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Neuer Therapieansatz beim Pankreaskarzinom entdeckt

Das Pankreaskarzinom ist ein bosartiger Tumor der Bauchspeicheldriise. Er wird oft erst in
einem fortgeschrittenen Stadium entdeckt, da die anfanglichen Symptome meist
unspezifisch sind. Der Tumor entwickelt sich aus den Zellen des Pankreas und kann sowohl
den exokrinen Teil, der Verdauungsenzyme produziert, als auch den endokrinen Teil, der
Hormone wie Insulin bildet, betreffen. Der haufigste Typ ist das duktale Adenokarzinom
(PDAC, pancreatic ductal adenocarcinoma), das den exokrinen Teil betrifft. Ein
Forschungsteam der Klinik fiir Gastroenterologie, Hepatologie und Infektiologie am
Universitatsklinikum Diisseldorf konnte nun in einer aktuellen Publikation in der
Zeitschrift Nature Communications ein mogliches neues Therapieprinzip aufzeigen.

In Deutschland wird das Pankreaskarzinom mit geschatzt ca. 20.000 Neuerkrankungen pro Jahr
zwar als relativ selten eingestuft, gehort jedoch zu den aggressiveren Krebsarten. Die
Uberlebensraten sind im Vergleich zu anderen Krebsarten sehr niedrig. Da das Pankreaskarzinom
auch aufgrund der haufig spaten Diagnosestellung schlecht behandelbar ist, liegt ein besonderer
Fokus auf der Fruherkennung und der Erforschung innovativer Therapiemoglichkeiten.

Die Wissenschaftlerinnen und Wissenschaftler der Heinrich-Heine-Universitat konnten in enger
Zusammenarbeit mit Kooperationspartnerinnen und -partnern der Universitaten StralSburg,
Miunchen, Heidelberg, Hamburg-Eppendorf, Mainz, Jena, Koln und Tubingen nachweisen, dass dem
Molekiil TAK1 eine entscheidende Bedeutung in der frihen Phase der Entwicklung des
Pankreaskarzinoms (PDAC) zukommt.

TAK1 ist ein Enzym, das eine zentrale Rolle in der Zellregulation spielt, insbesondere im Kontext des
programmierten Zelltods, der den natiirlichen Prozess des Absterbens von alten oder geschadigten
Zellen steuert. In der Bauchspeicheldrise tragt die Aktivitat von TAK1 dazu bei, das Absterben
fehlerhafter Zellen zu verhindern, was letztlich die Entwicklung eines bosartigen Tumors
begunstigen kann.

Prof. Dr. Tom Ludde, Direktor der Klinik fur Gastroenterologie, Hepatologie und Infektiologie,
erklart: ,Interessanterweise konnten wir durch die gezielte pharmakologische Hemmung von TAK1
in Organoid-basierten menschlichen Zellkulturen des Karzinoms (PDAC) den programmierten
Zelltod auslosen”.

Organoide sind im Labor gezuchtete organahnliche Mikrostrukturen, die aus einer einzigen Zelle
erzeugt werden konnen und ahnliche physiologische Eigenschaften wie das Ausgangsgewebe
aufweisen. ,Der nachste Schritt wird darin bestehen, TAK1-hemmende Wirkstoffe in weiteren PDAC-
Modellen zu testen, um die Wirksamkeit und Sicherheit dieses vielversprechenden Ansatzes zu
bestatigen”, so Professor Ludde. , Ob und wann dieser Ansatz aber zur Anwendung bei Patientinnen
und Patienten in der klinischen Praxis kommen wird, hangt von weiteren praklinischen und
klinischen Studien in den nachsten Jahren ab“.

Die Erstautorin der Studie, Dr. Anne Schneider, zeigt sich optimistisch: , Unsere Ergebnisse
ermutigen uns, diese Thematik weiter intensiv zu beforschen. Wir hoffen, dass auf Basis unserer
Befunde in Zukunft eine neue, zielgerichtete Therapie entwickelt werden kann, die es ermdglicht,
das Pankreaskarzinom fruhzeitig zu bekampfen und so die Behandlungsmoglichkeiten fir
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Patientinnen und Patienten mit dieser bislang schwer behandelbaren Krebsart zu verbessern.”
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