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Ziel einer Tumortherapie
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— Inaktivierung aller Tumorzellen
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Hellungen: Welche Dosis wird benotigt?
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— Klinische Studien!!
— Praklinische Untersuchungen
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Ziel einer Tumortherapie

e Heilung
— Inaktivierung aller Tumorzellen
— Welche Dosis wird bendtigt?
— Wie bewirkt Bestrahlung eine Abt6tung der Tumorzellen?
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- Apoptose
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EGFR-Inhibition und Bestrahlung
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EGFR-Inhibition und Bestrahlung

Bonner et al. 2006 NEJM
advanced head&neck tumor
n=424
Fragen:
Mechanismen
Heterogenitat
Normalgewebereaktion
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Zellkultur: EGFR-Inhibition und Wachstum
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Zellkultur: EGFR-Inhibition und Strahlenempfindlichkeit
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Zellkultur: EGFR-Inhibition und Strahlenempfindlichkeit
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Zellkultur: EGFR-Inhibition und Strahlenempfindlichkeit

Tumorzellen (p53 wt) nach 4Gy
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Zellkultur: EGFR-Inhibition und Strahlenempfindlichkeit

Tumorzellen (p53 wt) nach 4Gy
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Tumor: EGFR-Inhibition und Strahlenempfindlichkeit
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EGFR-Inhibition und Bestrahlung
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Tumor: EGFR-Inhibition und Strahlenempfindlichkeit

* Fragestellungen / Zukunft
— Ursachen der Heterogenitat identifizieren
— Molekulare Marker identifizieren

— Therapie stratifizieren!!!
— ?77?7
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