Im Jahr 2009 wurde bei Patienten mit chronisch lymphatischer Leukamie die Wirkung von
Lumiliximab (Antikorper gegen das Oberflachenantigen CD23 an CLL-zellen) weiter getestet
(Lucid-Studie). Es handelt sich um eine weltweite klinische Studie, bei welcher der Effekt
dieses Antikdrpers in Kombination mit Rituximab (anti-CD20) und Fludarabin + Endoxan
gepruft wird. Erste Ergebnisse sind 2010 zu erwarten. Es soll festgestellt werden, ob durch
Lumiliximab die Wirkung der Standard-Kombination in der Behandlung der chronisch
lymphatischen Leukémie (Rituximab, Fludarabin, Endoxan) Ubertroffen wird. In einer
gleichzeitig durchgefiihrten Studie wird gepruft, ob EKG-Verénderungen unter Lumiliximab
auftreten (Lift-Studie). Beide Studien sind relativ kompliziert und zeitaufwendig, sie bestehen
aus jeweils sechs Zyklen und machen eine Kontrolle vieler laborchemischer Parameter
notwendig, die in Zentrallaboratorien in Genf und Dublin ausgewertet werden.

Das Karl Landsteiner Institut f. Zytokine und Tumor-Mikroenvironment setzte dariiber hinaus
im vergangenen Jahr sein translationales Forschungsprogramm fort. Dieses Programm
inkludiert die Erforschung molekularer Mechanismen der Entstehung maligner Erkrankungen,
die Identifizierung neuer therapeutischer Angriffspunkte und in vitro Teste flir Medikamente,
die spater in klinischen Studien verwendet werden. Dabei findet die Interaktion von
Tumorzellen mit der Umgebung, dem Microenvironment, besondere Beachtung. Dies ist ein
komplexer Prozess, in welchen soluble Mediatoren wie Zytokine und Wachstumsfaktoren,
Adhésionsmolekiile, Integrine und extrazellulédre Matrixproteine involviert sind.

Die derzeitigen Forschungsaktivitaten inkludieren:

1. Die Exploration der molekularen Mechanismen des Apoptose-Defektes von Zellen der
chronischen lymphatischen Leukdmie. Dazu gehdren Untersuchungen des P13-Kinase Weges
und des Tumor Suppressors PTEN.

2. Untersuchungen der Rolle von NOTCH2 in der Entstehung des malignen Klons der
chronisch lymphatischen Leukamie.

3. Die Charakterisierung einer moglichen CLL-Stammzelle und Identifizierung eines
therapeutischen Angriffspunktes um die Tumor-Zellen zu eradizieren.
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