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Vorwort

Die „Molekulare Onkologie“ liegt in einer neuen
Auflage vor. Seit der letzten Auflage sind mehr als
zehn Jahre vergangen. In dieser Zeit hat sich das
Wissen um die molekularen Grundlagen von Tu-
morerkrankungen enorm erweitert. Es war daher
für einen einzelnen Autor nicht mehr möglich, das
gesamte Feld zu überblicken. Wir haben uns daher
entschlossen, das Buch gemeinsam zu verfassen.
Das Manuskript entstand in einem intensiven und
fruchtbaren Diskussionsprozess, und wir hoffen,
dass uns eine einheitliche Linie gelungen ist. Ge-
messen daran, dass sich die Erkenntnisse zur mole-
kularenOnkologie im letzten Jahrzehnt vervielfacht
haben, wurde der Umfang des Buchs „nur“ um ein
Drittel erweitert. Um den Inhalt zu begrenzen,
musstenwir Schwerpunkte setzen und auf manche
Aspekte verzichten. Der Leser möge uns den not-
wendigerweise subjektiven Blick nachsehen.

Bösartige Tumoren stehen von Beginn an in einer
dauernden Auseinandersetzungmit den Zellen und
Geweben des Wirts. Dieser zentrale Aspekt kann
experimentell nur in In-vivo-Modellen untersucht
werden. In-vivo-Modelle sind auch unerlässlich
für die präklinische Testung neuer molekularer
Diagnose- und Therapieverfahren. Tiermodelle
wurden daher verstärkt berücksichtigt und sind
mit einem Maus-Symbol gekennzeichnet.

Erkenntnisse der molekularen Onkologie halten
verstärkt Einzug in die Klinik. Beispiele sind die Er-
folge in der Therapie des Mammakarzinoms und
der chronisch-myeloischen Leukämie und die
damit verbundenen diagnostischen Anwendungen.
Die enger werdende Verbindung zwischen Grund-
lagenwissenschaft und Klinik erfordert vomGrund-
lagenwissenschaftler ein Verständnis klinischer
Aspekte und vom Kliniker einWissen um die mole-
kularen Grundlagen neuer Diagnose- und Thera-
pieverfahren. Wie aus dem Untertitel deutlich
wird, möchte die „Molekulare Onkologie“ diesen
Brückenschlag unterstützen und fördern. Ent-
sprechend richtet sich das Buch an Studierende

der Naturwissenschaften und Medizin sowie an
Naturwissenschaftler/innen und Ärzte/Ärztinnen.
Aber auch Wissenschaftsjournalisten und interes-
sierte LaienmögenmancheAnregung und Informa-
tion finden. Klinische Anwendungen, die aus der
molekularen Onkologie erwachsen sind, werden
durch einen Äskulapstab gekennzeichnet.

Viele komplexe Zusammenhänge konnten durch
einzelne Abbildungen verständlich gemacht wer-
den. Wenn allerdings eine Abfolge von Ereignissen
dargestellt werden sollte, reichte eine einzelne
Abbildung nicht aus. Daher eröffnen wir parallel
ein Videoportal, über das Videos zu wichtigen
Themen der molekularen Onkologie frei verfügbar
sind (www.onkoview.com). Wir werden die Video-
sammlung in Zukunft sukzessive erweitern.

Abschließend gilt es denjenigen zu danken, die
zumGelingendes Buchs beigetragen haben. Folgen-
den Kolleginnen und Kollegen danken wir für die
Überlassung von Abbildungen: Patrick Derksen,
Sonja Röhrs, Udo Schumacher und Ingrid Vetter.
Unser besonderer Dank gilt auch den Pathologen
Günter Klöppel, Kiel, Cornelius Kuhnen, Münster,
und Hansjörg Schäfer, Hamburg. Für Anregungen
und Korrekturen danken wir Rebecca Genteck,
Christian Herrmann, Ingrid Hoffmann, Anette Lan-
gerak, Tobias Meyer, Sonja Sievers und Annica
Vlad-Fiegen. Viele Abbildungen haben ihren Ur-
sprung in Vorlagen, die wir in Vorlesungen verwen-
det haben. In diesem Zusammenhang muss Sabine
Wuttke besondere Erwähnung finden. Julica
Fischer dankenwir dafür, dass sie die letzten Druck-
fehler ausgemerzt hat. Außerdem danken wir dem
Georg Thieme Verlag, vor allem den Mitarbeitern
Alexander Brands, Heike Tegude und Marion
Holzer, für die gute und erfolgreiche Zusammen-
arbeit.

Hamburg und Zweibrücken
Prof. Dr. C. Wagener Prof. Dr. O. Müller
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(Inhibitor der cyclinabhängigen Kinase)
C-Domäne konstante (constant) Domäne
CEA carcinoembryonales Antigen
CEACAM carcinoembryonic Antigen-related Cell

Adhesion Molecule
ces Cell Death Specification
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CGH comparative genomic Hybridization
(vergleichende Genomhybridisierung)

ChIP Chromatin-Immunpräzipitation
CHK Checkpoint-Kinase
CHRPE congenital Hypertrophy of the Retinal

Pigment Epithelium (erbliche Hyper-
trophie des retinalen Pigmentepithels)

cIAP cytosolic Inhibitor of Apoptosis
(cytosolischer Inhibitor der Apoptose)

CIN cervikale intraepitheliale Neoplasie
CIN chromosomale Instabilität
Cip CDK-interacting Protein
CIS Carcinoma-in-Situ
CIS common Integration Site

(häufige Integrationsstelle)
CK Casein-Kinase
cM Centimorgan
CML chronisch-myeloische Leukämie
CMV Cytomegalovirus (Zytomegalievirus)
CNV Copy Number Variation (Variation der

Kopienanzahl)
c-onc cellular Oncogene (zelluläres Onkogen)
Cox-2 Cyclooxygenase
CR cysteinreich
CRD Carbohydrate Recognition Domain

(Kohlenhydrat-Erkennungsdomäne)
Cre causes Recombination

(verursacht Rekombination)
CREB cAMP Response Element binding

Protein (cAMP Antwortelement
bindendes Protein)

cs catalytic Subunit
CSF Colony stimulating Factor
CSK c-Src-Kinase
DAG Diacylglycerol
DAPK Death-associated Protein Kinase
DD Death Domain
del Deletion
DGCR DiGeorge Syndrome critical Region
DH DBL-Homologie
DHFR Dihydrofolat-Reduktase
DHR Dock-Homologie-Region
Dkk Dickkopf
DLBCL diffuse large B-Cell Lymphoma

(diffus großzelliges B-Zell-Lymphom)
Dll Delta-like (Delta-ähnlich)
DM double minute („doppeltwinzig“)
DMBA Di-Methyl-Benz(a)Anthrazen
DMH differential Methylation Hybridisation

(differenzielle Methylierungs-
hybridisierung)

DMNA Dimethylnitrosamin

DNA-DR DNA-Damage Response
(Antwort auf DNA-Schäden)

DNA-PK DNA-dependent Proteinkinase
(DNA-abhängige Proteinkinase)

DNMT DNA-Methyltransferase
DOCK Dedicator of Cytokinesis
DPC deleted in Pancreatic Carcinoma
DSB DNA-Doppelstrangbruch
DSG Daughter Strand Gap

(Lücke im Tochterstrang)
DTC disseminated Tumour Cells

(disseminierte Tumorzellen)
DVL Dishevelled („zerzaust“)
E2F Transkriptionsfaktor, der den E2-

Promotor des Adenovirus aktiviert,
Bezeichnung für Familie der
E2F-homologen Transkriptionsfaktoren

ECM extracellular Matrix (extrazelluläre
Matrix)

eEF2K eukaryonte Elongationsfaktor 2-Kinase
EGF epidermal Growth Factor

(epidermaler Wachstumsfaktor)
EGFR epidermal Growth Factor Receptor

(epidermaler Wachstumsfaktor-
Rezeptor)

EMT epithelial-mesenchymale Transition
env Envelope (retrovirale für Hüllproteine

kodierende Gengruppe)
EPH Erythropoietin producing human

hepatocellular Carcinoma (Erythro-
poetin produzierendes humanes
hepatozelluläres Karzinom)

Ephrin EPH Family Receptor interacting Protein
(Protein, das mit einem Rezeptor der
EPH-Familie interagiert)

ERG ETS-related Gene
ERK extrazellulär regulierte MAP Kinase
ERM Ezrin, Radixin, Moesin
ES embryonale Stammzelle
E-Selectin endotheliales Selectin
ETV ETS Translocation Variant

(ETS-Translokationsvariante)
EVI ecotropic Virus Integration Site
EWS Ewing Sarcoma
Exo Exonuklease
FADD Fas associated Death Domain
FAK focal Adhesion Kinase

(fokale Adhäsionskinase)
F-Aktin filamentöses Aktin
FAP familiäre adenomatöse Polyposis Coli
FAT focal Adhesion Targeting
FcRIIB Fc-Rezeptor-IIB
FDA Food and Drug Administration
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