—
UKM Rolle der Notch-Signalkaskade in der Endometriose
- Sebastian D. Schafer?, Laura Kettler!, Andreas N. Schiring?, Burkhard Greve?, Ludwig Kiesell, Martin Gotte!

Klinik fur Frauenheilkunde und Geburtshilfe, 2 Klinik fiir Strahlentherapie-Radioonkologie, Universitatsklinikum Munster, D-48149 Minster
e-mail: mgotte@uni-muenster.de

Einleitung und Fragestellung Methoden

Das Stammzellkonzept der Endometriose postuliert, dass eine In der Endometriose-zellinie 12Z und in
Auswanderung endometrialer Stammzellen aus dem Uterus, welche |z Primarzellkulturen ~ von  Endometriose-
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Endometrioseherden egunstigt. Die erhohte Expressmn es L Inhibitoren  (GSI), welche die Notch-
Stammzelllmarker.s Musashi-1 in ektopen Endometrlosehe(den und —— Aktivierung  verhindern,  inhibiert.  Die
Endometriumkarzinomgewebe (Gétte M. J Pathol 2008) legt eine Rolle e 73 By Auswirkungen auf das Zellverhalten wurden
des Notch-Msil-Signalweges bei diesen Erkrankungen nahe. Das ‘“',,ESTE mittels MTT-Assay, Zellzyklus-analyse und
RNA-bindende Protein Musashi-1 erfiillt eine regulatorische wou G I, Annexin  V-Apoptoseassay  untersucht.
Funktion in der Notch-Signalkaskade. Ziel der vorliegenden Studie DDDD Auswirkungen der Behandlung auf Notch-
war die Untersuchung der Auswirkung einer Hemmung dieses $ZS‘K;;‘;”E)W Sdlgrr:;ltwegrera W_LI‘_E’SR m;éel'qs
Signalwegs auf die Eigenschaften von Endometriosezellen im komponenten des q vy y ( ). g -

inblick auf zukiinfti h isch . Notch-Signalweges. Durchflusszytometrie und Western-Blotting
Hinblick auf zuklnftige therapeutische Ansatze. analysiert.
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knockdown erhéhen die Apoptose von 12Z- Zellzyklusanalyse. Mittelwerte von n=3.
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SchluR3folgerungen

Eine Hemmung des Notch-Msi-Signalwegs fihrt in Endometriosezellen zu einer Hemmung des Zellwachstums und zu einer vermehrten Apoptose.
Die Genexpressionsanalysen weisen auf neue Zusammenhange zwischen dem Msi-Notch-Signalweg und weiteren Stammzellassoziierten Wegen
hin, wobei im Besonderen die Fehlregulation des LIFR die Mdglichkeiten zukinftiger therapeutischer Ansatze erweitern kénnte.
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