
ein hochspezifischer Tumormarker
p53-Autoantikörper

Im Gegensatz zu den üblichen serologischen Tumormarkern, die auch regelmäßig bei benignen Erkrankungen im 

Serum erhöht sein können, werden eindeutig erhöhte p53-Autoantikörper praktisch ausschließlich bei Tumor-

patienten gefunden. Ein zweifelsfrei positiver Befund „beweist" somit quasi das Vorliegen einer Tumorerkrankung. 

Da jedoch nur 10-30% der Tumorpatienten p53-Autoantikörper bilden (1), schließt ein negativer Befund eine 

Tumorerkrankung nicht aus. Tumorpatienten mit p53-Autoantikörpern haben eine deutlich schlechtere Prognose 

als Tumorpatienten ohne p53-Antikörper (2).

BOR-LA

RMATIONOFIN

p53 ist das in menschlichen Tumoren am häufigsten 

mutierte zelluläre Gen (2,3). Bei jedem zweiten onko-

logischen Patienten ist das Gen in den Tumorzellen 

entweder von Mutationen betroffen oder ganz verloren 

gegangen.

Pathophysiologie

Das von diesem Gen kodierte zelluläre Phosphoprotein 

p53 spielt als Wachstumssuppressor-Protein eine 

regulatorische Rolle bei Proliferationsvorgängen der 

Zelle. p53 ist an der Kontrolle des Zellzyklus, der DNA-

Reparatur und -Synthese, der zellulären Differenzierung 

und dem programmierten Zelltod (Apoptose) beteiligt 

(2, 3). Nach einer DNA-Schädigung akkumuliert das p53-

Protein in der Zelle, was zum Arrest des Zellzyklus in der 

G1-Phase führt. p53 ermöglicht so der Zelle eine 

Reparatur der geschädigten DNA oder leitet, falls dies 

nicht möglich ist, den programmierten Zelltod ein. 

Veränderungen im p53 Gen führen zu einem Verlust der 

Wachstumskontrollfunktion des p53-Proteins, worauf-

hin die Zelle unkontrolliert proliferiert.

Das durch Mutation im Tumorgewebe veränderte p53 

Protein ruft als tumorspezifisches Antigen bei 10-30 % 

der Patienten eine Immunantwort hervor, so dass diese 

Patienten Antikörper gegen p53 produzieren (1).

Die p53 abhängige Apoptosis beeinflusst den zytotoxi-

schen Effekt der Radio- und Chemotherapie. Verschie-

dene häufig vorkommende Tumorerkrankungen zeigten 

bei Vorhandensein von p53-Mutanten eine schlechte 

Beeinflussung durch die onkologische Therapie (7) und 

eine schlechtere Prognose (2, 5, 8, 9).

In einer Studie zeigten Bronchialkarzinome eine hohe 

p53-Mutationsrate von 60-70 %. In 30 % wurden 

Autoantikörper gegen p53 gebildet, und zwar schon so 

frühzeitig, dass sie bei der Erstdiagnose nachweisbar 

waren (4). Patienten mit Plattenepithelkarzinomen im 

Kopf-/ Hals-Bereich hatten in 44 % p53-Antikörper (5). 

Leberzellkarzinome gingen auch bei fehlender AFP-

Erhöhung im Serum in 25% mit Autoantikörpern gegen 

p53 einher (6). Eine Untersuchung humaner Seren von 

Mamma- und Colonkarzinom Patienten ergab, dass 

etwa 10-12 % dieser Patienten Antikörper gegen p53 

hatten; bei Pankreaskarzinomen wurden sie in 28 % ge-

funden. Eine Studie bei Kindern mit unterschiedlichen 

Tumorentitäten ergab in 13 % der Fälle Antikörper gegen 

p53 im Serum, bei Kindern mit B-Zell-Lymphomen 

konnten in 20 % der Fälle Antikörper gegen p53 im 

Serum festgestellt werden. 
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Untersuchungsmaterial

Serum 1 ml

Labor

Die p53-Autoantikörper werden in einem Sandwich-

ELISA nachgewiesen. Wegen seiner schwerwiegenden 

Bedeutung sollte jeder positive Befund durch eine 

Zweitbestimmung nach erneuter Blutentnahme 

abgesichert werden.

- Abklärung eines bestehenden Tumorverdachts 

(v. a. bei Bronchial-, Pankreas-und Leberzell-

karzinomen)

Indikationen

- Prognosestellung bei nachgewiesener 

Tumorerkrankung

Geringgradig erhöhte Werte werden gelegentlich bei 

Autoimmunprozessen oder Erkrankungen mit starker 

Stimulation des Immunsystems beobachtet, ohne dass 

eine Tumorerkrankung nachweisbar wäre.
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