
Treibt Glutamat die Zellvermehrung 
 beim  Prostatakarzinom an?
Glutamat im Serum entpuppt sich als potenzieller Biomarker für die 
Aggressivität von Prostatakarzinomen. In einer Studie waren die 
 Glutamatspiegel bei einem Gleason-Score ≥ 8 signi�kant höher im 
 Vergleich zu Werten unter 7.

B ereits vor drei Jahren wurde festge-
stellt, dass bei den meisten Männern 

mit Prostatakarzinom (PCa) die Gluta-
matspiegel im Tumorgewebe signi�kant 
höher sind als im Prostatagewebe von 
Männern mit benigner Prostatahyper-
plasie. Außerdem hat sich gezeigt, dass 
bestimmte Rezeptoren für Glutamat bei 
der Tumorentstehung, etwa von Glio-
men und Neuroblastomen, beteiligt sind. 
Gliomzellen mit hohen Glutamatkon-
zentrationen haben auch eine hohe Pro-
liferationsrate. Glutamatantagonisten 
bremsen zudem in der Zellkultur die Tu-
morzellvermehrung, etwa von Kolona-
denokarzinomen, Melanomen, Lungen- 
und Mammakarzinomen.

Um die klinische Relevanz der Gluta-
matserumwerte zu bestimmen, unter-
suchten US-amerikanische Urologen die 
Serumwerte bei 60 Männern ohne Krebs, 
bei 197 Männern mit primärem PCa und 
bei 109 Männern mit metastasiertem 
PCa. Zudem bestimmten sie Glutamat-
rezeptoren im Gewebe sowie den E�ekt 
der Rezeptorblockade auf PCa-Zellen. 

Im Vergleich zu gesunden Männern 
waren die Serumglutamatwerte bei wei-

ßen und afroamerikanischen Männern 
mit primärem Karzinom signi�kant er-
höht (p = 0,003), bei Männern mit meta-
stasiertem Karzinom dagegen nur bei 
Afroamerikanern. Bei Männern mit pri-
märem Prostatakarzinom waren die 
Glutamatspiegel um so höher, je aggres-
siver die Tumoren waren.

Während sich der Glutamatrezeptor 
GRM1 in Zellen aus gesundem Prosta-
tagewebe nicht oder nur schwach nach-
weisen ließ, war der Rezeptor in Krebs-
zellen primärer PCa und in Metastasen 
stark erhöht. Schließlich ließ sich mit 
dem GRM1-Antagonisten Riluzol – ei-
nem Medikament zur �erapie bei 
amyotropher Lateralsklerose – in vitro 
die Vermehrung von Prostatazellen 
hemmen. Die Wirkung beruht zum 
Teil darauf, dass die Freisetzung von 
Glutamat unterbunden wird. Werden 
Prostatazellen in Kulturmedien ohne 
Glutamat gehalten, können sie sich 
kaum vermehren. Glutamatrezeptor-
blocker bewirkten in In-vitro-Versu-
chen darüber hinaus, dass PCa-Zellen 
nicht mehr wandern konnten und ihre 
Invasionsfähigkeit einbüßten. O�enbar 
sind PCa-Zellen auf die Signalweiterlei-
tung über den GRM1-Rezeptor ange-
wiesen. 

Fazit: Die Forscher gehen davon aus, 
dass hohe Glutamatspiegel im Serum 
Vermehrungsraten und Aggressivität 
von Zellen primärer Prostatakarzinome 
bei Weißen und Afroamerikanern sowie 
von Zellen metastasierter Prostatakarzi-
nome nur bei afroamerikanischen Pati-
enten erhöhen. Jetzt seien größere Studi-
en erforderlich, um den Grund für die 
Unterschiede bei den Ethnien herauszu-
�nden.  Peter Leiner
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Indikator Glutamat? Je aggressiver  
die Prostatatumoren, desto höher die 
 Glutamatspiegel.
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