystem auf das Vorhandensein abnormaler Zellen
aufmerksam machen kann. Einer der Schlusselakteure in diesem Prozess ist das Protein RIPK3.

Der programmierte Zelltod

Durch die Analyse groBer Datensatze von Lungenkrebspatient*innen stellten die Forscher*innen
fest, dass die RIPK3-Konzentration in Tumoren im Vergleich zu gesundem Lungengewebe
signifikant niedriger ist. Patient*innen mit Tumoren, die niedrige RIPK3-Werte aufwiesen, hatten
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eine schlechtere Uberlebensprognose und die RIPK3-Expression nahm mit dem Fortschreiten der
Erkrankung weiter ab. Interessanterweise wurden diese Veranderungen nicht durch Mutationen
oder chromosomale Veranderungen im RIPK3-Gen verursacht. Stattdessen wird das RIPK3-Gen in
den Tumorzellen deaktiviert, die Produktion des Proteins wird ,,stillgelegt®. ,,.Der Tumor
verandert nicht den genetischen Code selbst, sondern reguliert, welche Gene aktiv sind“, erklart
Forscherin Katarina Vizar Cisarova. ,,Das ist ein besonders effektiver Weg, um sich der
Immunliberwachung zu entziehen.“

Um die funktionellen Konsequenzen des RIPK3-Verlusts zu verstehen, verwendeten die
Wissenschafter*innen zwei unabhangige Mausmodelle des Lungenadenokarzinoms. Wurde RIPK3
genetisch ausgeschaltet, entweder im gesamten Korper oder gezielt in Lungentumorzellen,
wuchsen die Tumoren aggressiver. Auffallig war auch, dass weniger Immunzellen in das Gewebe
der Tumoren eindringen, insbesondere T-Zellen, die fir die Antitumorimmunitat entscheidend
sind.

SchlieBlich bestatigten die Forschenden diesen Zusammenhang auch bei Patient*innen: Tumoren
mit niedriger RIPK3-Expression zeigten durchgangig eine weniger vielfaltige und schwachere
Immunzellprasenz. Zusammengenommen belegen diese Ergebnisse, dass RIPK3 im
Lungenadenokarzinom eine tumorunterdrickende Rolle spielt, indem es ein immunaktives
Tumormilieu pragt. ,,Unsere Arbeit zeigt, wie eng epigenetische Veranderungen und die
Immunantwort im Lungenkrebs miteinander verknupft sind“, fasst Studienleiter Philipp Jost
zusammen. ,,Langfristig konnten diese Erkenntnisse dazu beitragen, Immuntherapien gezielter zu
unterstitzen oder neue Behandlungsstrategien zu entwickeln.*
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