INTERVIEW

«Aus Sicht des Onkologen

Ist das Glas heute halb voll»

Interview mit Dr. med. Thomas von Briel, Hirslanden Onkozentrum Zurich

Bei der Mehrheit der Patienten mit einem nicht kleinzelli-
gen Lungenkarzinom wird die Erkrankung erst in einem
fortgeschrittenen, metastasierten Stadium entdeckt. Ent-
sprechend schlecht ist die Prognose. Wir sprachen mit
Dr. med. Thomas von Briel iiber die Fortschritte in der
Behandlung von Lungenkrebspatienten angesichts neuer
therapeutischer Optionen.

Herr Dr. von Briel, wie sieht die Prognose fiir einen Patienten
mit einem nicht kleinzelligen Lungenkarzinom, dem haufigs-
ten Lungenkrebs, heutzutage aus?

Dr. med. Thomas von Briel: Das Bronchuskarzinom ist eine ag-
gressive Krankheit. Bereits Patienten im frithesten Stadium,
ohne nachweisbare Metastasen, haben ein hohes Rezidiv-
risiko, und einen Riickfall zu erleiden, bedeutet in der Regel,
dass man nicht tiberleben wird. Bronchuskarzinompatienten
im TINO-Stadium haben ein Riickfallrisiko von 20 bis 30 Pro-
zent. Das ist wesentlich schlechter als beispielsweise beim

Einem 55-Jahrigen mit 40 Pack-Years kann man zum
Screening raten; man muss ihm aber die Vor- und Nach-
teile erkldren und ihm am Ende die Wahl lassen.

Brustkrebs: Bei einer Patientin mit einem T1NO-Mammakar-
zinom betrigt das Rezidivrisiko wihrend der nichsten finf
bis zehn Jahre rund 5 Prozent.

35 bis 40 Prozent der nicht kleinzelligen Lungenkarzinome
werden erst im Stadium IV entdeckt. Ware das Screening von
Hochrisikogruppen sinnvoll?

von Briel: Der Nutzen eines Screenings ist immer vom Risiko
abhingig. Je kleiner es ist, umso weniger sinnvoll ist das un-
gezielte Screening. Es sterben weniger Menschen an einem
Lungenkarzinom, wenn man die richtige Gruppe screent —
und das sind die Raucher. Bei einem starken Raucher kann
man das Screening befiirworten. Man kann sich dariiber
streiten, ob das Kosten-Nutzen-Verhiltnis vertretbar ist oder
ob man zu hiufig unnétige Angste auslost, aber im Schnitt
kann man angesichts der Ergebnisse von Screeningstudien
schon sagen: Man kann damit Leben retten.

Was heisst das in der Praxis? Nehmen wir einmal an, jemand
raucht seit Anfang 20 durchschnittlich ein bis zwei Packchen
Zigaretten pro Tag und ist jetzt Mitte 50. Soll der Hausarzt
ihn zum CT schicken?

von Briel: Der Hausarzt sollte die Studien mit den positiven
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Screeningresultaten und somit ihre Einschlusskriterien kennen
und dem Raucher die Tatsachen erlautern. Man muss ihm die
Vor- und Nachteile einer Screeninguntersuchung erklaren
und ihm am Ende die Wahl lassen, ob er es machen will oder
nicht. Man sollte den potenziellen Nutzen des Screenings
nicht kleinreden, indem man nur auf die Kosten oder das
Risiko falschpositiver Befunde hinweist. Ich verstehe natiir-
lich auch den Hausarzt, der keine tiberfliissigen Kosten verur-
sachen mochte. Einem 55-Jahrigen mit tiber 40 Pack-Years*
kann man zum Screening raten.

Wiirde auch das giinstigere Rontgen anstelle eines CT aus-
reichen?

von Briel: Fuir ein echtes Screening muss man ein CT machen.
Screeningstudien mit Thoraxbildern waren negativ. Wenn
ein Hausarzt selbst ein Rontgengerat in der Praxis hat, soll er
den symptomatischen Patienten rontgen. Diese Situation ist
natiirlich nicht mehr ein Screening im engeren Sinn. Ein be-
reits symptomatisches Bronchuskarzinom ist in der Regel
nicht so klein. Das sollte man auch im Rontgen sehen konnen.

Gibt es «red flags» fiir den Verdacht auf Lungenkrebs?

von Briel: Wenn jemand einen prolongierten, ungewohnten
Husten hat, kann das verdachtig sein. Auch hier stellt sich die
Frage nach dem individuellen Risiko. Wenn ein starker Rau-
cher sagt, das sei nicht sein tiblicher Husten, dann lohnt sich
eine Bildgebung. Eine sehr wichtige «red flag» ist auch die
Sorge des Patienten. Wenn er zu einem Arzt geht und sagt:
«Ich habe Angst, ich konnte Krebs haben», sollte man mit der
Abklarung relativ grossziigig sein.

Es scheint zurzeit unzihlige neue therapeutische Optionen
beim nicht kleinzelligen Lungenkarzinom zu geben. Gibt es
noch so etwas wie einen therapeutischen Goldstandard?

von Briel: Die Frage nach dem therapeutischen Goldstandard
beim nicht kleinzelligen Lungenkarzinom hitte man vor 15 Jah-
ren vielleicht noch beantworten konnen. Damals haben wir
nicht einmal unterschieden, ob es sich um ein Plattenepithel-
oder ein Adenokarzinom handelt. Man unterschied nur zwi-
schen den kleinzelligen und den nicht kleinzelligen Bron-
chuskarzinomen und behandelte alle nicht kleinzelligen
Bronchuskarzinome gleich. Heute weiss man mehr und
schaut genauer hin, um welchen Tumortyp es sich handelt
und ob man eine spezifische Mutation findet, die fur die
Wirksambkeit eines der neuen Therapeutika spricht.

* Pack-Year (Packungsjahr) = Zahl der pro Tag gerauchten Zigarettenpackungen (20 Stiick
pro Packung) multipliziert mit der Anzahl Raucherjahre. Beispiele: 2 Packungen pro Tag
seit b Jahren = 2 x 5 =10 Pack-Years.
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Dr. med. Thomas von Briel, Hirslanden Onkozen-
trum Ziirich, ist Facharzt fir Allgemeine Innere
Medizin und Medizinische Onkologie und wissen-
schaftlicher Beirat von ARS MEDICI.

Welche prinzipiellen therapeutischen Optionen gibt es fiir
Patienten mit einem Lungenkarzinom?

von Briel: Zuerst stellt sich die Frage, ob die Krankheit noch
heilbar ist. Die Antwort findet man im Staging. Sind nur der
Primartumor, das wire das Stadium I, oder eine Metastasierung
in lokoregiondre Lymphknoten zu finden, also die Stadien I
bis III, ist die Antwort Ja. Dann muss man die geeignete lo-
kale Therapie, entweder die Resektion oder die Radiothera-
pie, auswihlen. Dabei spielen die Tumorausdehnung und der
Gesundheitszustand des Patienten die entscheidende Rolle. Je
nach Stadium kann man die kurative Therapie durch eine ad-
juvante Chemo- und Radiotherapie ergidnzen. In ausgewahl-
ten Fillen ist auch eine praoperative, das heisst neoadjuvante,
Chemotherapie vor dem Eingriff zu tiberlegen. Dies gilt vor
allem fir Tumoren im Stadium III, wenn die gefundenen

Vom Ziel, diese Krankheit tatsachlich zu heilen,
sind wir noch weit entfernt — trotzdem darf man durch-
aus optimistisch sein.

mediastinalen Lymphknotenmetastasen fiir den Chirurgen
noch zu erreichen sein diirften. Die Schweizerische Arbeits-
gemeinschaft fur klinische Krebsforschung hat viel Erfah-
rung mit Cisplatin plus Docetaxel vor der Operation gesam-
melt. Man weiss aber bis heute nicht sicher, ob eine neo-
adjuvante Chemotherapie tatsichlich einer postoperativen
adjuvanten Chemotherapie iiberlegen ist. Bei lokal sehr fort-
geschrittenen Karzinomen beobachten wir aber dank der
Chemotherapie oft eine beeindruckende Grossenreduktion,
was den Tumor besser resektabel macht.

Wenn Fernmetastasen vorliegen, also im Stadium IV, und
somit kaum mehr eine Heilung erreicht werden kann, gibt es
an medikamentosen Therapien drei Prinzipien: die klassische
Chemotherapie, die sogenannte «targeted therapy» und die
Immuntherapie. Die Wirkmechanismen dieser Therapien
sind unterschiedlich, und sie werden inzwischen teilweise
auch kombiniert. Hier ist zurzeit vieles im Fluss.

Bitte fassen Sie, bevor wir zu den neuen Therapien kommen,
kurz noch einmal die wesentlichen Punkte der konventionel-
len Chemotherapie zusammen.

von Briel: Heute weiss man: Ein Lungenkarzinompatient mit
einem resektablen Tumor tiber 4 Zentimeter oder bei Vorlie-

ARS MEDICI 19 m 2017

INTERVIEW

gen von lokoregiondren Lymphknotenmetastasen kann von
einer adjuvanten Chemotherapie profitieren. Statistisch be-
trachtet sinkt das Rezidivrisiko. Man muss dem Patienten
aber fairerweise sagen, dass man nie weiss, ob er derjenige
sein wird, der davon profitiert, und dass diese Wahrschein-
lichkeit nicht sehr gross ist. Ublich sind vier Zyklen a drei bis
vier Wochen mit Cisplatin, welches immer dabei ist, sowie
einem weiteren Zytostatikum. Obwohl diese Art der Chemo-
therapie bereits in den 1970er-Jahren eingefithrt wurde, ist
ihr tatsichlicher Nutzen als adjuvante Therapie beim Bron-
chuskarzinom erst seit der Jahrtausendwende sauber nach-
gewiesen. Zuvor stiitzte man sich auf Metaanalysen, welche
sehr kleine Phase-III-Studien zusammenfassten.

Auch in der palliativen Situation wissen wir heute, dass eine
platinhaltige Therapie, bestehend aus Cisplatin oder Carbo-
platin und einem zweiten Zytostatikum, beispielsweise einem
Taxan, Vinorelbin, Gemcicitabin, oder beim Adenokarzinom
vorzugsweise Pemetrexed, das Leben verlangern kann. Kom-
binationen mit mehr als zwei Zytostatika haben nie einen
Vorteil, aber zweifellos mehr Nebenwirkungen gebracht.
Des Weiteren hat sich das Prinzip der Erhaltungstherapie ent-
wickelt. Die Erfahrung lehrte uns, dass die Krankheit nach
dem Ende einer Chemotherapie meistens rasch progredient
wird. Deswegen setzte man die Behandlung ohne das wegen
Nebenwirkungen ziemlich belastende Cisplatin fort. Bei
einem Adenokarzinom gibt man zunichst Cisplatin oder
Carboplatin plus Permetrexed, und nach vier Zyklen a drei
Wochen ldsst man das Cisplatin weg und fihrt, sofern kein
Progress besteht, mit dem Permetrexed allein alle drei Wo-
chen fort. Das macht zwar miide, wird aber von den meisten
Patienten iiber Monate hinweg toleriert. In Studien zeigte
sich, dass diese Strategie beim Adenokarzinom das Uber-
leben etwas verlangern kann.

Was hat es nun mit den sogenannten «targeted therapies»
auf sich?

von Briel: Die Entwicklung der «targeted therapy» begann mit
dem Versuch, den EGF-Rezeptor auf der Oberfliche der
Bronchuskarzinomzellen anzugreifen. EGF steht fur «epider-
mal growth factor», einen wichtigen Zellwachstumsfaktor.
Mit Antikorpern wie Cetuximab versuchte man, diesen
Rezeptor zu blockieren, hatte damit aber keinen durchschla-
genden Erfolg; im Mittel wurden allenfalls zwei bis vier
Wochen zusitzliche Lebenszeit erreicht, und dies noch um
den Preis erheblicher Nebenwirkungen an der Haut. In dieser
Zeit entwickelte man Molekiile, die den Rezeptor nicht wie
Antikorper dusserlich blockieren, sondern die Rezeptor-
signalvermittlung auf der Innenseite der Zelle storen. Das
sind die TKI, die Tyrosinkinaseinhibitoren. Die Tyrosin-
kinase ist notig, damit der Rezeptor sein Signal in die Zelle
weiterleiten kann. Gefitinib war das erste Medikament, ein
kleines Molekiil, das sich in den Tyrosinkinaseteil des Rezep-
tors einnistet und ihn damit blockiert. Es gab einige Patien-
ten, die sensationell darauf ansprachen. Das kam gehauft bei
Frauen, insbesondere Asiatinnen, und Nichtrauchern vor. Erst
mit der Zeit wurde klar, dass diese Patienten ein Karzinom
hatten, bei dem der EGF-Rezeptor an seiner Tyrosinkinase
mutiert war. Diese Mutation fithrte zu einem anhaltenden
Wachstumssignal, was der wesentliche Faktor war, wieso
diese Krebskrankheit iiberhaupt entstanden ist. Es folgten
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Infokasten:
In der Schweiz zugelassene Tyrosinkinasehemmer
und Checkpoint-Inhibitoren bei NSCLC

Wirkmechanismus Substanz Handelsname
Checkpoint-Inhibitor Atezolizumab Tecentriq®
Nivolumab Opdivo®
Pembrolizumab Keytruda®
Tyrosinkinasehemmer Afatinib Giotrif®
(EGF-Rezeptor) Erlotinib Tarceva®
Gefitinib Iressa®
Osimertinib Tagrisso®
Tyrosinkinasehemmer Alectinib Alecensa®
(ALK-Translokation) Ceritinib Zykadia®

NSCLC: nicht kleinzelliges Lungenkarzinom; EGF: epidermal growth factor;
ALK: anaplastic lymphoma kinase

Stand: 4.9.2017, gem. compendium.ch

Crizotinib (auch bei  Xalkori®
ROS1-Mutation)

weitere EGFR-TKI wie Erlotinib und Afatinib und die Iden-
tifizierung zusitzlicher, spezifischer Mutationen in anderen
Signalwegen. So fand man die ALK-Translokation und ent-
wickelte dafiir ebenfalls einen passenden Tyrosinkinaseinhi-
bitor, das Crizotinib. Es war beeindruckend, dass praktisch
alle Patienten mit dieser Mutation auf Crizotinib ansprachen,
viele von ihnen mit einer kompletten Remission. Eine weitere
Mutation, bei welcher Crizotinib ebenfalls wirkt, betrifft
ROS1.

Die Lungenkarzinome werden demnach neuerdings auch
nach Mutationen klassifiziert?

von Briel: Ja, das war der Trend der letzten 15 Jahre, nicht nur
beim Lungenkrebs. Bei den Adenokarzinomen der Lunge hat
man Mutationen gefunden, die man bei anderen Tumoren
schon kannte. So gibt es zum Beispiel eine HER2-Mutation,

Vergleicht man die Uberlebensrate der Patienten damals
und heute, so ist diese heute mindestens doppelt so lang.
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die sich mit HER2-Blockern aus der Mammakarzinomthera-
pie inaktivieren lassen. Man hat BRAF-Mutationen gefun-
den, die sich mit den gleichen Medikamenten behandeln las-
sen wie BRAF-mutierte Melanome.

Wieso kann man mit diesen gezielten Therapien die Krank-
heit nicht heilen?

von Briel: Man muss sich vergegenwartigen, dass ein Bron-
chuskarzinom aus Milliarden von Zellen besteht, die sich tei-
len, entwickeln und weiter mutieren. Mit der «targeted the-
rapy» raumt man zwar einen Teil davon weg, aber Tumor-
zellen mit anderen, zum Teil neuen Mutationen iiberleben.
Am meisten weiss man dariiber bei den EGFR-mutierten und
den ALK-translozierten Bronchuskarzinomen. Wenn man
ein EGFR-mutiertes Karzinom mit einem TKI der ersten Ge-
neration behandelt, Gefitinib oder Erlotinib, wird der Tumor
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im Mittel fiir knapp ein Jahr zuriickgedrangt und erst danach
wieder progredient. Wenn man erneut biopsiert, findet man
in 60 Prozent der Fille eine ganz bestimmte neue Punkt-
mutation in der Tyrosinkinase, die T790M. Dagegen gibt es
bereits Drittgenerationen-TKI wie das Osimertinib. Dieses
Medikament fithrt bei der Mehrheit der Patienten mit
T790M-Mutationen wieder zu einer Remission. Ich behandle
derzeit einen Patienten bereits seit mehr als zwei Jahren mit
Osimertinib, nachdem er zuvor iiber drei Jahre Erlotinib
erhalten hatte.

Auch bei der ALK-Translokation gibt es dieses Phanomen.
Man sucht also nach der Mutation, gibt den passenden TKI,
und im Fall der Progredienz biopsiert man, um zu sehen, wel-
che Mutation nun den Lead hat. Es kann aber auch zu Mu-
tationen in einem anderen Signalibermittlungsweg kommen.
Nicht einmal so selten wird aus einem EGFR-mutierten
Bronchuskarzinom ein dusserst aggressives kleinzelliges Kar-
zinom. Ein Problem ist zudem, dass sich Metastasen bei ein
und demselben Patienten unterschiedlich entwickeln kénnen.
Im Krankheitsverlauf miisste man quasi einen Mehrfronten-
krieg fiihren. Das ist ein gewichtiger Grund, weshalb ich
nicht denke, dass wir mit diesen «targeted therapies» das
Bronchuskarzinom in absehbarer Zeit heilen konnen. So gut
diese Medikamente auch wirken, es ist derzeit nicht realis-
tisch, dass wir sie so orchestrieren konnen, dass man wirklich
alle Tumorzellen damit ausloschen kann.

Die meisten Lungenkrebspatienten sind Raucher. Welche
Rolle spielen spezifische Mutationen bei ihnen?

von Briel: Wenn man nach den heute bekannten und gezielt
therapierbaren Mutationen sucht, wird man sie eher bei den
Nichtrauchern finden. Diese Patienten hatten sozusagen das
Pech, genau diese Mutation zu erleiden, welche zu ihrer
Krankheit fithrte. Die Bronchuszellen der Raucher hingegen
sind massiv mutagenen Substanzen ausgesetzt, und diese viel-
faltigen Noxen fithren zu vielfiltigen Defekten. Natiirlich
kann selten einmal auch ein Raucher eine der bekannten spe-
zifischen Mutationen haben und insofern auch von den
genannten Medikamenten profitieren.

Nun zur dritten Saule, der Immuntherapie. Wie funktioniert
diese Strategie?

von Briel: Frither hat man Impfungen versucht, und diese Stu-
dien waren fast ausnahmslos Flops. Erst mit der Zeit — und
da hat uns die HIV-Forschung geholfen — hat man erkannt,
dass es nicht nur darum geht, trige Immunzellen fiir einen
Angriff scharfzumachen, sondern andersherum, Blockaden
zu losen, welche die Immunzellen davon abhalten, eine Tu-
morzelle zu vernichten. Und hier kommen die Checkpoint-
Inhibitoren ins Spiel, die wir heute meinen, wenn wir von Im-
muntherapie sprechen. Mit diesen Checkpoint-Inhibitoren
kann man sozusagen die Bremse losen, die eine Immunzelle
vom Angriff gegen eine Tumorzelle abhilt. Am besten er-
forscht ist zurzeit der Rezeptor fir PD1 und seine Liganden
PD-L1 und PD-L2. PD1 auf der Abwehrzelle bindet die
Liganden PD-L1 und PD-L2 und wird dadurch gebremst.
Blockiert man diese Bindung mit Antikorpern, wie Nivolu-
mab, Pembrolizumab oder Atezolizumab, geht man sozusa-
gen vom Bremspedal, und die Immunzelle kann loslegen. Das
funktioniert und wurde zuerst beim Melanom nachgewiesen.
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Es gibt etliche Patienten, die nicht darauf ansprechen, aber
diejenigen, welche ansprechen, profitieren oft Monate, wenn
nicht gar Jahre.

Welchen Lungenkrebspatienten hilft diese Inmuntherapie?
von Briel: Es ist eine sehr teure Therapie, und wir mochten
voraussagen konnen, wer profitiert und wer nicht. Theore-
tisch scheint das nicht schwierig zu sein. Man miisste nur
nachschauen, ob die Tumorzellen den Liganden gegen PD1
exprimieren. Mit einer immunhistochemischen Farbung ist
das grundsatzlich moglich. Aber: Das Resultat ist nicht
schwarz oder weiss. Sowohl was das Ausmass der Expression
anbelangt als auch den pradiktiven Wert, der dieser Farbung
innewohnt. So wire es durchaus moglich, dass ein Patient
auch bei negativer Immunhistochemie von der Immunthera-
pie profitiert. Griinde dafiir sind mannigfaltig, beispielsweise
technischer Natur oder die Folge der Heterogenitit des Tu-
mors. Mit einer Biopsie verfiigt man nur tiber einige Milli-
meter Gewebe, und dieses ist nicht zwingend reprasentativ
fir die gesamte Krankheit. Zudem ist die Biopsie auch eine
Momentaufnahme, und man nimmt an, dass sich die PD-L1-
Expression im Laufe der Zeit dndert.

Wenn die neue Immuntherapie so gut wirksam ist, sollte man
sie nicht gleich besser als Erstlinientherapie anwenden?

von Briel: In der Tat ist einer der Antikorper, das Pembrolizu-
mab, bereits dafiir zugelassen, wenn im Tumor eine PD-L1-
Expression von mindestens 50 Prozent nachgewiesen werden
kann. Der Grund ist eine randomisierte Studie, welche in der

Aus der Sicht eines Lungenkrebspatienten ist das Glas
noch immer so gut wie leer.
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ersten Linie die Chemotherapie mit Pembrolizumab bei
Tumoren mit PD-L1-Expression > 50 Prozent verglichen hat.
Die Patienten, welche mit Pembrolizumab behandelt wur-
den, haben besser angesprochen, an weniger Nebenwir-
kungen gelitten und vor allem auch langer gelebt. Dies ist be-
eindruckend, wenn man bedenkt, dass die Patienten, welche
zuerst die Chemotherapie bekommen hatten, wenn immer
moglich in der zweiten Linie auch mit Pembrolizumab
behandelt wurden. Das bedeutet, dass man eine Chance
verspielt, die man spiter nicht wieder zuriickbekommt,
wenn man Patienten mit dieser hohen PD-L1-Expression die
Immuntherapie in der ersten Linie vorenthalt.

Wie aussagekriftig sind eigentlich Begriffe wie Remission
oder progressionsfreies Uberleben tatsichlich? Den Patien-
ten interessiert doch letztlich nur seine Uberlebensdauer.

von Briel: Man muss zwei Situationen unterscheiden. Erstens
die kurative Ausgangslage nach Chirurgie oder auch Strah-
lentherapie und allenfalls Chemotherapie. Hier definiert sich
der Erfolg darin, ob es zu einem Rezidiv kommt oder nicht.
Es geht um das Uberleben.

Die zweite Situation betrifft den grosseren Teil der Patienten,
namlich diejenigen, die mit ihrem Krebs moglichst lange und
moglichst gut leben sollten. Hier spielen Begriffe wie Remis-
sion oder progressionsfreies Uberleben eine wichtige Rolle.
Die Remission hat mitunter grossen Einfluss auf die Sympto-
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matik, die oft zuriickgeht, wenn die Tumormanifestationen
kleiner werden. Natiirlich ist die Uberlebensdauer der hir-
teste Endpunkt, aber trotzdem nicht unbedingt der wich-
tigste. Das progressionsfreie Uberleben ist ein niitzlicher Pa-
rameter zur Messung des Therapieerfolgs in Studien, aber
nicht nur das: Es hat auch viel mit Lebensqualitat zu tun und
ist fiir den Patienten ein wichtiger Parameter. Selbst wenn er
von seinem Tumor noch nicht viel spiirt, fiihrt das Wissen um
die Progredienz zu einer erheblichen Einbusse an Lebensqua-
litat, insbesondere auch zu Angst. Umgekehrt wirkt sich die
Remission, also die Tatsache, dass ein Tumor beziehungs-
weise dessen Metastasen kleiner werden, glnstig auf die
Lebensqualitit aus.

Wie gross ist der Fortschritt fiir Lungenkrebspatienten nun
tatsdchlich — ist das Glas eher halb voll oder halb leer?

von Briel: Ich iiberblicke mittlerweile 25 Jahre Onkologie aus
eigener Erfahrung. 1992 wussten wir ja noch nicht einmal,
ob eine Chemotherapie niitzt. Vergleicht man die Uber-
lebensdauer der Patienten damals und heute, so ist diese min-
destens doppelt so lang. Friiher betrug die Uberlebensdauer
von Bronchuskarzinompatienten ohne Therapie vier bis funf
Monate, und mit Therapie verldngerte man sie auf knapp ein
Jahr. Heute, wo man verschiedene Tumortypen kennt und
diese gezielt behandeln kann, kommt man je nach Subtyp
schon auf mehrere Jahre. Alle Uberlebensdaten sind immer
als Median gemeint, das heisst, dass es Patienten gibt, die ldn-
ger Uberleben. Aus Sicht des Onkologen, der eine Zeit mit
sehr wenigen Therapiemdoglichkeiten erlebt hatte, ist das Glas
heute halb voll. Fiir einen Patienten, der abrupt aus seinem
gewohnten Leben gerissen wird, sind einige wenige Jahre
restliche Lebenszeit hingegen nicht viel — fiir ihn diirfte das
Glas noch ziemlich leer sein. Vom Ziel, diese Krankheit tat-
sachlich zu heilen, sind wir noch weit entfernt.

Trotzdem befinden wir uns in einer neuen Ara. Die Diagnos-
tik hat sich enorm verbessert, und die Therapieoptionen
haben sich rasant vermehrt. Ich hoffe, dass die Entwicklung
mit dieser Dynamik weitergeht. Man darf durchaus optimis-
tisch sein.

Sie sagten gerade, dass die Krebstherapie bei einem Lungen-
karzinom im Mittel nur eine recht bescheidene lebensverlin-
gernde Wirkung hat. Warum nehmen die Patienten die The-
rapie trotzdem auf sich?

von Briel: Das konnen Gesunde oft nicht verstehen. Wenn man
mit dieser Krankheit konfrontiert ist, bekommt die Zeit eine
ganz andere Bedeutung. Es wird plotzlich wichtig, noch ein-
mal Weihnachten oder das nichste Friihjahr zu erleben, auch
wenn das «nur» ein paar Monate sind. Viele haben noch
Pliane, wollen zum Beispiel noch eine Reise unternehmen
oder an der Hochzeit ihres Kindes dabei sein. Wenn in einer
Studie eine mittlere Lebensverliangerung von funf Monaten
erzielt wird, ist das keineswegs «nichts», sondern ein rele-
vanter Zeitraum — zumal ja einige Patienten in diesen Studien
deutlich langer iiberlebt haben.

Herr Dr. von Briel, wir danken Thnen fiir das Gesprach.

Das Interview fiibrte Renate Bonifer.



