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Was Patienten fragen  

Der Onkologe

Die Rubrik

Der Krebsinformationsdienst ( KID) des 
Deutschen Krebsforschungszentrums greift 
in dieser Rubrik in Fachpublikationen, Presse- 
und Informationsdiensten verarbeitete 
Themen aus onkologischer Forschung, Klinik 
und Versorgung auf und beleuchtet für eine 
orientierende Einordnung den wissenschaftli-
chen Hintergrund und Stellenwert. Vorgestellt 
werden auch Ergebnisse von Recherchen zu 
ausgewählten Anfragen an den  KID. Die kurze 
Darstellung der Sachverhalte, ihrer prakti-
schen Relevanz und der zugrunde liegenden 
Forschungsergebnisse kann auch Ihnen 
bei der Beantwortung von Patientenfragen 
helfen.

Antikörper Pamrevlumab 
bei radiogen induzierter 
Lungenfibrose?

Lungenfibrosen sind eine gefürchtete  
Spätfolge von Bestrahlungen des Organs, 
etwa im Rahmen einer Tumorerkrankung 
im Kindes- und Jugendalter, aber auch 

beim Mammakarzinom. Der bindegewe-
bige Umbau des Gewebes ist progredient, 
mit schwerwiegenden Auswirkungen für 
die Betroffenen. Und die therapeutischen 
Möglichkeiten sind äußerst begrenzt [1]. 
Entsprechend wird intensiv nach Mög-
lichkeiten gesucht, das pathologische Ge-
schehen aufzuhalten. Unter den bei Lun-
genfibrose geprüften Substanzen ist auch 
Pamrevlumab ein monoklonaler Antikör-
per, der die Aktivität des Bindegewebspro-
teins  CTGF („connective tissue growth 
factor“) blockiert.  CTGF spielt eine zen-
trale Rolle in dem fibrosierenden Umbau-
prozess. Hersteller ist die  US- amerikani-
sche Firma FibroGen Inc. (San Francisco, 
 CA; [2]). Aus einer multizentrischen, ran-
domisierten, placebokontrollierten Phase- 
II- Studie liegen aktuelle Daten zum Ein-
satz von Pamrevlumab bei 103 Patienten 
mit idiopathischer Lungenfibrose vor [3]. 
Pamrevlumab konnte den vorhergesag-
ten Abfall der forcierten Lungenvitalka-
pazität ( FVC) der Patienten über einen 
Verlauf von 48 Wochen im Vergleich zur 
Kontrollgruppe deutlich verlangsamen. In 
der Pamrevlumabgruppe sank die  FVC 
vom Ursprungswert um 2,9 %, in der Pla-
cebogruppe dagegen um 7,2 % – eine re-
lative Reduktion um 60 %. Auch der An-

teil an Patienten, bei denen die  FVC um 
10 % und mehr im Vergleich zum Ur-
sprungswert absank, war in der Pamrev-
lumabgruppe mit 10 vs. 31,4 % niedriger. 
Dabei war Pamrevlumab vergleichbar ver-
träglich wie das Scheinmedikament. Der-
zeit läuft in den  USA eine randomisierte 
Phase- III- Studie mit Pamrevlumab bei 
idiopathischer Lungenfibrose [4]. Zum 
Einsatz von  FG-3019 bei radiogen indu-
zierter Fibrose liegen bisher nur Ergebnis-
se aus dem Mausmodell vor, allerdings mit 
ähnlicher Effektivität. Auch bei dieser Fi-
broseform spielt  CTGF eine wesentliche 
Rolle [5, 6].

Allenfalls im individuellen 
Heilversuch

Seit Dezember 2019 hat Pamrevlumab 
von der Europäischen Arzneimittelzu-
lassungsbehörde  EMA zwar einen Or-
phan-Drug-Status für die Behandlung 
der Muskeldystrophie Duchenne, wo der 
Antikörper in Studien ebenfalls Wirk-
samkeit zeigte [7]. In der Indikation Lun-
genfibrose – ob idiopathisch oder radio-
gen induziert – besteht keine Zulassung. 
Ob gesetzliche Krankenkassen die Kos-
ten für eine Behandlung mit dem Anti-
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körper bei Lungenfibrose infolge einer 
Strahlentherapie im Rahmen eines indi-
viduellen Heilversuchs ggf. übernehmen, 
muss individuell geklärt werden. Patien-
ten oder ihre behandelnden Ärzte können 
dies nach § 2 Absatz 1a  SGB V beantra-
gen. Der zugrunde liegende Nikolausbe-
schluss des Bundesverfassungsgerichts 
aus dem Jahr 2005 besagt, dass Kranken-
kassen in lebensbedrohlichen Situationen, 
für die keine anerkannten Standardthera-
pien zur Verfügung stehen, die Kosten 
für Behandlungen übernehmen müssen, 
„wenn eine nicht ganz fernliegende Aus-
sicht auf Heilung oder auf eine spürbare 
positive Einwirkung auf den Krankheits-
verlauf besteht“. In dem Antrag sollte der 
bisherige Behandlungsverlauf dargestellt 
und erläutert werden, weshalb keine ande-
re Behandlung Erfolg verspricht. Wichtig 
ist weiter, die positiven Studienergebnisse 
mit Pamrevlumab zu benennen.

L-Carnitin und Omega-3-
Fettsäuren zur Verhinderung 
von Kardiotoxizität durch 
Anthrazykline?

Viele, wenn nicht die meisten anderen 
antitumoralen Therapien können mehr 
oder weniger häufig kardiovaskuläre Ne-
benwirkungen verursachen [8, 9]. Am 
schwerwiegendsten ist die Kardiotoxizi-
tät von Anthrazyklinen mit von der ku-
mulativen Dosis abhängigem Risiko der 
irreversiblen Herzschädigung, und diese 
Medikamente werden nach wie vor sehr 
häufig eingesetzt. Gefährdet sind beson-
ders Patienten mit kardiovaskulären Ri-
sikofaktoren und Begleiterkrankungen, 
etwa chronischer Herzinsuffizienz und 
koronarer Herzkrankheit [10, 9]. Die Me-
chanismen der Kardiotoxizität sind nicht 
vollständig aufgeklärt [11, 12]. Eine Rolle 
spielen direkte oder indirekte Schädigun-
gen von Kardiomyozyten durch oxidati-
ven Stress und entzündliche Reaktionen 
oder Beeinträchtigungen der mitochon-
drialen Funktion durch gestörte Fettsäu-
reoxidation [10, 11, 13]. Möglichkeiten 
der gezielten pharmakologischen Prä-
vention sind begrenzt. Lediglich mit dem 
Ethylendiamintetraessigsäure( EDTA)-
Analogon Dexrazoxan, einem Chelat-
komplexbildner, der Eisen binden und 
dadurch die Bildung von Sauerstoffradi-

kalen verhindern kann, ließ sich in kli-
nischen Studien die Kardiotoxizität von 
Anthrazyklinen reduzieren. Ein Cochra-
ne-Review kommt zu dem Schluss, dass 
Dexrazoxan die Inzidenz von Herzinsuf-
fizienz nach Anthrazyklintherapie um ab-
solut zwei Drittel verringert (Relatives Ri-
siko [RR] 0,29; [14]). Allerdings muss der 
mögliche Nutzen gegen noch nicht sicher 
überschaute unerwünschte Wirkungen 
der Substanz individuell abgewogen wer-
den [14]. Wegen der Bedeutung des oxi-
dativen Stresses für die Herzschädigung 
sind weitere Substanzen, die diesen Stress 
mindern, mindestens theoretisch interes-
sant. Im Blick waren und sind hier u. a. 
Omega-3-Fettsäuren. Ein weiterer Kan-
didat ist L-Carnitin, eine trimethylier-
te Aminosäure, die neben antioxidativen 
und antientzündlichen Wirkungen auch 
entscheidend wichtig für die Einschleu-
sung von langkettigen Fettsäuren in die 
Mitochondrien zur Oxidation und damit 
für die Energiegewinnung in den Kardio-
myozyten ist. Der Herzmuskel ist auf die 
Verfügbarkeit von Carnitin angewiesen, 
da die Substanz dort nicht synthetisiert 
werden kann [15]. Wie ist die Evidenzla-
ge zum präventiven Einsatz?

Protektive Wirksamkeit bisher nicht 
gesichert

Für Omega-3-Fettsäuren liegen zwar aus 
Zellkulturversuchen und einigen Studi-
en in Tiermodellen Hinweise vor, dass 
sie kardiovaskuläre Schäden verringern 
könnten, in anderen wurde aber kein ent-
sprechender Effekt beobachtet. Aussage-
kräftige klinische Studien zu dieser Fra-
gestellung fehlen, sodass eine protektive 
Wirksamkeit beim Menschen nicht beur-
teilt werden kann [12]. L-Carnitin ist einer 
Metaanalyse von randomisierten Studien 
zufolge zwar in der Sekundärprävention 
nach Myokardinfarkt mit einer signifi-
kanten Reduktion von Gesamtmortalität, 
ventrikulären Arrhythmien und pektan-
ginösen Symptomen assoziiert [16], im 
Hinblick auf eine kardioprotektive Wirk-
samkeit bei Anthrazyklintherapie lässt die 
Datenlage aber keine Bewertung zu [14]. 
Eine Studie untersuchte bei Überleben-
den einer Krebserkrankung im Alter von 
unter 22 Jahren die Plasmaspiegel von L-
Carnitin: Bei bestehender kardialer Dys-

funktion war der L-Carnitin-Plasmaspie-
gel signifikant niedriger als bei normaler 
systolischer Funktion [13]. Unklar ist al-
lerdings, ob dies auf die erfolgte Anthrazy-
klintherapie zurückzuführen war oder an-
dere Ursachen hatte und ob die Gabe von 
L-Carnitin einem Absinken der L-Car-
nitin-Spiegel unter Anthrazyklintherapie 
entgegenwirken kann. Weitere klinische 
Daten fehlen oder sind nicht publiziert. 
Aktuelle Leitlinien zur Vorbeugung und 
Behandlung von kardiotoxischen Neben-
wirkungen durch antitumorale Therapi-
en erwähnen weder Omega-3-Fettsäu-
ren noch L-Carnitin. Neben Dexrazoxan 
in bestimmten Situationen werden zum 
präventiven Einsatz vor und während 
der Therapie mit Anthrazyklinen bei Pa-
tienten mit hohem kardialem Risiko ge-
genwärtig  ACE- Hemmer, Angiotensin-
rezeptorblocker ( ARB) und bestimmte 
Betablocker empfohlen [9, 10]. Eine Über-
sicht zu Substanzen, die möglicherweise 
eine gewisse Schutzwirkung haben, geben 
die aktuellen  Konsensusempfehlungen 
European Society for Medical Oncology 
(ESMO) zum Management von Herzer-
krankungen bei onkologischen Therapien 
[8]. Die Beweiskraft der wenigen und klei-
nen, zudem nach Design und Endpunk-
ten heterogenen Studien ist jedoch auch 
hier gering [8, 17]. Von größter Bedeu-
tung sind die Identifizierung von Risiko-
patienten, die bestmögliche prätherapeu-
tische Kontrolle kardialer Risikofaktoren 
und die sorgfältige Überwachung wäh-
rend und nach der Therapie [9, 10].

Krebsrisiko bei Nachkommen 
nach Kinderwunschbehandlung?

Im Jahr 2017 wurden in Deutschland 
erstmals über 20.000 Kinder nach assis-
tierter Reproduktion mittels In-vitro-Fer-
tilisation ( IVF) oder intrazytoplasmati-
scher Spermieninjektion ( ICSI) geboren 
[18]. Das sind rund 3 % aller Geburten, 
und die Zahlen steigen weiter. Die Ver-
fahren gelten als sicher, aber gesundheit-
liche Langzeitrisiken für die Nachkom-
men lassen sich noch nicht abschließend 
bewerten. Nachdem erste (Fall-)Berichte 
aus den 1980er- und 1990er-Jahren auf 
ein mögliches Krebsrisiko hingedeutet 
hatten, wurden dazu zahlreiche Untersu-
chungen durchgeführt, die Frage ist aber 
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nach wie vor nicht in letzter Instanz ge-
klärt. Was weiß man aktuell? Alle vorlie-
genden Daten stammen aus epidemiolo-
gischen Beobachtungsstudien, in denen 
verschiedene Behandlungsansätze teils 
zusammengefasst, teils einzeln betrach-
tet wurden: alleinige Gabe verschiedener 
fruchtbarkeitsfördernder Medikamente, 
assistierte Reproduktion („assisted repro-
ductive treatment“ [ ART]) mit  IVF,  ICSI 
und Transfer kryokonservierter Embryo-
nen. Als Vergleichsgruppen wurden Kin-
der fertiler oder subfertiler, aber nicht be-
handelter Frauen, teilweise auch aus der 
Allgemeinbevölkerung herangezogen. 
Nach zwei ersten, 2005 [19] und 2013 
[20] publizierten Metaanalysen mit nicht 
übereinstimmendem Ergebnis – keine si-
gnifikante Erhöhung vs. signifikant mehr 
Krebserkrankungen insgesamt ( RR 1,33) 
wie auch, und deutlicher, in spezifischen 
Untergruppen – sind in den letzten Jah-
ren zwei weitere große Studienreviews er-
schienen. Eine Arbeit [21] wertete 23 Ko-
horten- und Fall-Kontroll-Studien aus 
und fasst zur Frage des Krebsrisikos für 
Kinder, die durch Fertilitätsbehandlungen 
entstanden sind, zusammen: kein erhöhtes 
Risiko für Krebs insgesamt, aber aus meh-
reren ausgewerteten Studien Hinweise auf 
eine Risikoerhöhung für Leukämien. Die 
zweite, eine Metaanalyse von 29 Studien 
[22], erbrachte mit Blick auf das Krebs-
risiko der nach Fertilitätsbehandlung ge-
borenen Kinder ein leicht, aber statistisch 
signifikant erhöhtes Risiko ( RR 1,16) für 
hämatoonkologische Erkrankungen, v. a. 
Leukämien, und bestimmte solide Tumo-
ren ( RR 1,39 bzw. 1,57). Allerdings ist für 
die Autoren die Frage, ob die beobachte-
ten Risikoerhöhungen auf die Fertilitäts-
behandlung zurückzuführen sind oder 
ob die Fruchtbarkeitsstörung der Eltern 
ausschlaggebend ist. Neuere Kohorten-
studien lieferten weitere Daten. Eine, in 
den Niederlanden durchgeführt, fand bei 
einer Nachbeobachtungszeit von median 
21 Jahren insgesamt kein erhöhtes Krebsri-
siko der Nachkommen nach  ART im Ver-
gleich zu natürlich empfangenen Kindern 
und zur Allgemeinbevölkerung [23]. Nur 
bei Kindern, die nach  ICSI oder Transfer 
kryokonservierter Embryonen geboren 
wurden, war das Risiko leicht, aber nicht 
signifikant erhöht (Hazard Ratio [ HR] 
1,52). Unterschiedliche Formen der Fer-

tilitätsbehandlung nahm eine retrospek-
tive dänische Kohortenstudie in den Blick 
[24]. Auch hier ergab die Auswertung le-
diglich für Kinder nach Transfer kryokon-
servierter Embryonen ein statistisch sig-
nifikant leicht erhöhtes Krebsrisiko ( HR 
gesamt 2,5), v. a. für Leukämie und Neuro-
blastom, nicht aber für rein medikamen-
töse Behandlung oder  ART ( HR 1,01 bzw. 
1,2). Spezifisch die möglichen Krebsrisi-
ken durch  IVF untersuchte eine  US- ame-
rikanische bevölkerungsbezogene Kohor-
tenstudie über maximal 8 Jahre [25]. Im 
Vergleich zur Kontrollgruppe – ausge-
wählte Kinder aus der Allgemeinbevölke-
rung (Verhältnis 10:1) – war das Risiko für 
Hepatoblastome statistisch signifikant er-
höht ( HR 1,81), für alle embryonalen Tu-
moren betrug  HR 1,28, insgesamt 1,17 – 
nicht signifikant.

Keine sichere Evidenz für erhöhtes 
Krebsrisiko

Viele Zahlen, aber nach wie vor keine Klar-
heit. Die aktuell vorliegenden Studienda-
ten sind in der Summe nicht beweisend 
für einen möglichen Zusammenhang zwi-
schen der Kinderwunschbehandlung und 
einem erhöhten Krebsrisiko für die Nach-
kommen. Beobachtungsstudien können 
zwar einen Zusammenhang zeigen, die-
sen aber nicht als ursächlich belegen. Die 
Ergebnisse sind nicht einheitlich, teils wi-
dersprüchlich, und die Aussagekraft ein-
zelner Untersuchungen ist nicht ausrei-
chend: Schließlich sind die betrachteten 
Kollektive und die Zahlen aufgetretener 
Krebserkrankungen bei den Kindern oft 
nicht groß genug, um einen Unterschied 
überzeugend nachweisen zu können, die 
Nachbeobachtungszeiten häufig zu kurz. 
Systematische Übersichtsarbeiten und 
Metaanalysen fanden ebenfalls – wenn 
überhaupt – nur schwache Zusammen-
hänge. Insgesamt spricht derzeit wenig für 
eine signifikante und relevante Erhöhung 
der Krebsinzidenz bei  ART- Kindern, aber 
einige Studien geben doch Hinweise da-
rauf, dass einige Krebserkrankungen, be-
sonders hämatologische und embryona-
le, häufiger auftreten, speziell nach  ICSI 
und Transfer kryokonservierter Embryo-
nen. Noch unbeantwortet ist die grund-
sätzliche Frage, ob, und spezifisch welche, 
Fertilitätsbehandlung Ursache dafür sein 

könnte oder ob eher die zugrunde liegen-
de Störung der Fruchtbarkeit dafür ver-
antwortlich ist – oder beides zusammen 
[22]. Und selbst wenn in den Studien er-
höhte Krebsraten zu verzeichnen waren, 
standen dahinter nur wenige Fälle. Krebs 
im Kindesalter ist selten: In Deutschland 
erkranken jährlich etwa 1800 Kinder un-
ter 15 Jahren [26]. Weitere und größere 
Studien mit durchdachter Stratifizierung 
und langer Nachbeobachtung sind zur 
Klärung der offenen Fragen erforderlich.

Tumormarker  CA 50 beim 
Pankreaskarzinom – noch 
relevant?

Die Bedeutung „klassischer“ Tumor-
marker im Monitoring von Therapieer-
folg und Verlauf von Krebserkrankungen 
nimmt zugunsten spezifischerer moder-
ner Biomarker immer mehr ab. Zur Früh-
erkennung taugen die allermeisten aus 
denselben Gründen und wegen des ge-
ringen prädiktiven Werts sowieso nicht. 
Dennoch sind manche eigentlich obsolete 
Tumormarker immer noch im Gespräch 
und werden, Indikation oder nicht, wei-
ter bestimmt. Ein solcher Marker ist  CA 
50 („cancer antigen 50“), ein Glykoprote-
in, dessen Struktur dem sialysierten Le-
wis-Blutgruppen-Antigen ( CA 19-9) plus 
einer weiteren Zuckergruppe entspricht. 
 CA 50 kommt physiologischerweise in 
geringen Mengen in verschiedenen Ge-
weben des Gastrointestinaltrakts vor. Bei 
Gesunden liegen die Werte normaler-
weise unter 25   IU/ml [27, 28]. Erhöhte 
Werte im Serum werden neben Pankre-
as- und kolorektalen Karzinomen auch 
bei Gallenblasen-, Leberzell-, Magen-, 
Blasen- und Endometriumkarzinomen 
gefunden, darüber hinaus aber auch bei 
zahlreichen nichtmalignen Erkrankun-
gen wie Colitis ulcerosa, Leberzirrhose, 
Pankreatitis, Diabetes mellitus, Gastritis 
u. a. Insbesondere bei benignen Pankre-
aserkrankungen und Leberzirrhose wa-
ren in einer Untersuchung bei 16 % der 
Betroffenen Werte über 100 kU/l nach-
weisbar. Hohe Werte fanden sich auch bei 
Typ-2-Diabetes [27]. Die höchsten Werte 
werden beim Pankreaskarzinom gemes-
sen, und hier ist die Sensitivität mit über 
84 % auch am höchsten [27].  CA 50 kann 
auch bei Lewis-negativen Personen nach-
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weisbar sein, bei denen üblicherweise  CA 
19-9 nicht bestimmt werden kann. Damit 
wäre  CA 50 in dieser Situation ein mög-
licher Ersatzmarker für  CA 19-9. Aller-
dings war  CA 50 in einer Studie auch bei 
Lewis-negativen Patienten mit Pankreas-
karzinom nur in 13 % der Fälle nachweis-
bar [27].

Kaum brauchbar für die Diagnostik

Sofern  CA 50 tatsächlich wegen unkla-
rer gastrointestinaler Beschwerden be-
stimmt wird und erhöhte Werte festge-
stellt werden, sind, wie bei vielen in der 
Abklärung von Beschwerden eingesetz-
ten Tumormarkern, die konkreten Kon-
sequenzen unklar. Ganz sicher sind die 
betreffenden Patienten aber geängstigt 
und verunsichert. Das weitere Vorgehen 
muss dann orientiert am individuellen 
Beschwerdebild und ggf. weiteren organ-
bezogenen Laborbefunden erfolgen: bei 
Verdacht auf Pankreaskarzinom Endoso-
nographie und ggf.  MRT- Untersuchun-
gen (ggf. kombiniert mit einer  MRCP), 
zur Abklärung eines möglichen neuroen-
dokrinen Geschehens zunächst Bestim-
mung neuroendokriner Marker wie Chro-
mogranin A. So weit sollte es aber besser 
gar nicht erst kommen. Zu bevorzugen 
sind für Abklärungen aller Art möglichst 
spezifische und sensitive Tests. In onko-
logischen Leitlinien zu gastrointestinalen 
Tumoren wird die Bestimmung von  CA 
50 in keiner Situation empfohlen. Auch 
die European Group on Tumor Markers 

( EGTM) erwähnt in einem Report zu Tu-
mormarkern beim Pankreaskarzinom be-
reits 2010  CA 50 mit keinem Wort – hier 
ist  CA 19-9 der Marker der Wahl [29]. Be-
reits vor mehr als 30 Jahren wurde  CA 50 
als gegenüber  CA 19-9 unterlegen einge-
stuft [30]. Obwohl primär als Tumoranti-
gen beschrieben, handelt es sich bei  CA 
50 möglicherweise eher um einen Inflam-
mationsmarker, da es häufig in benignen 
entzündlichen Prozessen erhöht ist und 
nach Abklingen der Entzündung wieder 
zurückgeht [27].

Immunschwäche nach 
Krebstherapie?

Im Zusammenhang mit der Corona-Pan-
demie machen sich viele Patienten Sorgen, 
sie könnten wegen einer krankheits- oder 
behandlungsbedingten Schwächung des 
Immunsystems besonders anfällig für eine 
schwer verlaufende Infektion sein. Die 
Fragen, die den Krebsinformationsdienst 
dazu erreichten, betrafen sowohl Patien-
ten während einer Tumortherapie als auch 
solche, bei denen die Behandlung schon 
lange zurücklag. Wann und wenn ja wie 
lange muss man von einer Einschränkung 
der Abwehrlage ausgehen? Und was be-
deutet das ggf. für ein Infektionsrisiko und 
den Verlauf von Infektionen? Das sind 
zwei unterschiedliche Fragen, die durch 
die aktuelle Situation in einen engen Zu-
sammenhang geraten sind. Weder die eine 
noch die andere lässt sich pauschal beant-
worten. Für die Schwächung wie auch für 
die Erholung des Immunsystems durch 
und nach Krebserkrankungen und Krebs-
therapien sind viele Faktoren zu berück-
sichtigen. Sowohl konventionelle Zytos-
tatika als auch biologische, zielgerichtete 
und Immuntherapien, Strahlentherapie 
und Operationen können das Immunsys-
tem oder einzelne Komponenten unter-
schiedlich stark und unterschiedlich lang 
beeinträchtigen. Antihormonelle Thera-
pien haben dagegen unabhängig von der 
Behandlungsdauer aufgrund ihres Wir-
kungsmechanismus kaum oder keine im-
munsuppressiven Effekte. Wie stark und 
wie lange das Immunsystem nach einer 
Krebstherapie geschwächt ist, hängt da-
rüber hinaus auch von der onkologischen 
Diagnose, von weiteren Begleiterkran-
kungen und weiteren individuellen Fak-

toren ab. Auch hat Rauchen vermutlich ei-
nen negativen Einfluss [31].

Unterschiedliche Erholungszeit 
für unterschiedliche 
immunkompetente Zellen

Wie ist der Stand des Wissens? Die meis-
ten Studiendaten zur „Immunrekonvales-
zenz“ liegen bei Patientinnen mit Mam-
makarzinom nach einer Chemotherapie 
vor. Untersuchungen zeigten, dass sich 
einige Komponenten des Immunsystems 
bereits wenige Wochen nach einer Che-
motherapie wieder erholen, die Werte für 
andere jedoch auch viele Monate bis Jahre 
nach Behandlungsende noch nicht wieder 
im Normbereich liegen. Bei den einzel-
nen Lymphozytenuntergruppen verläuft 
die Regeneration ebenfalls unterschied-
lich, manche Zelltypen können auch über 
mehrere Jahre erniedrigt sein [31, 32, 33]. 
Insbesondere die Zahl der für die Infek-
tionsabwehr wichtigen T-Lymphozyten 
kann langfristig unter der Norm bleiben 
[35].

Bei stark geschwächtem Immunsystem 
ist generell die Anfälligkeit für Infektio-
nen, auch mit ungewöhnlichen Erregern, 
erhöht, und Infektionen können schwerer 
verlaufen. Bei erniedrigten Werten ein-
zelner immunkompetenter Zelltypen gilt 
dies aber nicht zwangsläufig. Nach abge-
schlossener Therapie und überstandener 
Erkrankung haben Krebspatienten in der 
Regel ein weniger stark supprimiertes Im-
munsystem als bei akuter Erkrankung und 
unter Therapie. Ein Zeitpunkt, ab dem das 
Risiko für Infektionen wieder bei dem 
der Allgemeinbevölkerung liegt, lässt sich 
pauschal nicht festmachen. Im Hinblick 
auf eine Infektion mit  SARS-CoV-2 ist das 
Risiko für schwere Verläufe der bisherigen 
– sich aber ständig weiterentwickelnden – 
Datenlage zufolge insbesondere bei aku-
ten hämatologischen Krebserkrankungen 
erhöht. Als Hauptrisikofaktoren für ei-
nen schweren, ggf. tödlichen Verlauf der 
Erkrankung wurden allgemein ein Alter 
über 60, männliches Geschlecht, Über-
gewicht, verschiedene Komorbiditäten, 
besonders Diabetes mellitus, eine stark 
eingeschränkte Nierenfunktion und neu-
rologische Erkrankungen identifiziert, 
aber auch Krebserkrankungen, insbeson-
dere hämatologische, sowie Immunsup-
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pression unterschiedlicher Ursache [35]. 
Aufbereitungen aktueller Studienergeb-
nisse zu  COVID-19 und Krebs bietet die 
in der Vollversion kostenpflichtige On-
line-Ressource UpToDate [36]. Auch auf 
den Seiten der Onkopedia-Leitlinien sind 
Informationen zusammengestellt [37]. 
Die Frage des Zusammenhangs zwischen 
dem differenzierten Immunstatus und der 
Gefahr von Infektionen für Krebspatien-
ten ist durch die Corona-Pandemie ver-
stärkt in den Blickpunkt gekommen und 
bedarf weiterer, differenzierter Forschung.

Korrespondenzadresse

A. Gaisser
Deutsches Krebsforschungszentrum
Im Neuenheimer Feld 280, 69120 Heidelberg,
Deutschland
andrea.gaisser@dkfz.de

Einhaltung ethischer Richtlinien

Interessenkonflikt. A. Gaisser gibt an, dass kein 
Interessenkonflikt besteht.

Dieser Beitrag beinhaltet keine von den Autoren 
durchgeführten Studien an Menschen oder 
Tieren.

Literatur

 1. Giuranno L et al (2019) Radiation-Induced Lung Inju-
ry (RILI). Front Oncol 9:877. https://doi.org/10.3389/
fonc.2019.00877

 2. Fibrogen Inc https://www.fibrogen.com/. Zugegrif-
fen: 16. Okt. 2020

 3. Richeldi L et al (2020) Pamrevlumab, an anti-con-
nective tissue growth factor therapy, for idiopathic 
pulmonary fibrosis (PRAISE): a phase 2, randomised, 
double-blind, placebo-controlled trial. Lancet Respir 
Med 8(1):25–33. https://doi.org/10.1016/S2213-
2600(19)30262-0

 4.  ZEPHYRUS Study – FG-3019-091 A Phase 3, Rando-
mized, Double-Blind, Placebo-Controlled Efficacy 
and Safety Study of Pamrevlumab in Subjects With 
Idiopathic Pulmonary Fibrosis (IPF). https://clinicalt-
rials.gov/ct2/show/NCT03955146. Zugegriffen: 12. 
Okt. 2020

 5. Bickelhaupt S et al (2017) Effects of CTGF Blockade 
on Attenuation and Reversal of Radiation-Induced 
Pulmonary Fibrosis. Jnci: J Natl Cancer Inst 
109(8):djw339

 6. Sternlicht MD et al (2018) Radiation-induced pul-
monary gene expression changes are attenuated by 
the CTGF antibody Pamrevlumab. Respir Res 19:14. 
https://doi.org/10.1186/s12931-018-0720-4

 7. European Medicines Agency (2019) Public summary 
of opinion on orphan designation. Pamrevlumab 

https://www.ema.europa.eu/en/medicines/human/orphan-designations/eu3192234
https://www.ema.europa.eu/en/medicines/human/orphan-designations/eu3192234
https://doi.org/10.1016/j.annonc.2019.10.023
https://doi.org/10.1016/j.annonc.2019.10.023
https://doi.org/10.1007/s12181-020-00395-z
https://doi.org/10.1007/s12181-020-00395-z
https://doi.org/10.3238/PersKardio.2019.10.04.07
https://doi.org/10.1002/med.21476
https://doi.org/10.1002/med.21476
https://doi.org/10.3390/ijms18122689
https://doi.org/10.3390/ijms18122689
https://doi.org/10.1158/1055-9965.EPI-13-1384
https://doi.org/10.1158/1055-9965.EPI-13-1384
https://doi.org/10.1002/14651858
https://doi.org/10.1002/14651858
https://doi.org/10.1186/1743-7075-7-30
https://doi.org/10.1186/1743-7075-7-30
https://doi.org/10.1016/j.mayocp.2013.02.007
https://doi.org/10.1016/j.mayocp.2013.02.007
https://doi.org/10.1200/JCO.2016.70.5400
https://doi.org/10.1200/JCO.2016.70.5400
https://www.deutsches-ivf-register.de/jahrbuch.php
https://www.deutsches-ivf-register.de/jahrbuch.php
https://doi.org/10.1038/sj.bjc.6602838
https://doi.org/10.1038/sj.bjc.6602838
https://doi.org/10.1016/j.fertnstert.2013.03.017
https://doi.org/10.1016/j.fertnstert.2013.03.017
https://doi.org/10.1111/apa.13755
https://doi.org/10.1111/apa.13755
https://doi.org/10.1002/ijc.32062
https://doi.org/10.1002/ijc.32062
https://doi.org/10.1093/humrep/dey394
https://doi.org/10.1093/humrep/dey394
https://doi.org/10.1001/jama.2019.18037
https://doi.org/10.1001/jama.2019.18037
https://doi.org/10.1001/jamapediatrics.2019.0392
https://doi.org/10.1001/jamapediatrics.2019.0392
https://www.krebsdaten.de/Krebs/DE/Content/Publikationen/Krebs_in_Deutschland/krebs_in_deutschland_node.html
https://www.krebsdaten.de/Krebs/DE/Content/Publikationen/Krebs_in_Deutschland/krebs_in_deutschland_node.html
https://www.krebsdaten.de/Krebs/DE/Content/Publikationen/Krebs_in_Deutschland/krebs_in_deutschland_node.html
https://doi.org/10.1016/bs.pmbts.2018.12.006
https://doi.org/10.1016/bs.pmbts.2018.12.006
https://doi.org/10.1007/978-3-662-48986-4_667
https://doi.org/10.1093/annonc/mdp332
https://doi.org/10.1093/annonc/mdp332
https://doi.org/10.1055/s-2008-1068458
https://doi.org/10.1186/s13058-015-0669-x
https://doi.org/10.1186/s13058-015-0669-x
https://doi.org/10.1172/jci.insight.134569
https://doi.org/10.1172/jci.insight.134569
https://doi.org/10.1097/NNR.0b013e31818fcecd
https://doi.org/10.1097/NNR.0b013e31818fcecd
https://doi.org/10.1016/j.leukres.2005.05.024
https://doi.org/10.1016/j.leukres.2005.05.024
https://doi.org/10.1038/s41586-020-2521-4
https://doi.org/10.1038/s41586-020-2521-4
https://www.uptodate.com/contents/coronavirus-disease-2019-covid-19-risks-for-infection-clinical-presentation-testing-and-management-in-patients-with-cancer
https://www.uptodate.com/contents/coronavirus-disease-2019-covid-19-risks-for-infection-clinical-presentation-testing-and-management-in-patients-with-cancer
https://www.uptodate.com/contents/coronavirus-disease-2019-covid-19-risks-for-infection-clinical-presentation-testing-and-management-in-patients-with-cancer
https://www.uptodate.com/contents/coronavirus-disease-2019-covid-19-risks-for-infection-clinical-presentation-testing-and-management-in-patients-with-cancer
https://www.onkopedia.com/de/onkopedia/guidelines/coronavirus-infektion-covid-19-bei-patienten-mit-blut-und-krebserkrankungen/@@guideline/html/index.htm
https://www.onkopedia.com/de/onkopedia/guidelines/coronavirus-infektion-covid-19-bei-patienten-mit-blut-und-krebserkrankungen/@@guideline/html/index.htm
https://www.onkopedia.com/de/onkopedia/guidelines/coronavirus-infektion-covid-19-bei-patienten-mit-blut-und-krebserkrankungen/@@guideline/html/index.htm
https://www.onkopedia.com/de/onkopedia/guidelines/coronavirus-infektion-covid-19-bei-patienten-mit-blut-und-krebserkrankungen/@@guideline/html/index.htm
mailto:andrea.gaisser@dkfz.de
https://doi.org/10.3389/fonc.2019.00877
https://doi.org/10.3389/fonc.2019.00877
https://www.fibrogen.com/
https://doi.org/10.1016/S2213-2600(19)30262-0
https://doi.org/10.1016/S2213-2600(19)30262-0
https://clinicaltrials.gov/ct2/show/NCT03955146
https://clinicaltrials.gov/ct2/show/NCT03955146
https://doi.org/10.1186/s12931-018-0720-4

	Onkologie und Versorgung in Fach- und Publikumsmedien
	Antikörper Pamrevlumab bei radiogen induzierter Lungenfibrose?
	L-Carnitin und Omega-3-Fettsäuren zur Verhinderung von Kardiotoxizität durch Anthrazykline?
	Krebsrisiko bei Nachkommen nach Kinderwunschbehandlung?
	Tumormarker CA 50 beim Pankreaskarzinom – noch relevant?
	Immunschwäche nach Krebstherapie?
	Literatur
	Einhaltung ethischer Richtlinien


