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) Zlel der vorhegende_n StUdle ISt €S, dlese Fig. 2: Uberlebenskurven fiir RFI, stratifiziert nach Mutationsstatus
Beobachtung zU validieren. in HR+ / HER2-negativen Tumoren, nach einer Therapie mit

einem AH (n = 208).1

: : : : : Tab. 1. Patientencharakteristika und histopath. Eigenschaften in Abhangigkeit vom Mutationsstatus
Wir untersuchten bislang eine unizentrische Kohorte von 262
Brustkrebspatientinnen mit einem HR+/ HER2-neqg. frihen =260 Wild%g (%) Mutiﬁrg (%) OR 95% K| o-Wert
. . . . . . n= n=
Mammakarzinom, welche ausschlieldlich systemisch mit einer
: : _ Grading
antihormonellen Therapie behandelt wurden:
G1 90 47 (30.9) 43 (39.1)  2.745 0.275 — 27.394 0.39
G2 168 102 (67.1) 66 (60.0)  1.941 0.198 — 19.059 0.57
mit Aromatasehemmer (AH, n=183) oder Tamoxifen (TAM, n=69), 3 4 3 (2.0 109 1
sequenziell mit einem AH und Tamoxifen (n=9) oder Fulvestrant (n=1). TumorgroRe
Wir untersuchten die drel haufigsten somatischen PIK3CA < 2cm 166 94 (61.8) 72 (65.5)  1.169 0.701-1.950  0.55
Genmutationen (H1047R, E545K, E542K) mittels qPCR. > cem 96 >8 (38.2) 8349 1
Nodalstatus
L o . negativ 215 128 (85.9) 87 (79.1)  1.611 0.840 — 3.091 0.15
* Primarer Endpunkt war das Rezidiv-freie Uberleben nositiv 44 21 (14.1) 23 (20.9) 1
(recurrence-free survival, RFS)
. .. : Endokri
» Sekundarer Endpunkt das Gesamtiiberleben (overall survival, OS) herapie
AH 183 108 (71.1) 75 (68.2) 1.440 0.403 — 5.149 0.58
Die mediane Nachbeobachtungszeit betrug 62 Monate. Tamoxifen > 39 (25.7) 0 (er.d) 1108 0633-1339 0.2
AH + Tamoxifen 10 5 (3.2) 5 (4.5) 1

Ergebnisse

« Rate an PIK3CA Genmutationen: 42% (110 vOon 262) Subgruppe: HR+/ HER2 neg., AH-Therapie Subgruppe: HR +/ HER2 neg., AH-Therapie

« Patientinnen mit AH-Th. u. somatischer PIK3CA 2 —

Mutation (n=75), hatten im Vergleich zu den AH- c @ S
behandelten Patientinnen mit einem Wildtyp-Tumor Egj, 5
(n=108) mehr RFS-assoziierte Events: flunf-Jahres 3 <
) O
RFS 89.5% (95% KI 82,1-97,0) vs. 93,2% (95% KI 2 E
87,9-98.5; HR=1,2; 95%KI 0,46-2.96). = PIK3CA  5yrs RFS-events (n) 5 PIK3CA 5yrs RFl-events (n)
% Wilo_ltyp B 6 p=0.744 (Log Rank) ° Wilc!typ - 0 —0.667 (Lod Rank
Cc]]'\:‘s Mutiert = 8 HR 1.168 (0.461 - 2.961) Mutiert — 7 R Y oao (O.L§6(1)9 2;21;
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* Nach fanf Jahren waren 91,2% (95%KI 84,5-97,9) D S e e e — 1
der mit einem AH behandelten Patientinnen mit einer Beobachtungszeit [ Monate | Beobachtungszeit [Monate]
PIK3CA Mutation am Leben und 94,4% (95%KI 89.7- Unter Unter

] ] ] ] Risiko 183 163 158 151 121 93 67 46 Risiko 183 163 158 151 122 94 68 47
991) der mlt elnem AH behandelten Patlentlnnen Wildtyp 108 94 92 88 74 56 40 28 Wildtyp 108 94 92 88 74 56 40 28
ohne eine PIK3CA Mutation. Mutiert 75 69 66 63 47 37 27 18 Mutiert 75 69 66 63 48 38 28 19

Fig. 3: Uberlebenskurven (RFS, OS) fiir Patientinnen, die mit einem AH behandelt wurden, stratifiziert nach dem PIK3CA-Mutationsstatuss in
HR+ / HER2-negativen Tumoren (n = 183)

* In der Gruppe der Patientinnen, die ausschliel3lich mit
Tamoxifen behandelt wurden (n=69), waren keine Die vorliegenden Daten weisen auf einen Trend hin, dass Patientinnen mit einer
Unterschiede in  Abhéangigkeit zum PIK3Ca somatischen PIK3CA Mutation im Tumorgewebe und die mit einem AH behandelt
Mutationsstatus in Bezug auf das RFS oder OS zu wurden, mehr krankheitsbedingte Ereignisse und ein schlechteres OS aufweisen. Fur
sehen. eine konkrete Aussagen bzgl. Therapieeffektivitat sind weitere prospektive
Untersuchungen notig.
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