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Gleich zwei Studien der aktuellen Ausgabe des "International Journal of Cancer" (IJC), 
Band 120 (4), entwickeln neuen therapeutische Ansätze – gegen 
Bauchspeicheldrüsen- und Nierenkrebs. Eine weitere Arbeit stellt modifizierte 
Adenoviren vor, die Brustkrebszellen gezielt infizieren und abtöten. Die Druckversion 
des IJC erscheint am 15. Februar 2007. 
Für Bauchspeicheldrüsenkrebs gibt es heute keine wirksamen Behandlungsmethoden. Wie 
viele andere Krebsarten zeichnen sich auch Bauchspeicheldrüsentumoren durch eine hohe 
Produktion des Enzyms COX-2 aus. Daher gelten Inhibitoren dieses Enzyms bereits seit 
langem als erfolgversprechende Ansatzpunkte in der Tumortherapie. Die meisten dieser 
Substanzen hemmen allerdings auch das verwandte Enzym COX-1, was zu starken 
unerwünschten Nebenwirkungen führt. 

Fakhara Ahmed und Kollegen gelang es, einen neuen hochspezifischen COX-2 Inhibitor 
FPA-306, zu synthetisieren. COX-2 exprimierende Bauchspeicheldrüsenkrebszellen, die mit 
FPA-306 behandelt wurden, teilten sich langsamer und hatten eine geringere 
Überlebenszeit. Auf das Wachstum von Zelllinien, die kein COX-2 produzieren, wirkte der 
Inhibitor dagegen nicht. Die Ergebnisse deuten darauf hin, dass COX-2 Inhibitoren wie FPA-
306 eine neue Therapieoption für die Bekämpfung von Bauchspeicheldrüsenkrebs darstellen 
könnten. 

Ohne die halbessentielle Aminosäure Arginin können Zellen nicht überleben. Cheol-Yong 
Yoon und Kollegen behandelten Nierenkrebszellen, die besonders niedrige Mengen des 
Arginin synthetisierenden Enzyms ASS aufweisen, mit dem Arginin abbauenden Enzym ADI. 
Der so verursachte Arginin-Mangel verlangsamte das Wachstum der Tumorzellen. Mäuse, 
denen ein Nierentumor transplantiert worden war, überlebten nach Behandlung mit ADI 
länger. ADI-induzierter Argininentzug soll daher als therapeutische Alternative gegen 
Nierenkrebs weiter geprüft werden. 

Eine neue Strategie der Brustkrebsbekämpfung bedient sich modifizierter Adenoviren, die 
sich ausschließlich in Krebszellen vermehren, diese zerstören und anschließend 
Nachbarkrebszellen infizieren und eliminieren sollen. Brustkrebszellen fehlt jedoch meist der 
Rezeptor, den das in Therapiestudien standardmäßig verwendete Adenovirus Typ 5 zum 
Andocken benötigt. Mariam A. Stoff-Khalili und Kollegen machten sich die Tatsache 
zunutzte, dass die Krebszellen dagegen große Mengen des Adenovirus Typ 3-Rezeptors 
exprimieren. Sie modifizierten das Andock-Molekül des Typ 5-Virus so, dass es an die Typ 3 
Rezeptoren der Brustkrebszellen binden konnte. Die so modifizierten Viren infizierten und 
töteten Brustkrebszellen deutlich effizienter. In gesundem Gewebe dagegen vermehrten sie 
sich kaum, so dass bei einem klinischen Einsatz mit geringen Nebenwirkungen zu rechnen 
wäre. 
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