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Empfehlung der ZKBS zur Risikobewertung von 

TROCEPT-01 (ATTR-01, Ad5NULL-A20) 

gemäß § 5 Absatz 1 GenTSV 

Allgemeines 

Das Mastadenovirus caesari Typ 5 (auch Humanes Adenovirus Serotyp 5, HAdV-C5) ist ein 

Vertreter der Familie Adenoviridae und ein global verbreitetes Pathogen des Menschen [1]. 

Humane Adenoviren verursachen beim Menschen häufig milde Atemwegsinfektionen, können 

aber auch Keratokonjunktivitis, Meningitis oder Pneumonie hervorrufen. Zudem ist HAdV-C5 

in der Lage über einen längeren Zeitraum in lymphoidem Gewebe zu persistieren [1]. 

Das Genom von HAdV-C5 besteht aus einer doppelsträngigen linearen DNA mit einer Länge 

von 36 kb, die jeweils von invertierten Einheiten wiederholter Sequenzen (inverted terminal 

repeats, ITR) flankiert ist. Der produktive Infektionszyklus nach dem Eintritt in die Zielzelle 

beginnt mit der Expression der frühen (early) Gene, darunter E1a, dessen Genprodukt u. a. 

die Expression der anderen frühen viralen Gene E1b, E2, E3 und E4 transaktiviert [1]. Durch 

die Interaktion von E1a mit dem zellulären Retinoblastom-Protein (pRB), einem Tumorsupp-

ressor-Protein, konkurriert E1a direkt mit dem daran gebundenen und inaktiven Transkripti-

onsfaktor E2F um dieselbe Bindungsstelle. Dadurch wird aktives E2F freigesetzt, welches den 

viralen E2-Promotor sowie verschiedene zelluläre Gene für die Steuerung des Zellzyklus akti-

viert. In der Folge geht der Zellzyklus in die S-Phase über und die zelluläre sowie virale DNA-

Replikation wird induziert [2]. Von Ad abgeleitete Vektoren, bei denen die E1a-Region voll-

ständig deletiert ist, sind replikationsdefekt [1]. 

Für die Bindung und die darauffolgende Infektion der Zielzelle nutzt HAdV-C5 diverse Ober-

flächenmoleküle der Zelle, wie den Coxsackievirus- und Adenovirusrezeptor (CAR) [3–5] so-

wie αvβ3- und αvβ5-Integrine [6–8], aber auch den löslichen Blut-Koagulationsfaktor X (FX) 

[9, 10]. 

Gemäß § 5 Absatz 1 GenTSV i. V. m. den Kriterien in Anlage 1 GenTSV wird HAdV-C5 als 

Spender- und Empfängerorganismus für gentechnische Arbeiten der Risikogruppen 2 zuge-

ordnet [1].  

TROCEPT-01, auch ATTR-01 (Bezeichnung innerhalb der klinischen Prüfung) oder Ad5NULL-

A20 (biologischer Name), ist ein von HAdV-C5 abgeleitetes rekombinantes, konditionell repli-

kationskompetentes, onkolytisches Virus. Es kodiert zusätzlich ein Transgen zur Expression 

des humanen monoklonalen Antikörpers Atezolizumab. 

TROCEPT-01 ist durch Deletionen innerhalb der E1a- und der E3-Region attenuiert und repli-

ziert fast ausschließlich in Tumorzellen. Eine Deletion von 24 bp in der constant region 2 (CR2) 

des E1a-Gens (Aminosäure 121 – 128) resultiert in einem mutierten E1a-Protein, welches 
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nicht mehr in der Lage ist, an das zelluläre pRB zu binden und eine effektive DNA-Replikation 

in gesunden Zellen zu initiieren [11]. In einer Vielzahl von Tumorzellen ist der pRB-Signalweg 

allerdings dysreguliert, sodass eine Freisetzung von aktivem E2F auch ohne die Bindung von 

E1a an pRB stattfindet [12]. In diesen Zellen kann TROCEPT-01 trotz mutiertem E1a effektiv 

replizieren. Eine zusätzliche frameshift-Mutation (T1) durch Einfügen eines Adenins an Posi-

tion 445 in der mit einer Immunevasion in Verbindung gebrachten E3-Region von HAdV-C5 

führt dazu, dass das veränderte Genprodukt E3/19K-445A gebildet wird [13]. Im Gegensatz 

zum Wildtyp-Genprodukt E3/19K ist E3/19K-445A nicht in der Lage, den Transport von MHC-

Klasse I-Molekülen an die Zellmembran zu verzögern, wodurch die infizierten Zellen besser 

durch das Immunsystem, insbesondere natürliche Killerzellen, erkannt und bekämpft werden 

[14].  

TROCEPT-01 besitzt zusätzlich weitere Mutationen im Bereich der Strukturproteingene, wel-

che sich auf den Zelltropismus auswirken [15]. Die KO1-Mutation (S408E, P409A) im L5-Gen 

führt dazu, dass die fiberknob-Domäne nicht mehr an den Primärrezeptor CAR binden kann 

[16]. Mutationen (I421G, T423N, E424S, L426Y und E451Q) in der hypervariablen Region 7 

(HVR7) im L3-Gen verhindern die Bindung von FX an das Hexon-Protein des Kapsids von 

HAdV-C5 [17]. Die Mutation (RGD-to-RGE) im L2-Gen verhindert die Bindung des Penton-

Proteins im Kapsid von HAdV-C5 an αvβ3- und αvβ5-Integrine [18, 19]. Somit sind durch die 

Mutationen KO1, HVR7 und RGE in TROCEPT-01 alle üblichen Wege von Zelladhäsion bzw. 

-infektion blockiert. Um den Zelltropismus auf Tumorzellen zu lenken, wurde das A20-Peptid 

(NAVPNLRGDLQVLAQKVART) in die fiberknob-Domäne eingeführt. Dieses Peptid leitet sich 

vom Aphthovirus vesiculae (früher Maul- und Klauenseuche-Virus) ab und ermöglicht eine Bin-

dung an αvβ6-Integrine, die häufig auf Tumorzellen überexprimiert sind [20–22]. Aufgrund der 

verschiedenen Veränderungen im Zelltropismus ist davon auszugehen, dass TROCEPT-01 

nur noch Tumorzellen effektiv infizieren kann.  

Als weitere Veränderung wurde in das Genom von TROCEPT-01 das Gen für den humanen 

monoklonalen Antikörper Atezolizumab unter der Kontrolle des HCMV MIE-Promotors inse-

riert. Der Antikörper soll die Interaktion von PD-L1 (Programmed Death-Ligand 1) und dem 

Rezeptor PD-1 blockieren und somit eine Aktivierung der Immunreaktion gegen Tumorzellen 

erreichen. Atezolizumab wurde sowohl von der U.S. Food and Drug Administration (FDA) [23] 

als auch von der European Medicines Agency (EMA) [24] unter dem Namen Tecentriq® zur 

Behandlung von verschiedenen Karzinomen als Medikament zugelassen. Bekannte häufige 

Nebenwirkungen treten durch die Aktivierung des Immunsystems sowie durch die Kombination 

mit anderen Krebsmedikamenten auf und umfassen u. a. Müdigkeit, Appetitlosigkeit, Schwin-

del, Erbrechen, Husten, Atemnot, Durchfall, Ausschlag, Fieber, Kopfschmerzen und Schwä-

che. Eine Expression von Atezolizumab durch TROCEPT-01 ist nur in Tumorzellen zu erwar-

ten, wobei nach der Lyse der Tumorzellen Atezolizumab lokal in der Tumorumgebung freige-

setzt wird. 

Das Gen ist nicht als Nukleinsäure mit neoplastisch transformierendem Potenzial eingestuft. 

In vitro-Untersuchungen in verschiedenen Zelllinien bestätigten die hohe Selektivität von 

TROCEPT-01 für Tumorzellen mit verschieden stark ausgeprägten Expressionsmustern von 

αvβ6-Integrinen, wobei auch gezeigt wurde, dass Zellen ohne αvβ6-Integrine (z. B. MDA-MB-

231) kaum infizierbar waren [25]. 
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In der Präklinik konnte in in vivo-Untersuchungen zur Biodistribution an immunkompetenten 

gesunden Mäusen gezeigt werden, dass bei einer intravenösen Applikation der Indikatorvari-

ante von TROCEPT-01 (replikationsdefekt (ΔE1a), Luziferase als Transgen, Zelltropismus mo-

dulierende Mutationen) nach drei Tagen keine Expression des Transgens im Körper nach-

weisbar war. Im Gegensatz dazu zeigte ein HAdV-C5-abgeleiteter Reportervektor (replikati-

onsdefekt (ΔE1a), Luziferase als Transgen) unter den gleichen Bedingungen eine starke Ex-

pression im Bereich der Leber und der Milz [15]. Eine zusätzliche post mortem-Untersuchung 

von Leber, Milz, Lunge, Eierstöcken und Herz bestätigte, dass keine Luziferase-Expression 

bei der TROCEPT-01-Indikatorvariante stattgefunden hat. Untersuchungen zur Vektorauf-

nahme in den jeweiligen Geweben mittels qPCR zeigten ebenfalls, dass die Vektorgenomko-

pienzahl der TROCEPT-01-Variante zwischen 103- und 107-fach geringer ausfiel als bei der 

HAdV-C5-Variante. In einem Xenograft-Modell mit SKOV3-Tumorzellen (humanes Ovarialkar-

zinom), welche intraperitoneal (i. p.) in immungeschwächte NOD/SCID-Mäuse eingepflanzt 

wurden, konnte die anti-tumorale Wirksamkeit von TROCEPT-01 gezeigt werden. Die Tiere 

wurden i. p. mit 1 x 1010 Viruspartikeln (vp) TROCEPT-01 oder zum Vergleich weiteren onko-

lytischen Virusvarianten (HAdV-C5) inokuliert [15]. Es zeigte sich, dass TROCEPT-01 gezielt 

und effektiv die Tumorzellen infizierte und zerstörte. TROCEPT-01 wurde dabei gut vertragen 

und erhöhte die Überlebensrate der damit behandelten Tiere signifikant. Während die mit den 

anderen onkolytischen Virusvarianten behandelten Tiere im Schnitt nach 60 Tagen starben, 

waren die mit TROCEPT-01 behandelten Tiere auch nach 101 Tagen noch am Leben und frei 

von Tumoren. 

TROCEPT-01 befindet sich als ATTR-01 seit März 2025 in einer ersten klinischen Studie (AT-

TEST, NCT06977737) der Phase 1/2 zur intravenösen Behandlung von Patienten mit soliden 

Tumoren [26]. Die Studie wird im Vereinigten Königreich und in Spanien durchgeführt. Daten 

aus dieser oder anderen klinischen Studien mit ATTR-01 liegen bisher nicht vor. 

Da für die Einschätzung zur möglichen Pathogenität von TROCEPT-01 / ATTR-01 beim Men-

schen bisher keine Daten vorliegen, müssen Daten von ähnlichen onkolytischen Viren betrach-

tet werden, welche bereits in der Klinik eingesetzt wurden. Das ebenfalls von HAdV-C5 abge-

leitete und ähnlich zu ATTR-01 konzipierte Prüfprodukt DNX-2401 (Δ 24 bp im E1a-Gen und 

RGD-to-RGE im L2-Gen) [27] wurde bereits in sechs klinischen Studien eingesetzt, wobei fünf 

dieser Studien abgeschlossen sind [28]. Für drei Studien (NCT00805376, NCT03178032, 

NCT02798406) der Phase 1 bzw. 1/2 liegen Publikationen vor: 

In den Studien wurden insgesamt 98 pädiatrische (ab 3 Jahre) und erwachsene Patienten mit 

malignen Gliomen einmalig oder mehrfach mit dem Prüfprodukt behandelt. Dabei wurden zwi-

schen 3 und 5 x 1010 vp DNX-2401 intratumoral verabreicht. Bei einer Vielzahl der Patienten 

konnte eine signifikante Verringerung der Tumorgrößen und eine Steigerung der durchschnitt-

lichen Überlebensrate beobachtet werden. Das Prüfprodukt wurde gut toleriert und Dosis-limi-

tierende Toxizitäten wurden nicht registriert. Nebenwirkungen waren größtenteils mild bis mo-

derat, wobei am häufigsten Kopfschmerz, Schwindel, Verwirrung, Müdigkeit, Erbrechen, Fie-

ber sowie das Auftreten von Hirnödemen auftraten. Allerdings traten bei einzelnen Patienten 

auch Hemi- und Tetraparese auf, was teilweise auch auf die operativen Eingriffe zurückzufüh-

ren sein kann [29–31].  

Bisher wurden ausschließlich maligne Gliome behandelt. Allgemein waren die Nebenwirkun-

gen bei den Patienten mild bis moderat und häufig auch mit der Art der Applikation im Gehirn 
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sowie mit dem bereits bestehenden Krankheitsbild verbunden. Die Applikationsroute be-

schränkte sich dabei auf eine lokale intratumorale Verabreichung. Eine systematische Appli-

kation fand bisher nicht statt. Zudem gibt es nur Daten von Tumorpatienten. Daten zu einer 

möglichen Pathogenität der onkolytischen Viren auf gesunde Personen liegen nicht vor. 

ATTR-01 wird im Clinical Study Registry des Vereinigten Königreichs in die Risikogruppe 1 

eingestuft [32]. 

Empfehlung 

Nach § 5 Absatz 1 GenTSV i. V. m. den Kriterien in Anlage 1 GenTSV wird TROCEPT-01 als 

gentechnischer Organismus der Risikogruppe 1 zugeordnet. 

Begründung 

Für immunkompetente Personen lässt sich aus den in präklinischen Studien gewonnenen Da-

ten sowie den Daten aus klinischen Studien für ähnliche GVO bei der Behandlung von Tumor-

patienten keine Gefährdung ableiten. Insbesondere die virale Replikation und die dadurch ver-

mittelte Expression von Atezolizumab sind bei gesunden Menschen deutlich geringer zu er-

warten als bei Tumorpatienten. Es ist nicht davon auszugehen, dass nicht transformierte Zel-

len effektiv infiziert werden können. Zusätzlich können immunkompetente Personen durch vor-

herigen Kontakt zu HAdV-C5 bereits eine Immunität aufgebaut haben, was sich in einer hohen 

Seroprävalenz widerspiegelt (weltweit 69 %, Europa 58 %) [33]. Beim Umgang mit dem Virus 

durch geschultes Personal im Labor ist nicht von einer Gefährdung auszugehen. 

Literatur 

1. ZKBS (2025). Allg. Stellungnahme der ZKBS zu Gentransfer mit Mastadenoviren aus Primaten 

(Az. 6790-10-28, aktualisiert). https://zkbs-online.de/fileadmin/user_upload/Downloads/Stellung-

nahmen/Viren/Adenoviren_aus_Primaten_Gentransfer_mit_aktualisiert_Mai_2025.pdf. Geprüft 

am 07.11.2025. 

2. Felsani A, Mileo AM, Paggi MG (2006). Retinoblastoma family proteins as key targets of the small 

DNA virus oncoproteins. Oncogene 25(38):5277–85. 

3. Bewley MC, Springer K, Zhang YB, Freimuth P, Flanagan JM (1999). Structural analysis of the 

mechanism of adenovirus binding to its human cellular receptor, CAR. Science 286(5444):1579–

83. 

4. Bergelson JM, Cunningham JA, Droguett G, Kurt-Jones EA, Krithivas A, Hong JS, Horwitz 

MS, Crowell RL, Finberg RW (1997). Isolation of a common receptor for Coxsackie B viruses and 

adenoviruses 2 and 5. Science 275(5304):1320–3. 

5. Roelvink PW, Lizonova A, Lee JG, Li Y, Bergelson JM, Finberg RW, Brough DE, Kovesdi I, 

Wickham TJ (1998). The coxsackievirus-adenovirus receptor protein can function as a cellular 

attachment protein for adenovirus serotypes from subgroups A, C, D, E, and F. J Virol 72(10):7909–

15. 

6. Lyle C, McCormick F (2010). Integrin alphavbeta5 is a primary receptor for adenovirus in CAR-

negative cells. Virol J 7:148. 

7. Wickham TJ, Mathias P, Cheresh DA, Nemerow GR (1993). Integrins alpha v beta 3 and alpha 

v beta 5 promote adenovirus internalization but not virus attachment. Cell 73(2):309–19. 

8. Wickham TJ, Filardo EJ, Cheresh DA, Nemerow GR (1994). Integrin alpha v beta 5 selectively 

promotes adenovirus mediated cell membrane permeabilization. J Cell Biol 127(1):257–64. 

https://zkbs-online.de/​fileadmin/​user_​upload/​Downloads/​Stellungnahmen/​Viren/​Adenoviren_​aus_​Primaten_​Gentransfer_​mit_​aktualisiert_​Mai_​2025.pdf
https://zkbs-online.de/​fileadmin/​user_​upload/​Downloads/​Stellungnahmen/​Viren/​Adenoviren_​aus_​Primaten_​Gentransfer_​mit_​aktualisiert_​Mai_​2025.pdf


5 

B
V

L
_

F
O

_
0

5
_

4
1
0

0
_

4
0
2

_
V

2
.2

 

9. Waddington SN, Parker AL, Havenga M, Nicklin SA, Buckley SMK, McVey JH, Baker AH 

(2007). Targeting of adenovirus serotype 5 (Ad5) and 5/47 pseudotyped vectors in vivo: fundamen-

tal involvement of coagulation factors and redundancy of CAR binding by Ad5. J Virol 81(17):9568–

71. 

10. Shayakhmetov DM, Gaggar A, Ni S, Li Z-Y, Lieber A (2005). Adenovirus binding to blood factors 

results in liver cell infection and hepatotoxicity. J Virol 79(12):7478–91. 

11. Fueyo J, Gomez-Manzano C, Alemany R, Lee PS, McDonnell TJ, Mitlianga P, Shi YX, Levin 

VA, Yung WK, Kyritsis AP (2000). A mutant oncolytic adenovirus targeting the Rb pathway pro-

duces anti-glioma effect in vivo. Oncogene 19(1):2–12. 

12. Kanerva A, Hemminki A (2004). Modified adenoviruses for cancer gene therapy. Int J Cancer 

110(4):475–80. 

13. Gros A, Martínez-Quintanilla J, Puig C, Guedan S, Molleví DG, Alemany R, Cascallo M (2008). 

Bioselection of a gain of function mutation that enhances adenovirus 5 release and improves its 

antitumoral potency. Cancer Res 68(21):8928–37. 

14. Blanchette P, Teodoro JG (2023). A Renaissance for Oncolytic Adenoviruses? Viruses 15(2). 

15. Uusi-Kerttula H, Davies JA, Thompson JM, Wongthida P, Evgin L, Shim KG, Bradshaw A, 

Baker AT, Rizkallah PJ, Jones R, Hanna L, Hudson E, Vile RG, Chester JD, Parker AL (2018). 

Ad5NULL-A20: A Tropism-Modified, αvβ6 Integrin-Selective Oncolytic Adenovirus for Epithelial 

Ovarian Cancer Therapies. Clin Cancer Res 24(17):4215–24. 

16. Smith T, Idamakanti N, Kylefjord H, Rollence M, King L, Kaloss M, Kaleko M, Stevenson SC 

(2002). In vivo hepatic adenoviral gene delivery occurs independently of the coxsackievirus-ade-

novirus receptor. Mol Ther 5(6):770–9. 

17. Alba R, Bradshaw AC, Parker AL, Bhella D, Waddington SN, Nicklin SA, van Rooijen N, Cus-

ters J, Goudsmit J, Barouch DH, McVey JH, Baker AH (2009). Identification of coagulation factor 

(F)X binding sites on the adenovirus serotype 5 hexon: effect of mutagenesis on FX interactions 

and gene transfer. Blood 114(5):965–71. 

18. Bai M, Harfe B, Freimuth P (1993). Mutations that alter an Arg-Gly-Asp (RGD) sequence in the 

adenovirus type 2 penton base protein abolish its cell-rounding activity and delay virus reproduction 

in flat cells. J Virol 67(9):5198–205. 

19. Bradshaw AC, Coughlan L, Miller AM, Alba R, van Rooijen N, Nicklin SA, Baker AH (2012). 

Biodistribution and inflammatory profiles of novel penton and hexon double-mutant serotype 5 ad-

enoviruses. J Control Release 164(3):394–402. 

20. Whilding LM, Parente-Pereira AC, Zabinski T, Davies DM, Petrovic RMG, Kao YV, Saxena SA, 

Romain A, Costa-Guerra JA, Violette S, Itamochi H, Ghaem-Maghami S, Vallath S, Marshall 

JF, Maher J (2017). Targeting of Aberrant αvβ6 Integrin Expression in Solid Tumors Using Chi-

meric Antigen Receptor-Engineered T Cells. Mol Ther 25(10):2427. 

21. Badder LM, Davies JA, Meniel VS, Marušková M, Salvador-Barbero B, Bayliss RJ, Phesse 

TJ, Hogan C, Parker AL (2024). The αvβ6 integrin specific virotherapy, Ad5NULL-A20.FCU1, se-

lectively delivers potent “in-tumour” chemotherapy to pancreatic ductal adenocarcinoma. Br J Can-

cer 131(10):1694–706. 

22. Lian Y, Zeng S, Wen S, Zhao X, Fang C, Zeng N (2023). Review and Application of Integrin Alpha 

v Beta 6 in the Diagnosis and Treatment of Cholangiocarcinoma and Pancreatic Ductal Adenocar-

cinoma. Technol Cancer Res Treat 22:15330338231189399. 

23. FDA (2018). Atezolizumab (TECENTRIQ). https://www.fda.gov/drugs/resources-information-ap-

proved-drugs/atezolizumab-tecentriq. Geprüft am 07.11.2025. 

24. EMA (2018). Tecentriq | European Medicines Agency (EMA). https://www.ema.europa.eu/en/med-

icines/human/EPAR/tecentriq. Geprüft am 07.11.2025. 

25. Davies JA, Marlow G, Uusi-Kerttula HK, Seaton G, Piggott L, Badder LM, Clarkson RWE, 

Chester JD, Parker AL (2021). Efficient Intravenous Tumor Targeting Using the αvβ6 Integrin-

Selective Precision Virotherapy Ad5NULL-A20. Viruses 13(5). 

https://www.fda.gov/​drugs/​resources-​information-​approved-​drugs/​atezolizumab-​tecentriq
https://www.fda.gov/​drugs/​resources-​information-​approved-​drugs/​atezolizumab-​tecentriq
https://www.ema.europa.eu/​en/​medicines/​human/​EPAR/​tecentriq
https://www.ema.europa.eu/​en/​medicines/​human/​EPAR/​tecentriq


6 

B
V

L
_

F
O

_
0

5
_

4
1
0

0
_

4
0
2

_
V

2
.2

 

26. NCBI (2025). Study Details | NCT06977737 | A Study of ATTR-01 in Participants With Select Epi-

thelial Solid Tumours | ClinicalTrials.gov. https://clinicaltrials.gov/study/NCT06977737?intr=ATTR-

01. Geprüft am 07.11.2025. 

27. Gross EG, Hamo MA, Estevez-Ordonez D, Laskay NM, Atchley TJ, Johnston JM, Markert JM 

(2023). Oncolytic virotherapies for pediatric tumors. Expert Opin Biol Ther 23(10):987–1003. 

28. NCBI (2025). DNX-2401 | Card Results | ClinicalTrials.gov. https://clinicaltrials.gov/search?intr=

DNX-2401. Geprüft am 07.11.2025. 

29. Lang FF, Conrad C, Gomez-Manzano C, Yung WKA, Sawaya R, Weinberg JS, Prabhu SS, 

Rao G, Fuller GN, Aldape KD, Gumin J, Vence LM, Wistuba I, Rodriguez-Canales J, Villalobos 

PA, Dirven CMF, Tejada S, Valle RD, Alonso MM, Ewald B, Peterkin JJ, Tufaro F, Fueyo J 

(2018). Phase I Study of DNX-2401 (Delta-24-RGD) Oncolytic Adenovirus: Replication and Immu-

notherapeutic Effects in Recurrent Malignant Glioma. J Clin Oncol 36(14):1419–27. 

30. Gállego Pérez-Larraya J, Garcia-Moure M, Labiano S, Patiño-García A, Dobbs J, Gonzalez-

Huarriz M, Zalacain M, Marrodan L, Martinez-Velez N, Puigdelloses M, Laspidea V, Astigar-

raga I, Lopez-Ibor B, Cruz O, Oscoz Lizarbe M, Hervas-Stubbs S, Alkorta-Aranburu G, Ta-

mayo I, Tavira B, Hernandez-Alcoceba R, Jones C, Dharmadhikari G, Ruiz-Moreno C, Stun-

nenberg H, Hulleman E, van der Lugt J, Idoate MÁ, Diez-Valle R, Esparragosa Vázquez I, 

Villalba M, Andrea C de, Núñez-Córdoba JM, Ewald B, Robbins J, Fueyo J, Gomez-Manzano 

C, Lang FF, Tejada S, Alonso MM (2022). Oncolytic DNX-2401 Virus for Pediatric Diffuse Intrinsic 

Pontine Glioma. N Engl J Med 386(26):2471–81. 

31. Nassiri F, Patil V, Yefet LS, Singh O, Liu J, Dang RMA, Yamaguchi TN, Daras M, Cloughesy 

TF, Colman H, Kumthekar PU, Chen CC, Aiken R, Groves MD, Ong SS, Ramakrishna R, Vo-

gelbaum MA, Khagi S, Kaley T, Melear JM, Peereboom DM, Rodriguez A, Yankelevich M, Nair 

SG, Puduvalli VK, Aldape K, Gao A, López-Janeiro Á, Andrea CE de, Alonso MM, Boutros P, 

Robbins J, Mason WP, Sonabend AM, Stupp R, Fueyo J, Gomez-Manzano C, Lang FF, Zadeh 

G (2023). Oncolytic DNX-2401 virotherapy plus pembrolizumab in recurrent glioblastoma: a phase 

½ trial. Nat Med 29(6):1370–8. 

32. Clinical Study Registry (2025). A Phase 1-2 Master Protocol to Study Intravenous ATTR-01 in 

Adult Participants with Select Epithelial Solid Tumours Under Multiple sub-protocols (ATTEST). 

https://www.isrctn.com/ISRCTN38972074. Geprüft am 07.11.2025. 

33. Hong L, Li J, Zeng W, Li Y, Yu C, Zhao S, Chen L, Feng Y (2025). The seroprevalence of ade-

noviruses since 20001. Emerg Microbes Infect 14(1):2475831. 

https://clinicaltrials.gov/​study/​NCT06977737​?​intr=​ATTR-01
https://clinicaltrials.gov/​study/​NCT06977737​?​intr=​ATTR-01
https://clinicaltrials.gov/​search​?​intr=​DNX-2401
https://clinicaltrials.gov/​search​?​intr=​DNX-2401
https://www.isrctn.com/​ISRCTN38972074

	Allgemeines
	Empfehlung
	Begründung
	Literatur



