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Sprint Biosciences DISA-program valideras 
ytterligare i två nya vetenskapliga publikationer

Två artiklar har nyligen publicerats som stärker valideringen av proteinet TREX1 som mål för 
cancerterapi. Dessa resultat stärker den kommersiella potentialen i Sprint Biosciences DISA-
program, där bolaget tagit fram potenta TREX1-hämmare med goda läkemedelsegenskaper.

Två oberoende grupper har undersökt den terapeutiska potentialen av att blockera TREX1 i 
cancerbehandling. Sammantaget ger dessa två publikationer ytterligare stöd till den terapeutiska 
potentialen i Sprint Biosciences DISA-program som syftar till att utveckla hämmare av TREX1-
proteinet, och därigenom aktivera immunsvaret i tumörer och förbättra svaret på behandling med 
olika typer av immunterapier. Studierna fördjupar också den mekanistiska förståelsen av 
immunstimulering med hjälp av TREX1-hämmare och kommer att stödja utvecklingen av 
cancerterapier riktade mot TREX1 genom att underlätta utvecklingen av 
kombinationsbehandlingar, identifiering av biomarkörer och patienturval för kommande kliniska 
prövningar.

Genom att använda genetiska verktyg visade forskarna att inaktivering av TREX1 i cancerceller 
ledde till betydande hämning av tumörtillväxt i musmodeller. Effekten på tumörtillväxt kunde 
ytterligare förstärkas genom att kombinera TREX1-inaktivering med checkpoint-inhibitorer. Detta 
tyder på att hämning av TREX1 potentiellt kan vara en lovande strategi för cancerterapi.

Studien av Tani  [1] visar att den immunstimulerande effekten av TREX1-inaktivering kan et al
uppnås genom att blockera den katalytiska aktiviteten hos TREX1-proteinet, vilket ytterligare 
stöder den potentiella terapeutiska användningen av småmolekylära hämmare av detta 
målprotein. De visar också att TREX1-inaktivering gör tumörceller känsligare för angrepp av 
immunceller, vilket utökar de potentiella kombinationsbehandlingarna till att även omfatta 
cellterapier.

I studien av Zhang  [2] analyserades data från olika patientpopulationer vilket visade att lågt et al
TREX1-uttryck korrelerade med förbättrade överlevnadsresultat i vissa typer av cancer, vilket 
bidrar med humangenetiska bevis för betydelsen av TREX1 i cancerprogression och svar på 
behandling.
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För vidare information, vänligen kontakta:

Johan Emilsson, vd, Sprint Bioscience
Tel: 08-411 44 55
Epost: johan.emilsson@sprintbioscience.com

Om Sprint Bioscience AB (publ)

Sprint Bioscience utvecklar småmolekylära  läkemedelsprogram med fokus på first-in-class
onkologi. Med en fragmentbaserad läkemedelsutvecklingsmetod utvecklar bolaget 
läkemedelsprogram på ett tids- och resurseffektivt sätt som utlicensieras till globala 
läkemedelsbolag under den prekliniska fasen. Bolaget har framgångsrikt ingått flertalet licensavtal. 
Bolaget har sitt säte i Stockholm med laboratorier i Huddinge. Sprint Bioscience-aktien är noterad 
på Nasdaq First North Premier Growth Market och handlas under kortnamnet SPRINT. Ytterligare 
information finns på bolagets hemsida; www.sprintbioscience.com.
Certified Advisor är FNCA Sweden AB; www.fnca.se.
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