Mit Rotweln gegen das Altern

Resverdutrol, ein vor ullem in Rotwein, uber uuch in roten
Trauben und Graunutdpfeln enthaltener polyphenolischer
Inhaltsstoff, kann offenbar dltersbedingte Verdnderungen
der Herzfunktion verzégern und so den Alterunygsprozess ver-
langsumen, wie umerikanische Wissenschdaftler der University
of Wisconsin-Mudison in einer kurzlich publizierten Arbeit be-
richten. Im Mausmodell konnten sie zeigen, duss bereits
niedrige, regelmdssig verabreichte Resveratroldosen einen
dhnlich férderlichen Effekt auf die Lebensspunhe haben wie
eine konseyuente Kalorienrestriktion.

Wahrend frihere Untersuchungen zu
dem Ergebnis gekommen waren, dass
man schon eine ganze Flasche Rotwein zu
sich nehmen misste, um die fiir eine
nachweisbare  Wirkung erforderliche
Menge an Resveratrol zu erreichen, wiir-
de nach den neuen Schdtzungen der
amerikanischen Forscher bereits ein Glas
Rotwein gentligen.

Der natirliche Alterungsprozess bei
Menschen und Tieren wird eingeleitet
durch zahlreiche Verdanderungen in Akti-
vitat und Funktion tausender von Genen
in lebenswichtigen Organen. Die For-
schungsgruppe um Thomas Prolla von
der University of Wisconsin-Madison un-
tersuchte an Mdusen, inwieweit Resve-
ratrol die Genexpression von Herz-, Mus-

kel- und Gehirngewebe zu
beeinflussen vermag. Es
zeigte sich, dass Maduse,
denen Resveratrol verab-
reicht wurde, weniger alte-
rungstypische genetische
Verdanderungen aufwiesen
als die konventionell ge-
futterten Tiere. Darliber
hinaus wurde beobachtet,
dass die regelmdssige
Resveratrolzufuhr offenbar
ahnliche Verdnderungen
erzeugt, wie sie bei einer kalorienredu-
zierten Erndhrungsweise entstehen.

wa

Literatur:

Barger JL, Kayo T, Vann JM et al. A low dose of die-
tary resveratrol partially mimics caloric restriction
and retards aging parameters in mice. PLoS ONE,
2008 Jun 4; 3( 6): e2264.

Signalmolekdl fur Tumorkachexie

Der unyewollte, oft drustische Gewichtsverlust ist ein wichtiges Charukte-

ristikum fUr Tumorerkrankungen: Im fortgeschrittenen Stadium sind hahezu

80 Prozent dller Tumorputienten betroffen. Im Vordergrund der soye-

hunnten Tumorkuchexie stehen Appetitlosigkeit, frihe Sdttiguny sowie
ein Fett- und Muskelabbau, der mit einem Verlust der physischen Leis-
tunysfdhigkeit einhergeht. Ein Teum des Deutschen Krebsforschunyszen-
frums (DKFZ) in Heidelbery ist dem auslésenden Mechunismus dieser

Stoffwechselvorgdnye auf der Spur.

Die meisten Krebspatienten verlieren
wahrend ihrer Krankheit stark an Ge-
wicht: Fett- und Muskelmasse werden ab-
gebaut und die frei gewordenen Fettsau-
ren in der Leber gespeichert, sodass die
betroffenen Patienten eine Fettleber ent-
wickeln. Bisher wurde davon ausgegan-
gen, dass diese Stoffwechselverdanderun-
gen vor allem durch tumorspezifische
Signale ausgeldst werden, allerdings ver-
lief die Fahndung nach entsprechenden
Signalmolekilen bisher negativ. Die Hei-
delberger Forschungsgruppe um Ste-

(s

phan Herzig verfolgte jetzt den umge-
kehrten Weg und entdeckte in den Leber-
zellen krebskranker Mause mit starker
Tumorkachexie ein Markermolektl (RIP
140), das sowohl Stoffwechselvorgdnge
als auch Entziindungsreaktionen kontrol-
liert. RIP 140 war bereits in fritheren Un-
tersuchungen als Schliisselmolekdl fir
den Fettstoffwechsel in der Leber gesun-
der Mause aufgefallen.

In den Leberzellen der krebskranken
Mause liess sich jetzt tatsachlich eine un-
gewodhnlich hohe Aktivitdt von RIP 140

entaeckt

nachweisen - dementsprechend wies die
Leber der Tiere alle Merkmale einer Fett-
leber auf. Wurde die Expression des Mar-
kermolekils in den Leberzellen der kran-
ken Tiere dagegen gezielt ausgeschaltet,
normalisierte sich der Fetthaushalt der
Leber innerhalb weniger Tage. Diese
bahnbrechenden Ergebnisse wurden
kurzlich in der Fachzeitschrift «Hepato-
logy» publiziert.
Mit diesen Arbeiten gelang die Charakte-
risierung eines wichtigen Mosaiksteins,
der vermutlich am Ende der Signalkas-
kade zur Ausldsung der Tumorkachexie
beitragt. Jetzt kommt es darauf an, den
Faktor zu finden, der die Aktivitat von RIP
140 triggert.
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