DEUTSCHES
dkfz KREBSFORSCHUNGSZENTRUM
. IN DER HELMHOLTZ-GEMEINSCHAFT
Nr. 39 15. Mai 2006 (IW/JR)

Neue Artikel des International Journal of Cancer online verfigbar

Aktuell informiert die neue Ausgabe des ,International Journal of Cancer* (IJC), Band
118(10) Uber einen neuen Wirkmechanismus des Entziindungshemmers Celecoxib, eine
aussichtsreiche Kombinationstherapie bei Brustkrebs und zwei médgliche neue Anséatze bei
Hirntumoren. Die Druckversion des IJC erscheint am 15. Mai 2006.

Der COX-2-Hemmer Celecoxib hemmt das Wachstum von Tumoren. Bisher hatte man diese
Wirkung der COX-2-Inhibition zugeschrieben. Neue Daten zeigen, dass die antitumorale
Wirkung auch durch einen zweiten Mechanismus bedingt sein kann. Celecoxib unterbricht
die Zellkommunikation, indem es den Abbau des Proteins p130Cas auslost, das die
Kontakte der Zellen mit der extrazellularen Matrix ermoglicht, und aktiviert so den Zelltod.

Das Diabetesmedikament Rosiglitazon setzt in Kombination mit dem Cholesterinsenker
Lovastatin das Brustkrebsrisiko herab. Es aktiviert den Rezeptor PPARy und erh6ht dadurch
nicht nur die Empfindlichkeit der Zellen gegeniber Insulin, sondern bringt auch Tumorzellen
zum Absterben. Es erscheint sinnvoll, die Kombination von Rosiglitazon und Lovastatin in
der Prophylaxe und Behandlung von Tumorerkrankungen naher zu untersuchen.

Mdogliche neue Ansétze zur Behandlung von Hirntumoren nutzen tumorspezifische
Eigenschaften: Im Mausmodell reduziert das Protein DTIL13 (Kombination aus IL-13 und
einem Teil des Diphtherie-Toxins) die Tumorlast auch bei fortgeschrittenen Stadien und
erhoht die Uberlebensrate um 35 Prozent, ohne gesunde Hirnareale zu zerstoren. Auf
Glioblastomzellen sind dieRezeptoren flr IL-13 Uberexprimiert und bieten daher einen
spezifischen Angriffspunk.

Zellen von Neuroblastomen haben ein Defizit an bestimmten, langkettigen Fettsduren (DHA).
Der Zusatz von DHA wirkt zytotoxisch und erhdht auch die Sensibilitat fir Chemotherapie
und nichtsteroidale Antirheumatika (NSAR). Mdglicherweise lasst sich damit der Entwicklung
einer Chemoresistenz entgegenwirken.
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Weitere Artikel sind unter folgendem Link verfiigbar:
http://www3.interscience.wiley.com/cgi-bin/jabout/29331
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