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Die Kapselfibrose ist die häufigste Langzeitkomplikation nach Implantat-basierter 

Brustrekonstruktion oder -augmentation. Verursacht durch eine Fremdkörperreaktion 

kommt es zu einer exzessiven Kollagenproduktion, die sich klinisch durch Schmerzen, 

Verhärtungen und Verformungen der Brust, bis hin zu Bewegungseinschränkungen 

der oberen Extremität präsentiert. Therapeutischer Goldstandard ist die operative 

Entfernung der Kapsel in Kombination mit einem Austausch und Pocket-Wechsel des 

Implantats. Eine CCH-Injektionstherapie ist eine mögliche, minimal-invasive 

Therapiealternative der Kapselfibrose, die sich bereits im Rahmen von 

experimentellen Studien als effektiv erwiesen hat. Ziel dieser Dissertationsarbeit war 

es, den Effekt der CCH auf Brustkrebszellen des TNBC-Subtyps zu charakterisieren.  

Orientierend an den Kerneigenschaften von Tumorzellen wurden verschiedene in vitro 

Versuche durchgeführt, anhand welcher der Einfluss der CCH auf diese „Hallmarks of 

cancer“ analysiert wurde. In Bezug auf die Aufrechterhaltung der Zellproliferation 

wurde durch die CCH in vitro eine Reduktion der Zellviabilität, sowie eine Inhibition der 

Koloniebildung beobachtet. Eine Förderung des Zellwachstums konnte nicht 

nachgewiesen werden. Der Einfluss der CCH auf den programmierten Zelltod wurde 

sowohl durch fluoreszenzmikroskopische Darstellung der Zellkernmorphologie, sowie 

mittels durchflusszytometrischer Auszählung apoptotischer bzw. nekrotischer Zellen 

quantifiziert. Es ließ sich so weder eine Induktion noch eine Inhibition der Apoptose 

durch die Behandlung mit CCH feststellen. Invasion und Metastasierung spielen 

prognostisch beim aggressiven TNBC eine entscheidende Rolle, weshalb der Einfluss 

der CCH auf diese Parameter nicht nur in der Zellkultur, sondern auch in vivo 

untersucht wurde. Im Rahmen der in vitro Versuche zeigte sich je nach angewandter 

Methode entweder kein Effekt oder eine inhibitorische Wirkung der CCH auf die 



Migrationsfähigkeit der Zellen. Eine Stimulation der Zellmigration konnte nicht 

nachgewiesen werden. Analog dazu konnte auch im Mausmodell keine Förderung der 

Metastasierung nachgewiesen werden. Anhand der Ergebnisse aus BLI-Messungen, 

pathologischer Diagnostik und Genexpressionsanalyse ist eine Erhöhung des 

Metastasierungspotentials durch die CCH als äußerst unwahrscheinlich anzusehen. 

Auch das Tumorwachstum zeigte sich durch die Behandlung mit CCH unbeeinflusst.

   

Zusammenfassend lässt sich anhand der in dieser Dissertationsarbeit gesammelten 

Daten durch die CCH kein signifikanter Einfluss auf TNBC-Zellen feststellen, der 

maßgeblich zu einer Tumorprogression beitragen würde. Um langfristig den Einsatz 

der CCH klinisch testen zu können, sind weitere experimentelle Studien erforderlich, 

um die Sicherheit der Applikation auch im Rahmen anderer assoziierter 

Tumorerkrankungen sicherzustellen. 

 

 


