
Ibrutinib und Venetoclax zur First-Line Behandlung von CLL

Ibrutinib, ein Inhibitor der Bruton-Tyrosinkinase, und Venetoclax, 
ein Inhibitor des B-Zell-Lymphom 2 Proteins, sind für Patienten 
mit chronischer lymphatischer Leukämie (CLL) zugelassen.
Präklinische Untersuchungen haben eine potenziell synergistische 
Wirkung bei der Kombination beider Substanzen gezeigt.
In einer Investigator-initiierten Phase-2-Studie wurden bisher 
unbehandelte Hochrisikopatienten und ältere Patienten mit CLL 
mit einer Kombination von Ibrutinib und Venetoclax behan-
delt. Alle Patienten hatten mindestens eines der folgenden Merk-
male: Chromosom 17p-Deletion, mutiertes TP53, Chromosom 
11q Deletion, nicht mutiertes IGHV, oder ein Alter von 65 Jahren 
oder älter. Die Patienten erhielten eine Monotherapie mit Ibrutinib 
(420 mg einmal täglich) über 3 Zyklen, gefolgt von der Zugabe von 
Venetoclax (wöchentliche Dosiseskalation auf 400 mg einmal täg-
lich). Die kombinierte Therapie wurde für 24 Zyklen durchgeführt.
Das Ansprechen wurde nach den Kriterien des International 
Workshop on Chronic Lymphocytic Leukemia 2008 beurteilt. Die 
minimale Resterkrankung wurde mittels Mehrfarben-Durchfluss-
zytometrie im Knochenmark analyisert (Empfindlichkeit, 10-4).
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Quelle: Jain N et al. Ibrutinib and Venetoclax for First-Line Treatment of CLL. N Engl J Med 2019;380:2095-103.

 l In der letzten Ausgabe des Journal Watch haben wir über die Che-
motherapie-freie Behandlung bei der chronischen lymphatischen 
Leukämie (CLL) mit Ibrutinib und Rituximab berichtet. Dabei 
wurde auch erwähnt, dass unter Ibrutinib komplette molekulare 
Remissionen selten beobachtet werden und eine Erhöhung der 
Wahrscheinlichkeit eine solche zu erreichen durch die Zugabe von 
Venetoclax erhöht werden könnte. In der vorgestellten Phase 2 Stu-
die wird genau diese Kombination bei älteren (> 65 Jahre) und/
oder Hochrisikopatienten in der Erstlinienbehandlung untersucht. 
 l Die Gabe von Venetoclax ist mit einer hohen Inzidenz von 
Tumorlyse assoziiert. Entsprechend wurde in dieser Stu-
die bewusst mit einer Ibrutinib-Monotherapie gestartet, bevor 
nach 3 Zyklen Venetoclax dazugegeben wurde. In der Tat wurde 
das Risiko eines Tumorlyse-Syndroms (TLS) durch die Ibruti-
nib-Vorbehandlung um 80% (Hochrisikopatienten), bzw. 48% 
(Mittelrisikopatienten) gesenkt. Insgesamt wurde ein labor-
chemisches TLS bei nur 3 Patienten dokumentiert, ein klinisch 
manifestes TLS wurde nicht beobachtet. 

 l Die Inzidenz von Grad 3 oder 4 Neutropenie war nicht höher als 
in publizierten Venetoclax-Monotherapie-Studien (Roberts et 
al., N Engl J Med 2016; 374: 311-22). Insgesamt scheint es keine 
additive Toxizität beider Therapien zu geben. 
 l Fast alle Patienten erreichten nach 12 Zyklen mit der Kombina-
tionstherapie eine komplette Remission, > 60% erreichten eine 
MRD-Negativität. Das ist deutlich besser als die für die jeweilige 
Monotherapie publizierten Daten. Das scheint auch besser als 
die publizierten Daten zu Chemoimmuntherapien bei der CLL 
FCR, BR) (Eichhorst et al., Lancet Oncol 2016; 17: 928-42). Es 
ist davon auszugehen, dass das Erreichen der MRD-Negativität 
auf die Venetoclax-Gabe, bzw. die kombinierte Therapie zurück-
zuführen ist, da dieses Ziel unter Ibrutinib-Monotherapie selten 
erreicht wird (O’Biren et al., Lancet Oncol 2016; 17: 1409-18). 
Interessanterweise wird in dieser Arbeit keine Kaplan-Meyer-
Kurve gezeigt. Eine MRD-Negativität wird wahrscheinlich mit 
einem langen Progressionsfreien Überleben nach dem Absetzen 
der Therapie korrelieren.

Insgesamt wurden 80 Patienten behandelt. Das mittlere Alter 
betrug 65 Jahre (Range, 26 bis 83). Insgesamt 30% der Patienten 
waren 70 Jahre alt oder älter. 92% der Patienten wiesen ein unmu-
tiertes IGHV, eine TP53 Aberration oder eine Chromosom 11q 
Deletion auf. Mit der kombinierten Behandlung nahm der Anteil 
der Patienten, die eine komplette Remission erreichten (mit oder 
ohne normalem Blutbild) und eine Remission mit nicht nachweis-
barer minimaler Restkrankheit über die Jahre zu.
Nach 12 Zyklen mit kombinierter Behandlung hatten 88% der Pa-
tienten eine komplette Remission oder eine komplette Remission 
mit inkompletter Regeneration des Blutbildes, und 61% hatten eine 
Remission mit nicht nachweisbarer minimaler Resterkrankung. 
Das Ansprechen wurde bei älteren Patienten und allen Hochrisiko-
Subgruppen nachgewiesen. Drei Patienten wiesen im Labor ein 
Tumorlyse-Syndrom auf. Das Nebenwirkungsprofil war vergleich-
bar mit dem Nebenwirkungsprofil von Ibrutinib und Venetoclax. 
Die Kombination von Venetoclax und Ibrutinib war in dieser Stu-
die ein wirksames orales Regime zur Behandlung von Hochrisiko-
patienten und älteren Patienten mit CLL.
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 l Längere Beobachtungszeiten werden auch zeigen, ob das Abset-
zen der Therapie nach 24 Zyklen in dieser Studie sicher ist, oder 
ob länger therapiert werden sollte. Verschiedene Studien unter-
suchen aktuell die optimale Dauer einer solchen Kombinations-
therapie. Möglicherweise könnte diese Kombination auch zur 
langfristigen Eradikation des CLL-Klons ( = Heilung) führen. 
 l Offen bleibt, ob eine Therapie dauerhaft durchgeführt werden 
kann und was der Einfluss auf Langzeitüberleben und Gesamtto-
xizität sein wird. Ebenso wird geklärt werden müssen, ob andere 
Kombinationstherapien (z.B. mit einem anderen BTK-Inhibitor) 

bei Patientensubgruppen, die z.B. keine MRD-Negativität errei-
chen, wirksamer sein könnten. Umgekehrt könnten Patienten 
mit einer CLL mit niedrigem Risiko bereits nach einer kürzeren 
Therapiedauer eine MRD-Negativität erreichen. 
 l Das Zeitalter der chemotherapiefreien Behandlung ist bei der 
CLL also definitiv erreicht. Wie bei der chronischen myeloischen 
Leukämie, wird auch hier in Zukunft diskutiert werden, ob die 
hohen Kosten einer solchen Therapie längerfristig auch zur Kos-
tenreduktion führen können: CLL-Patienten werden möglicher-
weise nach dem Absetzen lange ohne Therapie auskommen.

Anti-BCMA CAR T-Cell Therapie mit bb2121 bei rezidiviertem oder refraktärem Multiplem Myelom

Präklinische Studien deuten darauf hin, dass bb2121, eine chimäre 
(CAR) T-Zellenantigenrezeptor-Therapie, die das B-Zell-Matura-
tionsantigen (BCMA) als Ziel hat, Potenzial für die Behandlung des 
Multiplen Myeloms hat.
In der vorliegenden Phase-1-Studie bei Patienten mit rezidivier-
tem oder refraktärem Plasmazellmyelom, wurde bb2121 als eine 
einmalige Infusion von 50×106, 150 × 106, 150 × 106, 450 × 106 ver-
abreicht oder 800 × 106 CAR-positive (CAR + ) T-Zellen in der Dosi-
seskalationsphase und 150 × 106 bis 450 ×106 CAR+ T-Zellen in der 
Expansionsphase verabreicht. Die Patienten hatten mindestens drei 
frühere Therapielinien, einschliesslich eines Proteasom-Inhibi-
tors und eines Immunmodulators erhalten oder waren gegenüber 
beiden Wirkstoffklassen refraktär. Der primäre Endpunkt war die 
Sicherheit.
Es wird über die Ergebnisse der ersten 33 aufeinanderfolgen-
den Patienten, die eine bb2121-Infusion erhielten, berichtet. Der 
Daten-Stichtag lag 6,2 Monate nach dem letzten Infusionsdatum. 
Hämatologische Nebenwirkungen waren die häufigsten Grad 3 
Ereignisse oder höher, einschliesslich Neutropenie (bei 85% der 
Patienten), Leukopenie (bei 58%), Anämie (bei 45%) und Throm-

Quelle: Noopur Raje et al. Anti-BCMA CAR T-Cell Therapy bb2121 in Relapsed or Refractory Multiple Myeloma. N Engl J Med 2019;380:1726-37. 

bozytopenie (bei 45%). Insgesamt 25 Patienten (76%) hatten ein 
Zytokin-Freisetzungssyndrom, von Grad 1 oder 2 bei 23 Patienten 
(70%) und Grad 3 bei 2 Patienten (6%). Neurologische Neben-
wirkungen traten bei 14 Patienten (42%) auf und waren bei 13 
Patienten (39%) von Grad 1 oder 2. Ein Patient (3%) hatte eine 
reversible neurologisch toxische Nebenwirkung Grad 4. Die objek-
tive Ansprechrate betrug 85%, darunter waren 15 Patienten (45%) 
mit einer kompletten Remission. Sechs der 15 Patienten, die eine 
komplette Remission erreichten, erlitten ein Rezidiv. Das medi- 
ane progressionsfreie Überleben war 11,8 Monate (95% Konfidenz-
intervall, 6,2 bis 17,8). Alle 16 Patienten, die ein Ansprechen zeigten 
(partielle Remission oder besser) und die auf minimale Resterkran-
kung (MRD) untersucht werden konnten, hatten einen MRD-nega-
tiven Status (≤ 10-4 nukleierte Zellen). CAR-T-Zellenexpansion war 
mit Ansprechen verbunden, und CAR-T-Zellen persistierten bis zu 
einem Jahr nach der Infusion.
Zusammenfassend wird über das initiale Toxizitätsprofil einer 
BCMA-gerichteten zellulären Immuntherapie für Patienten mit 
rezidiviertem oder refraktärem Plasmazellmyelom berichtet. Anti-
tumoraktivität wurde dokumentiert.     

 l In der Schweiz ist seit neustem die Therapie mit sogenannten 
Chimeric Antigen Receptor (CAR) T-Zellen bei therapierefrak-
tärer akuter lymphatischer Leukämie und refraktärem diffusem 
grosszelligen B-Zell Lymphom zugelassen.
 l Hier wird in einer Phase 1 Studie über den Einsatz von CAR 
T-Zellen bei 33 Patienten mit refraktärem und/oder rezidi-
viertem Plasmazellmyelom (mindestens 3 Vortherapien) 
berichtet. Davor war bereits eine ähnliche Studie bei 16 Pa-
tienten publiziert worden (Brudno et al., Journal of Clini-
cal Oncology 36, no. 22 (August 1 2018) 2267-2280). Dabei 
unterscheiden sich die CAR T-Zell Konstrukte in beiden Stu-

dien im Wesentlichen in der kostimulierenden Domäne. In 
dieser Studie erfolgt die Kostimulation über 4-1BB, in der 
früheren Studie über CD28. 
 l Das B-cell Maturation Antigen (BCMA) wurde als Angriffsziel 
für die CAR T-Zellen ausgewählt, da es vorwiegend auf Plasma-
zellen (gesund und neoplastisch) exprimiert wird. BCMA wird 
während der Plasmazell-Differenzierung induziert. Die Bindung 
von Zytokinen wie BAFF an BCMA trägt zum Langzeitüberle-
ben von Plasmazellen bei.   
 l Die Produktion der CAR T-Zellen war bei allen Patienten 
erfolgreich. 
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 l 27% der Patienten litten an einer extramedullären Erkrankung 
und 45% hatten eine Hochrisiko-Zytogenetik. Im Median hatten 
die Patienten 7 Vortherapien. Fast 80% der Patienten erhielten 
vor der CAR T-Zelltherapie Bortezomib Carfilzomib, Lenalido-
mide, Pomalidomid und Daratumumab(!).
 l Obwohl diese Studie und die Studie von Brudno et al. aufgrund 
des kleinen Patientekollektivs schwierig zu vergleichen sind, 
kann festgehalten werden, dass das Ansprechen auf die BCMA 
CAR T-Zelltherapie ähnlich war (85% vs. 81%). 
 l Der wesentliche Unterschied liegt jedoch bei den nicht-häma-
tologischen Nebenwirkungen. Schwere nicht-hämatologische 
Nebenwirkungen waren in der aktuellen Studie insgesamt sel-
ten. Ca. 3/4 der Patienten erlitten eine sogenanntes Cytokine 
Release Syndrome (CRS), welches in den meisten Fällen jedoch 
mild war (Grad 1-2). In der oben erwähnten Studie von Brudno 
et al. erlitten 38% der Patienten ein schweres CNS. Der Unter-
schied hängt möglicherweise mit der Kostimulation (siehe oben) 
zusammen. Auch im Vergleich zu den Studien bei Lymphom-
Patienten scheinen die schweren nicht-hämatologischen Neben-
wirkungen in dieser Studie niedriger zu sein. Interessanterweise 
war die Neurotoxizität in beiden BCMA-Studien mild. 
 l Ein weitere wichtige Beobachtung liefert diese Studie bzgl. 
minimaler Resterkrankung (MRD), welche unabhängig vom 

Ansprechen untersucht wurde. Dabei erreichten alle Pa-
tienten (100%) mit einem partiellen Ansprechen oder bes-
ser eine MRD-Negativität bei Sensitivität 10-4 (bei Sensitivität 
10-6 erreichten nur 3 Patienten eine MRD-Negativität). Das ist 
deutlich höher als mit anderen (medikamentösen) Therapie-
ansätzen bei der gleichen Patientenpopulation. Bei 6 Patienten 
mit MRD-Negativität kam es jedoch im Verlauf zur Krank-
heitsprogression. Dies könnte mit der klonalen Evolution der 
Erkrankung zusammenhängen oder der Expansion von sehr 
kleinen Myelomklonen, welche je nach MRD-Sensitivität nicht 
detektiert wurden. 
 l Diese Studie zeigt also vielversprechende Resultate mit einem 
vertretbaren Risikoprofil bei stark vorbehandelten Patienten 
mit Plasmazellmyelom. Auch hier werden längere Beobach-
tungszeiten zeigen, welche Patienten Langzeitremissionen 
erreichen können und welche eine weitere Therapie benöti-
gen. Es kann davon ausgegangen werden, dass das Ansprechen 
auf die Therapie nicht als alleiniger Parameter für die Voraus-
sage von Langzeitremissionen reichen wird. Parameter wie die 
Expansion der CAR T-Zellen in vivo, die Konzentration der 
CAR T-Zellen im Blut und die Dauer der CAR T-Zell-Detek-
tion nach der Infusion könnten hierfür möglicherweise auch 
beigezogen werden. 

Die Kongresszeitungen vom medinfo Verlag  
   der Fachzeitschriften info@onkologie und info@gynäkologie – 
                            

                            als Beilagen in unseren Fortbildungszeitschriften

Diesen Eindruck konnten die Teilnehmer der Jahres-

tagung der European Society for Medical Oncology 

(ESMO), der im diesem Jahr vom 19. bis 23.10.2018 

in München stattfand, gewinnen. Zusammenfassend könnte 

man sagen: Es gibt viele neue Herausforderungen, aber auch 

grosse Chancen.

Im Mittelpunkt der Diskussionen stand, wie zu erwarten, die 

Immuntherapie, sprich die PD-1- und PD-L1-Inhibitoren. Diese 

Substanzen haben sicherlich die onkologische Therapie in re-

volutionärer Weise verändert. Nach den beachtlichen Erfolgen 

beim malignen Melanom, dem NSCLC und dem Nierenzellkar-

zinom haben sie jetzt auch Einzug gehalten in die Behandlung 

des triple-negativen Mammakarzinoms, des Harnblasenkar-

zinoms und der Kopf-Hals-Tumoren. Auch gibt es erste hoff-

nungsvoll stimmende Ergebnisse bei Magen-Darm-Tumoren. 

Die aktuelle Diskussion dreht sich dabei um folgende Fragen:

• Sollten die Checkpoint-Inhibitoren als First- oder als Se-

cond-line eingesetzt werden?

• Genügt eine Monotherapie oder ist die Kombination effektiver?

• Sind Chemotherapeutika oder zielgerichtete Substanzen 

die effektivsten Kombinationspartner für die Checkpoint-

Inhibitoren?

• Mit welchen Strategien lässt sich die Immunogenität des 

Tumors und somit das Ansprechen auf eine solche Subs-

tanz verbessern: Chemotherapeutika? Zielgerichtete Subs-

tanzen? Bestrahlung? Substanzen, die das Mikro-Environ-

ment der Tumorzellen verändern?

• Was ist der prädiktive Biomarker, der das Ansprechen auf 

eine solche Therapie am zuverlässigsten voraussagt?

All diesen Fragen wird z.Zt. im Rahmen laufender Studien 

nachgegangen. Bei letzterem scheinen Marker wie Tumor 

Mutation Burden (TMB) dem bisher meist eingesetzten Ex-

pressionslevel von PD-L1 überlegen zu sein. Kurzum, je mehr 

Mutationen ein Tumor aufweist, umso stärker wird das Im-

munsystem stimuliert. Aber auch die quantitative Bestim-

mung der im Tumorgewebe nachweisbaren aktivierten T-

Lymphozyten ist ein neuer interessanter Ansatz. 

Ein weiteres sehr aktuelles Thema in der Onkologie ist die 

Digitalisierung. Auch diese verändert das diagnostische und 

therapeutische Vorgehen nachhaltig. Angesichts der riesigen 

Datenmengen ist es notwendig, diese Daten zu analysieren 

und zu vernetzen; denn sie liefern wichtige Informationen in 

Richtung personalisierter Krebstherapie und auch wertvolle 

Informationen für die Erforschung und Entwicklung neuer 

Therapien. In diesem Zusammenhang sind auch die Daten 

aus Beobachtungsstudien von grosser Relevanz, man spricht 

von Real-World-Evidenz. Nur so kann man zeigen, dass die 

neuen Substanzen im klinischen Alltag das auch halten, was 

sie in randomisierten klinischen Studien gezeigt haben. All-

tagsepik ist schliesslich etwas anderes als Studienlyrik. 

Unverzichtbar ist dabei auch die umfassende genetische Ana-

lyse aller Krebs-relevanter Gene. Doch eine solche moderne 

molekulare Diagnostik erhalten im Moment nur 15 Prozent 

der Tumorpatienten und bei 25 Prozent wird nur ein Einzel-

Gen-Test durchgeführt. Doch in der klinischen Praxis ist eine 

umfassende und qualitativ hochwertige Tumorgenomanalyse 

bereits heute für das therapeutische Management von Patien-

ten mit seltenen fortgeschrittenen oder metastasierten Tumo-

ren ausgesprochen hilfreich.

Diese kurze Übersicht möge Ihnen Ap-

petit machen auf weitere Highlights vom 

ESMO. Das Redaktionsteam von info@

onkologie war wieder vor Ort und hat al-

le wichtigen neuen Erkenntnisse in der 

vor Ihnen liegenden Kongresszeitung zu-

sammengetragen. 

Viel Spass beim Lesen wünscht Ihnen 

Eleonore E. Droux, 

Verlegerin

www.medinfo-verlag.ch
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K
rebs ist immer eine genetische Erkrankung. Damit eine Zelle entartet, muss eine 

Veränderung am Erbgut stattfi nden, sprich Mutation. In den letzten Jahren gelang 

es, immer mehr solche tumorspezifi sche Genveränderungen zu detektieren. Dabei 

muss man unterscheiden zwischen Mutationen, die gezielt therapeutisch angegangen 

werden können – Stichwort «targeted therapy» – und solchen, die nur als prognostisch 

relevante Biomarker dienen. Diese Entwicklung hat bei verschiedenen soliden Tumoren 

bereits zu grossen therapeutischen Erfolgen geführt, beispielsweise beim Lungenkarzi-

nom und beim malignen Melanom.

Nun hat die Molekulargenetik mit grosser Dynamik auch Einzug in die Hämato-Onko-

logie gehalten. Diesen Eindruck konnten die Teilnehmer bei der diesjährigen Tagung der 

American Society of Hematology, ASH in San Diego gewinnen. 

Gerade bei den Leukämien werden immer häufi ger molekulargenetische Marker detek-

tiert, die Angriffspunkte für eine massgeschneiderte individualisierte Therapie bieten. So 

konnte im Rahmen einer Studie gezeigt werden, dass ein Genprofi ling bei der AML bei 

fast jedem zweiten Betroffenen zu einer Änderung der primär ins Auge gefassten The-

rapie führt. 

Das spannendste Thema ist aber z.Zt. die CAR-T-Zell-Therapie, eine besondere Form 

der Gentherapie. Dabei werden dem Patienten T-Zellen mittels Leukapherese entnom-

men und diese werden anschliessend im Labor mittels Einschleusung viraler DNA gen-

technologisch so verändert, dass diese Immunzellen an der Oberfl äche Rezeptoren ex-

primieren, die gegen bestimmte Oberfl ächenproteine wie beispielsweise CD19, die die 

Tumorzellen vermehrt exprimieren, gerichtet sind. Zwei dieser Präparate sind bereits zu-

gelassen, eine Reihe weiterer sind in der klinischen Entwicklung. 

Überraschend gute Erfolge konnten mit diesem innovativen Konzept bei rezidivierten 

bzw. refraktären B-Zell-Lymphomen wie der B-ALL und dem DLBCL erzielt werden. 

Bei initialen Ansprechraten von über 80 Prozent pendelt sich innerhalb eines Jahres die 

Erfolgsrate aber nur bei ca. 60 Prozent ein. Deshalb sucht man jetzt nach additiven The-

rapiestrategien wie Stammzellentransplantation, zielgerichteten oder immunmodulie-

renden Substanzen in der Hoffnung, damit das Behandlungsergebnis auch längerfristig 

verbessern zu können.

Wie Sie sehen: Es bleibt spannend! Mit unserer Kongress-Zeitung zum ASH möchten 

wir Sie updaten und Ihnen aus der Fülle der vielen Beiträge einen Überblick verschaf-

fen. Dabei haben uns auch zahlreiche Mitherausgeber unterstützt, indem sie mit einem 

Interview oder einer Zusammenfassung über ihr Spezialgebiet, Gehörtes einordnen und 

ihre Sicht einfl iessen liessen. 

Das medinfo-Team von «info@onkologie», war auch wieder vor 

Ort, hat den bedeutendsten Hämatologie-Kongress intensiv ver-

folgt und wünscht Ihnen viel Spass bei der Lektüre und einen 

reichen Gewinn an neuen Erkenntnissen! 

Ihre Eleonore E. Droux

Verlegerin
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Dieser Dreiklang aus Wissenschaft, Patientenversorgung 

und Einfl ussnahme bzw. Kommunikation ist das Leit-

motiv für die alljährlich in Chicago stattfi ndende Tagung 

der American Society of Clinical Oncology (ASCO). Diesem 

Anspruch wurde der Kongress–die weltweit grösste Onkolo-

gie-Tagung – auch diesmal voll gerecht. 
Wie zu erwarten stand die Immuntherapie, genauer gesagt 

die PD - 1 - und PD-L1-Inhibitoren im Mittelpunkt des wis-

senschaftlichen Interesses. Die Immuntherapie bedeutet un-

bestritten einen Quantensprung in der Tumorbehandlung. 

Nach den grossen Erfolgen beim Melanom, Lungenkarzinom 

und Nierenzellkarzinom wird dieses innovative Therapiekon-

zept jetzt auch bei allen anderen Tumoren geprüft. Doch 

nicht alle Tumoren sind so immunogen wie beispielsweise das 

Melanom, so dass man erwarten könnte, dass Checkpoint-

Inhibitoren die Prognose bei allen Tumorentitäten wesentlich 

verbessern. Auch darf man nicht vergessen, dass nur ca. 30% 

der Patienten auf eine solche Therapie ansprechen. So steht 

weiterhin die Frage im Raum: Was machen wir mit den Ande-

ren? Wesentliche Fortschritte mit diesen Substanzen gab es 

auch beim nicht-kleinzelligen Lungenkarzinom, wobei diese 

Substanzen entweder als Alternative zur - oder als Kombinati-

onspartner für die Chemotherapie eingesetzt werden. 

In der Diskussion bleibt das Thema «Biomarker» für die Im-

muntherapie. Der Expressionslevel von PD-L1 scheint kein zu-

verlässiger Prädiktor für das Ansprechen auf diese Therapie 

zu sein. Stattdessen scheint sich allmählich die Gesamt-Muta-

tionslast (Tumor-Mutation-Burden, TMB) als aussagekräftiger 

Marker zu etablieren. Aber auch hier sind noch viele Fragen  

-  nicht nur zur Methodik - offen.Dass weniger mehr sein kann, belegt beispielsweise die 

TAILORx-Studie. Sie konnte zeigen, dass Patientinnen mit 

einem Mammakarzinom und einem mittleren Rezidiv-Score-

Wert bei der Genanalyse von einer adjuvanten Chemotherapie 

nicht profi tieren. Sollte diese neue Erkenntnis umgesetzt wer-

den, könnte man viele Chemotherapien einsparen. Und auch 

zu Trastuzumab im adjuvanten Setting gibt es neue Daten. 

Danach reicht eine 6 - monatige Therapie des Antikörpers aus, 

eine solche war der 12 - monatigen Gabe nicht unterlegen. 

Auch die zur Reduktion der Tumorlast oft vor Einleitung der 

zielgerichteten Therapie mit Sunitinib durchgeführte Nephrek-

tomie beim fortgeschrittenen Nierenzellkarzinom bringt für Pa-

tienten mit einen intermediären oder schlechten Risiko keinen 

Benefi t.
Zum Thema «Chemoprävention» beim Barrettkarzinom der 

Speiseröhre gibt es erfreuliche Daten, die zeigen, dass man 

mit einer konsequenten Dauertherapie mit einem PPI und ASS 

die maligne Entartung verhindern kann. 
Die Möglichkeiten der digitalen «web-basierten Arzt-Patien-

ten-Kommunikation» werden zunehmend auch in der Onko-

logie eingesetzt. Eine wissenschaftliche Analyse ergab über-

raschende Ergebnisse. Patienten mit einem Lungenkarzinom, 

die diese Interaktion nutzten und zwei- bis dreimal wöchent-

lich ein digitales self - reporting an ihren behandelnden Arzt 

gaben, hatten nicht nur eine bessere Lebensqualität, sondern 

es verbesserte sich auch die Prognose quo ad vitam um sie-

ben Monate. Das ist mehr als durch manch innovatives Medi-

kament zu erwarten ist.  Diese kleine Auswahl von neuen Studienergebnissen wird Sie 

sicherlich neugierig machen. Das Team von «info@onkologie»

mit Prof. Thomas Cerny und Dr. Peter Stiefelhagen war wieder 

für Sie vor Ort und hat unter kompetenter Anweisung unseres 

Herausgebers die wichtigsten Themen zusammengetragen. 

Dabei war uns die Bewer-tung und die Einordnung der vielen neuen Daten durch die Schweizer Experten am ASCO-SCOPY, wie auch die Einschätzung zum ASCO der Schweizer Onkologen, wel-che in Interview - Form ihre Eindrücke abgeben, beson-ders wichtig.
Viel Gewinn und Spass bei der Lektüre!

Ihre Eleonore E. Droux
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1. OPDIVO®-Fachinformation, www.swissmedicinfo.ch 

OPDIVO® (Nivolumab). I: Behandlung von lokal fortgeschrittenem oder metastasiertem nicht-kleinzelligem Lungenkarzinom (NSCLC) nach vorangegangener Chemotherapie. Behandlung des fortgeschrittenen (nicht resezierbaren oder metastasierten) Melanoms bei Erwachsenen 
als Monotherapie oder in Kombination mit Ipilimumab. Adjuvante Behandlung des Melanoms mit Lymphknotenbeteiligung oder metastasierter Erkrankung nach vollständiger Resektion bei Erwachsenen. Behandlung des fortgeschrittenen (nicht resezierbaren oder metastasierten) 
Nierenzellkarzinoms bei vorher unbehandelten erwachsenen Patienten mit intermediärem/ungünstigem Risikoprofil in Kombination mit Ipilimumab. Behandlung von erwachsenen Patienten mit fortgeschrittenem Nierenzellkarzinom nach vorangegangener antiangiogener 
Therapie. Behandlung von erwachsenen Patienten mit rezidivierendem oder refraktärem klassischen Hodgkin-Lymphom (cHL) nach autologer Stammzelltransplantation und Behandlung mit Brentuximab Vedotin. Behandlung von erwachsenen Patienten mit rezidivierendem 
oder metastasiertem Plattenepithelkarzinom im Kopf-Hals-Bereich nach vorangegangener Platin-basierter Chemotherapie. Behandlung von erwachsenen Patienten mit metastasiertem kolorektalem Karzinom mit fehlerhafter DNA Mismatch-Reparatur (dMMR) oder hoher 
Mikrosatelliteninstabilität (MSI-H) nach vorangegangener Fluoropyrimidin-basierter Therapie in Kombination mit Irinotecan oder Oxaliplatin. Behandlung von erwachsenen Patienten mit lokal fortgeschrittenem nicht resezierbarem oder metastasiertem Urothelkarzinom nach 
vorangegangener Platin-basierter Chemotherapie. Behandlung von erwachsenen Patienten mit fortgeschrittenem oder rezidivierendem Adenokarzinom des Magens oder des gastroösophagealen Übergangs nach zwei oder mehr vorangegangenen systemischen Therapien. 
D: Die empfohlene Dosierung von OPDIVO® als Monotherapie ist 240 mg verabreicht als intravenöse (i. v.) Infusion über 30 Minuten alle 2 Wochen. Melanom Kombinationstherapie mit Ipilimumab: Die empfohlene Dosierung von OPDIVO® ist 1 mg/kg verabreicht als i. v. Infusion 
über 30 Minuten in Kombination mit i. v. Ipilimumab 3 mg/kg über 90 Minuten alle 3 Wochen für die ersten 4 Dosen, gefolgt von einer Monotherapie-Phase mit OPDIVO®. RCC Kombinationstherapie mit Ipilimumab: Die empfohlene Dosierung von OPDIVO® ist 3 mg/kg 
verabreicht als i. v. Infusion über 30 Minuten in Kombination mit i. v. Ipilimumab 1 mg/kg über 30 Minuten alle 3 Wochen für die ersten 4 Dosen, gefolgt von einer Monotherapie-Phase mit OPDIVO®. Eine Erhöhung oder Reduktion der Dosis wird nicht empfohlen. Die maximale 
Behandlungsdauer mit OPDIVO® als adjuvante Monotherapie beim Melanom nach vollständiger Resektion beträgt 12 Monate. Bei allen anderen zugelassenen Indikationen sollte die Behandlung mit OPDIVO® als Monotherapie oder in Kombination mit Ipilimumab so lange 
fortgesetzt werden, wie ein klinischer Nutzen beobachtet wird, oder bis die Behandlung vom Patienten nicht mehr toleriert wird. Für weitere Informationen zur Dosierung siehe Fachinformation. KI: Überempfindlichkeit gegenüber dem Wirksto� oder einem der Hilfssto�e. 
W&V: OPDIVO® wird mit immunvermittelten unerwünschten Wirkungen in Verbindung gebracht, die wahrscheinlich auf den Wirkungsmechanismus des Präparats zurückzuführen sind und in Kombination mit Ipilimumab häufiger auftreten. Immunvermittelte Nebenwirkungen, 
die schwerwiegend bis lebensbedrohlich sein können, können Lunge, Herz, Verdauungstrakt, Leber, Haut, Muskulatur, Niere, endokrines System, Gehirn oder andere Organsysteme betre�en. Eine systemische hochdosierte Therapie mit Kortikosteroiden zusammen mit oder 
ohne andere Immunsuppressiva kann für die Behandlung schwerer immunvermittelter Nebenwirkungen erforderlich sein. Spezifische Richtlinien für OPDIVO® zur Behandlung von immunvermittelten Nebenwirkungen sind in der Fachinformation beschrieben. Weitere 
Warnhinweise siehe Fachinformation. UAW: Infekt der oberen Atemwege, Pneumonie, Bronchitis, aseptische Meningitis, Hämoglobinwerte vermindert, Thrombozytenzahl vermindert, Eosinophilie, Lymphozytenzahl vermindert, Neutrophilenzahl vermindert, infusionsbedingte 
Reaktion, Überempfindlichkeit, anaphylaktische Reaktion, Sarkoidose, Abstossung eines soliden Organtransplantats, graft-versus-host-disease, Hypothyreose, Hyperthyreose, Hyperglykämie, Nebenniereninsu¢zienz, Hypopituitarismus, Hypophysitis, Thyreoiditis, Diabetes 
mellitus, Hypoglykämie, diabetische Ketoazidose, verminderter Appetit, Hyponatriämie, Hyperkaliämie, Hypokaliämie, Hyperkalziämie, Gewichtsverlust, Dehydratation, Hypokalziämie, Hypermagnesiämie, metabolische Azidose, periphere Neuropathie, Kopfschmerzen, 
Schwindel, Enzephalitis, Guillain-Barré Syndrom, Myasthenia gravis, Uveitis, verschwommenes Sehen, Tachykardie, Myokarditis, Hypertonie, Pneumonitis, Atemnot, Husten, Pleuraerguss, Diarrhö, Übelkeit, Kolitis, Stomatitis, Erbrechen, Bauchschmerzen, Verstopfung, 
Mundtrockenheit, intestinale Perforation, Duodenitis, erhöhte Lipasewerte, erhöhte Amylasewerte, Pankreatitis, erhöhte AST, erhöhte ALT, erhöhte alkalische Phosphatase, erhöhtes Gesamt-Bilirubin, Hepatitis, Cholestase, Rash, Pruritus, Vitiligo, trockene Haut, Erythem, 
Alopezie, Urtikaria, toxische epidermale Nekrolyse, Arthralgie, Schmerzen im Bewegungsapparat, Arthritis, Rhabdomyolyse, Myositis (inkl. Polymyositis), erhöhtes Kreatinin, Nierenversagen (inkl. akuter Nierenschädigung), tubuläre interstitielle Nephritis, Müdigkeit, Pyrexie, 
Ödeme (inkl. periphere Ödeme). DF: 10 mg/ml Konzentrat zur Herstellung einer Infusionslösung, Durchstechflaschen zu 40 mg/4 ml, 100 mg/10 ml und 240 mg/24 ml (A). Z: siehe Fachinformation. ZI: Bristol-Myers Squibb SA, CH-Steinhausen. Stand der Information: 
Oktober 2018. www.swissmedicinfo.ch

YERVOY® (Ipilimumab). I: Behandlung von fortgeschrittenen (nicht resezierbaren oder metastasierten) Melanomen bei Erwachsenen. Behandlung des fortgeschrittenen (nicht resezierbaren oder metastasierten) Nierenzellkarzinoms (RCC) bei vorher unbehandelten erwachsenen 
Patienten mit intermediärem/ungünstigem Risikoprofi l in Kombination mit Nivolumab. D: Melanom: Monotherapie: Das empfohlene Induktionsregime für YERVOY® liegt bei 3 mg/kg, intravenös (i. v.) über einen Zeitraum von jeweils 90 Minuten verabreicht, alle 3 Wochen 
für insgesamt 4 Dosen. Melanom: Kombinationstherapie mit Nivolumab: Die empfohlene Dosierung ist 1 mg/kg Nivolumab verabreicht als i. v. Infusion über 60 Minuten alle 3 Wochen für die ersten 4 Dosen in Kombination mit i. v. YERVOY® 3 mg/kg über 90 Minuten. Im 
Anschluss folgt eine Monotherapie-Phase, bei welcher 3 mg/kg Nivolumab i. v. über 60 min alle zwei Wochen verabreicht wird. RCC Kombinationstherapie mit Nivolumab: Die empfohlene Dosierung ist 3 mg/kg Nivolumab verabreicht als i. v. Infusion über 60 Minuten alle 3 
Wochen für die ersten 4 Dosen in Kombination mit i. v. YERVOY® 1 mg/kg über 30 Minuten. Im Anschluss folgt eine zweite Phase, bei welcher 3 mg/kg Nivolumab i. v. über 60 Minuten alle zwei Wochen verabreicht wird. Eine Dosisreduktion wird nicht empfohlen. Für weitere 
Informationen zur Dosierung siehe Fachinformation. KI: Überempfi ndlichkeit gegenüber dem Wirksto�  oder einem der Hilfssto� e gemäss Zusammensetzung. W&V: YERVOY® wird mit entzündlichen Nebenwirkungen aufgrund einer erhöhten oder übermässigen Immunaktivität 
(immunvermittelte Nebenwirkungen) in Verbindung gebracht, die wahrscheinlich auf den Wirkungsmechanismus des Präparats zurückzuführen sind. Immunvermittelte Nebenwirkungen, die schwerwiegend bis lebensbedrohlich sein können, können Verdauungstrakt, Leber, 
Haut, Nervensystem, endokrines System oder andere Organsysteme betre� en. Obwohl die meisten immunvermittelten Nebenwirkungen während der Induktionsphase auftraten, wurde auch Monate nach der letzten YERVOY®-Dosis über deren Auftreten berichtet. Eine 
systemische hochdosierte Therapie mit Kortikosteroiden zusammen mit oder ohne andere Immunsuppressiva kann für die Behandlung schwerer immunvermittelter Nebenwirkungen erforderlich sein. Spezifi sche Richtlinien für YERVOY® zur Behandlung von immunvermittelten 
Nebenwirkungen sind in der Fachinformation beschrieben. Weitere Warnhinweise siehe Fachinformation. UAW: Sepsis, Septischer Schock, Pneumonie, Infekt der oberen Atemwege, Bronchitis, aseptische Meningitis, infusionsbedingte Reaktion, Überempfi ndlichkeit, 
anaphylaktische Reaktion (Schock), Tumorschmerzen, Anämie, Lymphopenie, Lymphozytenzahl vermindert, Hämoglobinwerte vermindert, Neutrophilenzahl vermindert, Hypopituitarismus (einschliesslich Hypophysitis), Hypothyreose, Hyperthyreose, Nebenniereninsu¢  zienz, 
Hypophysitis, Thyreoditis, Diabetes mellitus, Hyperglykämie, Hypoglykämie, diabetische Ketoazidose, verminderter Appetit, Dehydratation, Hyponatriämie, Hyperkaliämie, Hypokaliämie, Hyperkalziämie, Hypermagnesiämie, Gewichtsabnahme, metabolische Azidose, Verwirrtheit, 
periphere sensorische Neuropathie, Schwindel, Kopfschmerzen, Lethargie, Guillain-Barré-Syndrom, Encephalitis, Myasthenia gravis, verschwommenes Sehen, Augenschmerzen, Arrhythmie, Vorho«  immern, Myokarditis, Tachykardie, Hypertonie, Hypotonie, Hautrötungen, 
Hitzewallungen, Angiopathie, Pneumonitis, Atemnot, Pleuraerguss, Husten, Dyspnoe, akutes respiratorisches Distress-Syndrom, Diarrhö, Erbrechen, Übelkeit, erhöhte Lipasewerte, erhöhte Amylasewerte, gastrointestinale Hämorrhagie, Kolitis, Verstopfung, Mundtrockenheit, 
gastroösophageale Refl uxkrankheit, Bauchschmerzen, Stomatitis, Pankreatitis, gastrointestinale Perforation, Dickdarmperforation, intestinale Perforation, infektiöse Peritonitis, Leberfunktionsstörungen, erhöhte ALT, erhöhte AST, erhöhtes Gesamt-Bilirubin, Hepatitis, erhöhte 
alkalische Phosphatase, Leberversagen, Ausschlag, Pruritus, Dermatitis, Erythem, Vitiligo, Urtikaria, Alopezie, Nachtschweiss, trockene Haut, toxische epidermal Nekrolyse, Arthralgie, Myalgie, Muskel- und Skelettschmerzen, Schmerzen im Bewegungsapparat, Muskelspasmus, 
Arthritis, Myositis, Rhabdomyolyse, Nierenversagen, erhöhtes Kreatinin, Müdigkeit, Reaktionen an der Injektionsstelle, Pyrexie, Schüttelfrost, Asthenie, Ödeme, Schmerzen, grippeähnliche Krankheit (Symptome), Thoraxschmerzen. DF: 5 mg/ml Konzentrat zur Herstellung 
einer Infusionslösung, Durchstechfl aschen zu 50 mg/10 ml und 200 mg/40 ml (A). Z: siehe Fachinformation. ZI: Bristol-Myers Squibb SA, CH-Steinhausen. Stand der Information: Juli 2018. www.swissmedicinfo.ch ©
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KOMBINATIONKOMBINATIONals Monotherapie als Kombinationstherapie

beim metastasierten Melanom

beim Nierenzellkarzinom

NEU in der 1. Linie

beim NSCLC

Kassenzulässig!
beim klassischen 
Hodgkin-Lymphom

Kassenzulässig!

beim Kolorektalkarzinom

NEU!

beim Magenkarzinom

NEU!

beim Urothelkarzinom

NEU!

Die genauen Indikationen fi nden Sie in der Fachinformation.

beim Nierenzellkarzinom

Kassenzulässig!

  beim Plattenepithelkarzinom 
im Kopf-Hals-Bereich

Kassenzulässig!

Kassenzulässig!

Kassenzulässig!

NEU!
zur adjuvanten Behandlung 
des Melanoms

beim metastasierten Melanom
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OPDIVO® (Nivolumab). I: Behandlung von lokal fortgeschrittenem oder metastasiertem nicht-kleinzelligem Lungenkarzinom (NSCLC) nach vorangegangener Chemotherapie. Behandlung des fortgeschrittenen (nicht resezierbaren oder metastasierten) Melanoms bei 
Erwachsenen als Monotherapie oder in Kombination mit Ipilimumab. Behandlung des fortgeschrittenen (nicht resezierbaren oder metastasierten) Nierenzellkarzinoms bei vorher unbehandelten erwachsenen Patienten mit intermediärem/ungünstigem Risikoprofi l in 
Kombination mit Ipilimumab. Behandlung von erwachsenen Patienten mit fortgeschrittenem Nierenzellkarzinom nach vorangegangener antiangiogener Therapie. Behandlung von erwachsenen Patienten mit rezidivierendem oder refraktärem klassischen Hodgkin-
Lymphom (cHL) nach autologer Stammzelltransplantation und Behandlung mit Brentuximab Vedotin. Behandlung von erwachsenen Patienten mit rezidivierendem oder metastasiertem Plattenepithelkarzinom im Kopf-Hals-Bereich nach vorangegangener Platin-
basierter Chemotherapie. Behandlung von erwachsenen Patienten mit metastasiertem kolorektalem Karzinom mit fehlerhafter DNA Mismatch-Reparatur (dMMR) oder hoher Mikrosatelliteninstabilität (MSI-H) nach vorangegangener Fluoropyrimidin-basierter Therapie 
in Kombination mit Irinotecan oder Oxaliplatin. Behandlung von erwachsenen Patienten mit lokal fortgeschrittenem nicht resezierbarem oder metastasiertem Urothelkarzinom nach vorangegangener Platin-basierter Chemotherapie. Behandlung von erwachsenen 
Patienten mit fortgeschrittenem oder rezidivierendem Adenokarzinom des Magens oder des gastroösophagealen Übergangs nach zwei oder mehr vorangegangenen systemischen Therapien. D: Die empfohlene Dosierung von OPDIVO® als Monotherapie ist 3 mg/
kg intravenös (i.v.) verabreicht über 60 Minuten alle 2 Wochen. Melanom Kombinationstherapie mit Ipilimumab: Die empfohlene Dosierung von OPDIVO® ist 1 mg/kg verabreicht als i.v. Infusion über 60 Minuten alle 3 Wochen für die ersten 4 Dosen in Kombination 
mit i.v. Ipilimumab 3 mg/kg über 90 Minuten, gefolgt von einer Monotherapie-Phase mit OPDIVO®. RCC Kombinationstherapie mit Ipilimumab: Die empfohlene Dosierung von OPDIVO® ist 3 mg/kg verabreicht als i.v. Infusion über 60 Minuten alle 3 Wochen für die 
ersten 4 Dosen in Kombination mit i.v. Ipilimumab 1 mg/kg über 30 Minuten, gefolgt von einer Monotherapie-Phase mit OPDIVO®. Eine Erhöhung oder Reduktion der Dosis wird nicht empfohlen. Die Behandlung mit OPDIVO® sollte so lange fortgesetzt werden, wie 
ein klinischer Nutzen beobachtet wird oder bis die Behandlung vom Patienten nicht mehr toleriert wird. Für weitere Informationen zur Dosierung siehe Fachinformation. KI: Überempfi ndlichkeit gegenüber dem Wirksto�  oder einem der Hilfssto� e. W&V: OPDIVO® 
wird mit immunvermittelten unerwünschten Wirkungen in Verbindung gebracht, die wahrscheinlich auf den Wirkungsmechanismus des Präparats zurückzuführen sind und in Kombination mit Ipilimumab häufi ger auftreten. Immunvermittelte Nebenwirkungen, die 
schwerwiegend bis lebensbedrohlich sein können, können Lunge, Herz, Verdauungstrakt, Leber, Haut, Muskulatur, Niere, endokrines System, Gehirn oder andere Organsysteme betre� en. Eine systemische hochdosierte Therapie mit Kortikosteroiden zusammen mit 
oder ohne andere Immunsuppressiva kann für die Behandlung schwerer immunvermittelter Nebenwirkungen erforderlich sein. Spezifi sche Richtlinien für OPDIVO® zur Behandlung von immunvermittelten Nebenwirkungen sind in der Fachinformation beschrieben. 
Weitere Warnhinweise siehe Fachinformation. UAW: Infekt der oberen Atemwege, Pneumonie, aseptische Meningitis, Bronchitis, Lymphozytenzahl vermindert, Hämoglobinwerte vermindert, Neutrophilenzahl vermindert, Eosinophilie, infusionsbedingte Reaktion, 
Überempfl indlichkeit, anaphylaktische Reaktion, Abstossung eines soliden Organtransplantats, graft-versus-host-disease, Hypothyreose, Hyperthyreose, Hyperglykämie, Hypoglykämie, Nebenniereninsu£  zienz, Hypopituitarismus, Hypophysitis, Thyreoiditis, Diabetes 
mellitus, diabetische Ketoazidose, verminderter Appetit, Hypokalzämie, Hyperkalzämie, Hyperkaliämie, Hypokaliämie, Hypomagnesiämie, Hyponatriämie, Gewichtsverlust, Hypermagnesiämie, Hypernatriämie, Dehydratation, metabolische Azidose, Kopfschmerzen, 
periphere Neuropathie, Encephalitis, Schwindel, Guillain-Barré Syndrom, Myasthenia gravis, verschwommenes Sehen, trockenes Auge, Uveitis, Myokarditis, Tachykardie, Hypertonie, Pleuraerguss, Pneumonitis, Atemnot, Husten, Diarrhö, Übelkeit, erhöhte Lipasewerte, 
erhöhte Amylase, Kolitis, Erbrechen, Bauchschmerzen, Stomatitis, Verstopfung, Mundtrockenheit, Pankreatitis, erhöhte AST, erhöhte ALT, erhöhte alkalische Phosphatase, erhöhtes Gesamt-Bilirubin, Hepatitis, Cholestase, Rash, Pruritus, Vitiligo, trockene Haut, 
Erythem, Alopezie, Urtikaria, Arthralgie, Schmerzen im Bewegungsapparat, Arthritis, Rhabdomyolyse, Myositis (inkl. Polymyositis), erhöhtes Kreatinin, Nierenversagen (inkl. akuter Nierenschädigung), Müdigkeit, Pyrexie, Ödeme (inkl. periphere Ödeme), Sarkoidose, 
intestinale Perforation, Duodenititis, toxische epidermale Nekrolyse, tubuläre interstitielle Nephritis. DF: 10 mg/ml Konzentrat zur Herstellung einer Infusionslösung, Durchstechfl aschen zu 40 mg/4 ml und 100 mg/10 ml (A). Z: siehe Fachinformation. ZI: Bristol-Myers 
Squibb SA, CH-Steinhausen. Stand der Information: Juli 2018. www.swissmedicinfo.ch

YERVOY® (Ipilimumab). I: Behandlung von fortgeschrittenen (nicht resezierbaren oder metastasierten) Melanomen bei Erwachsenen. Behandlung des fortgeschrittenen (nicht resezierbaren oder metastasierten) Nierenzellkarzinoms (RCC) bei vorher 
unbehandelten erwachsenen Patienten mit intermediärem/ungünstigem Risikoprofi l in Kombination mit Nivolumab. D: Melanom: Monotherapie: Das empfohlene Induktionsregime für YERVOY® liegt bei 3 mg/kg, intravenös (i.v.) über einen Zeitraum von jeweils 
90 Minuten verabreicht, alle 3 Wochen für insgesamt 4 Dosen. Melanom: Kombinationstherapie mit Nivolumab: Die empfohlene Dosierung ist 1 mg/kg Nivolumab verabreicht als i.v. Infusion über 60 Minuten alle 3 Wochen für die ersten 4 Dosen in Kombination 
mit i.v. YERVOY® 3 mg/kg über 90 Minuten. Im Anschluss folgt eine Monotherapie-Phase, bei welcher 3 mg/kg Nivolumab i.v. über 60 min alle zwei Wochen verabreicht wird. RCC Kombinationstherapie mit Nivolumab: Die empfohlene Dosierung ist 3 mg/kg 
Nivolumab verabreicht als i.v. Infusion über 60 Minuten alle 3 Wochen für die ersten 4 Dosen in Kombination mit i.v. YERVOY® 1 mg/kg über 30 Minuten. Im Anschluss folgt eine zweite Phase, bei welcher 3 mg/kg Nivolumab i.v. über 60 Minuten alle zwei Wochen 
verabreicht wird. Eine Dosisreduktion wird nicht empfohlen. Für weitere Informationen zur Dosierung siehe Fachinformation. KI: Überempfi ndlichkeit gegenüber dem Wirksto�  oder einem der Hilfssto� e gemäss Zusammensetzung. W&V: YERVOY® wird mit 
entzündlichen Nebenwirkungen aufgrund einer erhöhten oder übermässigen Immunaktivität (immunvermittelte Nebenwirkungen) in Verbindung gebracht, die wahrscheinlich auf den Wirkungsmechanismus des Präparats zurückzuführen sind. Immunvermittelte 
Nebenwirkungen, die schwerwiegend bis lebensbedrohlich sein können, können Verdauungstrakt, Leber, Haut, Nervensystem, endokrines System oder andere Organsysteme betre� en. Obwohl die meisten immunvermittelten Nebenwirkungen während der 
Induktionsphase auftraten, wurde auch Monate nach der letzten YERVOY®-Dosis über deren Auftreten berichtet. Eine systemische hochdosierte Therapie mit Kortikosteroiden zusammen mit oder ohne andere Immunsuppressiva kann für die Behandlung schwerer 
immunvermittelter Nebenwirkungen erforderlich sein. Spezifi sche Richtlinien für YERVOY® zur Behandlung von immunvermittelten Nebenwirkungen sind in der Fachinformation beschrieben. Weitere Warnhinweise siehe Fachinformation.  UAW: Sepsis, Septischer 
Schock, Pneumonie, Infekt der oberen Atemwege, Bronchitis, aseptische Meningitis, infusionsbedingte Reaktion, Überempfi ndlichkeit, anaphylaktische Reaktion (Schock), Tumorschmerzen, Anämie, Lymphopenie, Lymphozytenzahl vermindert, Hämoglobinwerte 
vermindert, Neutrophilenzahl vermindert, Hypopituitarismus (einschliesslich Hypophysitis), Hypothyreose, Hyperthyreose, Nebenniereninsu£  zienz, Hypophysitis, Thyreoditis, Diabetes mellitus, Hyperglykämie, Hypoglykämie, diabetische Ketoazidose, verminderter 
Appetit, Dehydratation, Hyponatriämie, Hyperkaliämie, Hypokaliämie, Hyperkalziämie, Hypermagnesiämie, Gewichtsabnahme, metabolische Azidose, Verwirrtheit, periphere sensorische Neuropathie, Schwindel, Kopfschmerzen, Lethargie, Guillain-Barré-Syndrom, 
Encephalitis, Myasthenia gravis, verschwommenes Sehen, Augenschmerzen, Arrhythmie, Vorho¬  immern, Myokarditis, Tachykardie, Hypertonie, Hypotonie, Hautrötungen, Hitzewallungen, Angiopathie, Pneumonitis, Atemnot, Pleuraerguss, Husten, Dyspnoe, 
akutes respiratorisches Distress-Syndrom, Diarrhö, Erbrechen, Übelkeit, erhöhte Lipasewerte, erhöhte Amylasewerte, gastrointestinale Hämorrhagie, Kolitis, Verstopfung, Mundtrockenheit, gastroösophageale Refl uxkrankheit, Bauchschmerzen, Stomatitis, 
Pankreatitis, gastrointestinale Perforation, Dickdarmperforation, intestinale Perforation, infektiöse Peritonitis, Leberfunktionsstörungen, erhöhte ALT, erhöhte AST, erhöhtes Gesamt-Bilirubin, Hepatitis, erhöhte alkalische Phosphatase, Leberversagen, Ausschlag, 
Pruritus, Dermatitis, Erythem, Vitiligo, Urtikaria, Alopezie, Nachtschweiss, trockene Haut, toxische epidermal Nekrolyse, Arthralgie, Myalgie, Muskel- und Skelettschmerzen, Schmerzen im Bewegungsapparat, Muskelspasmus, Arthritis, Myositis, Rhabdomyolyse, 
Nierenversagen, erhöhtes Kreatinin, Müdigkeit, Reaktionen an der Injektionsstelle, Pyrexie, Schüttelfrost, Asthenie, Ödeme, Schmerzen, grippeähnliche Krankheit (Symptome), Thoraxschmerzen. DF: 5 mg/ml Konzentrat zur Herstellung einer Infusionslösung, 
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KOMBINATIONKOMBINATIONals Monotherapie als Kombinationstherapie

 beim metastasierten Melanom

 beim Nierenzellkarzinom

NEU in der 1. Linie

 beim NSCLC

Kassenzulässig!
 beim klassischen 

Hodgkin-Lymphom

Kassenzulässig!

 beim Nierenzellkarzinom

Kassenzulässig!

  beim Plattenepithelkarzinom 
im Kopf-Hals-Bereich

Kassenzulässig!

 beim Kolorektalkarzinom

NEU!

 beim Magenkarzinom

NEU!

 beim Urothelkarzinom

NEU!

Die genauen Indikationen fi nden Sie in der Fachinformation.

 beim metastasierten Melanom

Kassenzulässig!

Kassenzulässig!
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Workshop «Zugangsgerechtigkeit» der nationalen Strategie gegen Krebs
Prof. em. Dr. med. Thomas Cerny, Franziska Lenz

SSMO Schweizer Konsensus: 
 Lungenkarzinom

 Urogenitalkarzinome

 Mammakarzinom

SSH/SSMO Schweizer Konsensus: 
 Multiples Myelom

• SAKK-Studie 36 / 13 beim rezidivierten/refraktären Mantellzell-Lymphom

• Melanom und Nierenzellkarzinom: Immunonkologische Transformation

• Antikoagulation bei Tumorpatienten

• Paradigmenwechsel in der Erstlinientherapie des NSCLC

• Erhaltungstherapie beim rezidivierten Ovarialkarzinom

SOHC-Kongress 2018

27.–29. Juni 2018

ZÜRICH
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Patientinnen, welche unter neoadjuvanter Therapie ein vollständiges Ansprechen im 

Sinne einer «pathological complete response» (pCR) zeigen, haben eine bessere Pro-

gnose als Patientinnen, bei welchen noch Tumorreste nachgewiesen werden können. 

Damit potente Tumortherapien schneller auf den Markt kommen können, hat die FDA 

die pCR als Surrogat für einen Therapieerfolg anerkannt.

U
m die Frage, welche weiteren Faktoren bei Patientinnen mit pCR den Krank-

heitsverlauf bestimmen, zu beantworten, suchten nun Laura Spring et al. in einer 

grossen Metaanalyse mit über 27 000 Patientinnen nach weiteren Faktoren der 

Brusttumore und dem Einfluss durch Verabreichen von zusätzlichen adjuvanten Chemo-

therapien bei Patientinnen nach neoadjuvanter Chemotherapie (Abstract GS2-03). Sie 

zeigten, dass pCR als Surrogat für ein besseres rückfallfreies (DFS) und Gesamtüberleben 

(OS) gilt, vor allem aber für die triple negativen und HER2+ Mammakarzinome (DFS triple 

neg. HR 0.18, 95% PI:0.10-0.31; HER+ HR 0.32, 95%, PI 0.21-0.47). In den geprüften 

Studien konnte die Prognose für die Patientinnen mit einer pCR durch Gabe einer weite-

ren Chemotherapie nicht zusätzlich verbessert werden.

Eine ähnliche aber deutlich kleinere Untersuchung haben die Forscher von der «German 

Breast Group» retrospektiv mit den gepoolten Daten ihrer neoadjuvanten Therapiestu-

dien (GeparTrio, GeparQuattro, GeparQuinto, GeparSixto und GeparSepto) durchgeführt 

(Abstract P2-08-01). In diesen Studien wurde bei 2188 (27%) der 7922 Patientinnen 

ein komplettes Ansprechen auf neoadjuvante Chemotherapie festgestellt. Diese Patien-

tinnen wurden nach ihrem krankheitsfreien, metastasenfreien und Gesamt-Überleben 

untersucht. Die mittlere Nachbeobachtungszeit betrug 59 Monate.

Bei den Patientinnen mit komplettem Ansprechen war einzig der initiale Lymphknoten-

status, cN+ versus cN- ein zusätzlich signifikanter Prognosefaktor für das krankheitsfreie 

Highlights vom SABCS 2018

I
m Dezember 2018 fand das 41. San Antonio Breast Cancer  

Symposium (SABCS) mit über 7 500 Teilnehmen aus 90 Ländern 

statt. Während fünf Tagen wurden neue Resultate zur Therapie 

und Prävention von Brustkrebs präsentiert. Wie Eric Winer, einer 

der profiliertesten Forscher in seinem Referat mit dem Thema «The 

Challenge of Doing Less» zusammenfasst, können Brustkrebspa-

tientinnen in drei Gruppen eingeteilt werden. Die erstere besteht 

aus Patientinnen, welche trotz den zur Verfügung stehenden Thera-

pien an Brustkrebs sterben. In der zweiten Gruppe sind die Patien-

tinnen, welchen keinen Zugang zu den heute verfügbaren Therapien 

haben oder welche entscheiden, diese Therapien nicht in Anspruch 

zu nehmen. In der dritten Gruppe sind die Patientinnen, welche nie 

an ihrem Brustkrebs sterben werden und bei welchen wir die toxi-

sche Krebstherapie minimieren müssen.

In den letzten Jahren hatten verschiedene Studien das Ziel, die In-

tensität der chirurgischen, medikamentösen und Strahlen-Therapie 

im Sinne einer Deeskalation zu verringern. Gerade diese Studien, 

wie Eric Winer sagt, sind schwierig durchzuführen, weil sowohl die 

Patientinnen als auch das medizinische Personal befürchten, mög-

liche Vorteile durch die Therapie zu verpassen. Häufig werden aller-

dings sowohl von Ärzten und Ärztinnen als auch 

von den Patientinnen die Kurz- und Langzeit-

Nebenwirkungen der Therapien unterschätzt. 

Wesentlich sind verlässliche Prognoseparame-

ter, um eine Unter- respektive Übertherapie zu 

verhindern.

Viel Spass bei der Lektüre wünschen Ihnen

KD Dr. med. Stephanie von Orelli  

und Eleonore E. Droux

    Editor ial

   «The Challenge of Doing Less»
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