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Rokowanie Rak płuca jest jednym z 
najgorzej rokujących 
nowotworów złośliwych 
w Polsce 

Didkowska J, Wojciechowska U. Nowotwory złośliwe w Polsce w 2013 roku. Warszawa 2015. 
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Obciążenie chorobą 

Rak płuca w 2010 r. powodował 
największą utratę lat życia 
skorygowanych niesprawnością 
spośród wszystkich nowotworów 
złośliwych w Polsce [1]. 

Rak płuca w 2014 r. generował 
największe po raku piersi koszty 
związane z absencją chorobową 
w Polsce [2,3,4]. 

tys. DALY 

mln PLN 

1. Institute for Health Metrics and Evaluation. http://www.healthdata.org/data-tools [dostęp 07.12.2015 r.]. 
2. Zakład Ubezpieczeń Społecznych. Portal Statystyczny  ZUS. Absencja chorobowa w I-IV kw. 2014 r. z tytułu choroby własnej osób ubezpieczonych w ZUS 
według jednostek chorobowych. http://www.psz.zus.pl/Default.aspx [dostęp 07.12.2015 r.]. 
3. Główny Urząd Statystyczny (GUS). Roczne wskaźniki makroekonomiczne. http://stat.gov.pl/wskazniki-makroekonomiczne/ [dostęp 07.12.2015 r.]. 
4. Infarma. Koszty pośrednie w ocenie technologii medycznych. Metodyka, badanie pilotażowe i rekomendacje dla Polski. Warszawa, grudzień 2014. 
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Ograniczone finansowanie leczenia raka płuca 

Wydatki na leczenie raka płuca 
stanowią 2% całkowitych 
wydatków NFZ na programy 
onkologiczne 

Instytut Organizacji Ochrony Zdrowia Uczelni Łazarskiego. Analiza dostępności do leczenia onkologicznego oraz finansowania świadczeń 
z zakresu chemioterapii w 2012 r. ze szczególnym uwzględnieniem nowych terapii onkologicznych. Warszawa, styczeń 2013. 
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Ograniczone finansowanie leczenia raka płuca 

Luengo-Fernandez R, Leal J, Gray A, Sullivan R. Economic burden of cancer across the 
European Union: a population-based cost analysis. Lancet Oncol. 2013 Nov;14(12):1165-74. 

Wydatki na leczenie raka płuca w 
przeliczeniu na 1 osobę w Polsce 
są znacznie niższe w porównaniu 
do innych krajów UE 

16. miejsce 
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Leki immunologiczne w fazie badań 

Obecnie najbardziej obiecujące w leczeniu wielu zaawansowanych nowotworów, w tym raka płuca, 
wydają się być leki immunologiczne, głównie inhibitory PD-1/PD-L1. 

Opracowanie własne. 

*, **Zarejestrowane przez FDA i EMA  



Immunoterapia  
w Niedrobnokomórkowym Raku Płuca 

Szczepionki  

Zwiększająca 
efektywność 

komórek 
immunokompetent

nych 

Adoptywna  
Przeciwciala 

monoklonalne  

Bewcyzumab 
EGFR hamowanie  

Wektory 
komórkowe  

Modulowanie 
funkcji kom T 

Cytokiny  

MAGE-A3 

TG4010 
Belagenpumatucel-L 
Tergenpumatucel-L 

Rakotumomab 
Tekemotyd 
CIMAvax 

Immunoonkologia 
(I-O) 

CTLA-4 hamowanie 

PD-1 hamowanie 
PD-L1 hamowanie 

Adoptywna  Aktywna 

Zależna od 
antygenów  

Niezależna od 
antygenów  

CTLA-4 = antygen-4 limfocytów T cytotoksycznych; EGFR = receptor czynnika wzrostu naskórka; mAb = przeciwciało monoklonalne; MAGE-A3 = gen A3 kodujący antygen czerniaka; PD-1 = 
zaprogramowana śmierć komórek 1; PD-L1 = ligand zaprogramowanej śmierci komórek 1. 

1. SITC: Immunoterapia przeciwnowotworowa – pytania i odpowiedzi. www.sitcancer.org/UserFiles/file/CancerImmunotherapyFAQs_v1.pdf. Dostęp: styczeń 2015 r.; 2. Mellman i wsp. Nature. 
2011;480(7378):480-489; 3. Brody J i wsp. J Clin Oncol. 2011;29:1864-1875; 4. Hall RD i wsp. Cancer Control; 2013;20:22-31; 5. NewLink Genetics: Tergenpumatucel-L. www.linkp.com/tergenpumatucel-l-
for-nsclc. Dostęp: styczeń 2015 r.; 6. Segatori VI i wsp. Front Oncol. 2012;2:160; 7. Peregrine Pharmaceuticals: Bawituksymab. www.peregrineinc.com/pipeline/bavituximab-oncology.html. Dostęp: 
styczeń 2015 r.  



• Istnieje kilka celów dla limfocytów T w immunoterapii 

• Przeciwciała agonistyczne skierowane przeciwko aktywującym cząsteczkom 

kostymulujacym i przeciwciała blokujące przeciwko cząsteczkom ko-hamującym mogą 

wzmacniać stymulację limfocytów T, ułatwiając niszczenie guza 

Zaadaptowano z Mellman i wsp. Nature. 2011;480(7378):480-489. 

Immunologiczne punkty kontrolne limfocytów T jako 
cele dla immunoterapii 

CTLA-4 

PD-1 

TIM-3 

BTLA 

VISTA 

LAG-3 
HVEM 

CD27 

CD137 

GITR 

OX40 

CD28 

Stymulacja limfocytów T 

Przeciwciała 
blokujące 

Przeciwciała 
agonistyczne 

Receptory 
hamujące 

Receptory 
aktywujące 

Limfocyt T 

B7-1 

Limfocyt T 



• Odpowiedź limfocytów T jest 

regulowana przez złożoną równowagę 

sygnałów hamujących („punktów 

kontrolnych”) i aktywujących 

• Nowotwory mogą powodować 

rozregulowanie punktów kontrolnych i 

szlaków aktywujących, a tym samym 

odpowiedzi immunologicznej 

• Działanie na punkty kontrolne i szlaki 

aktywujące jest rozwijającą się metodą 

leczenia przeciwnowotworowego, 

która ma poprawiać odpowiedź 

immunologiczną 

Regulacja odpowiedzi immunologicznej ze strony 

limfocytów T1,2 

CTLA-4 = antygen-4 limfocytów T cytotoksycznych; LAG-3 = gen aktywacji limfocytów 3; PD-1 = zaprogramowana śmierć komórek 1;  
TIM-3 = domena immunoglobuliny i domena mucyny 3 limfocytu T. 

1. Zaadaptowano z Mellman I i wsp. Nature. 2011:480;481–489; 2. Pardoll DM. Nat Rev Cancer. 2012;12:252–264. 

PD-1 

CTLA-4 

Receptory ko-hamujące Receptory ko-aktywujące 

TIM-3 

LAG-3 

Przeciwciała 

antagonistyczne 

(blokujące) 

Przeciwciała agonistyczne 

Stymulacja limfocytów T 

CD28 

OX40 
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MHC 

PD-L1 

PD-1 PD-1 

PD-1 
PD-1 

Niwolumab blokuje receptor PD-1 

Rozpoznanie nowotworu przez limfocyty T w wyniku interakcji 
MHC/antygenu/TCR prowadzi do uwalniania IFNγ i zwiększenia ekspresji 

PD-L1/2 w obrębie guza 

Przygotowanie i aktywacja limfocytów T poprzez interakcje MHC/antygenu/TCR i 
CD28/B7 z komórkami prezentującymi antygen 

Receptor 
limfocytu T Receptor 

limfocytu T 

PD-L1 
PD-L2 

PD-L2 

MHC 

CD28 B7 

Limfocyt T 

NFκB 

Inne 

PI3K 
Komórka 

dendrytyczna 

Komórka 
nowotworowa 

IFNγ 

IFNγR 

Shp-2 

Shp-2 

 
 
CD28/B7 = klaster różnicowania 28/B7; IFNγ = interferon-gamma; IFNγR = receptor IFNγ; MHC = główny układ zgodności tkankowej; NFκB = czynnik jądrowy kappa B; PD-1 = zaprogramowana śmierć komórek 1; PI3K = kinaza 3-fosfoinozytolu; Shp-2 = ulegająca 
powszechnej ekspresji fosfataza białkowa swoista dla tyrozyny; PD-L1 = ligand zaprogramowanej śmierci komórek-1; TCR = receptor limfocytu T. 

Zaadaptowano z Pardoll DM. Nat Rev Cancer. 2012;12:252–264. 

        Niwolumab: mechanizm działania 



CheckMate 017 i CheckMate 057 
OPIS BADAŃ  

ASCO 2016 

LCSS = Lung Cancer Symptom Scale; ORR = objective response rate; OS = overall survival; PD = progressive disease;  
PFS = progression-free survival; TKI = tyrosine kinase inhibitor 

CheckMate 017 (NCT01642004; N = 272) 

CheckMate 057 (NCT01673867; N = 582) 

Docetaxel 75 mg/m2 IV Q3W 

until PD or 

unacceptable toxicity 

(n = 290) 

Key eligibility criteria 

• Stage IIIB/IV SQ NSCLC 

• ECOG PS 0–1 

• One prior platinum-based chemotherapy 

• Pretreatment (archival or fresh) tumor 

samples required for PD-L1 analysis 

Key eligibility criteria 

• Stage IIIB/IV non-SQ NSCLC 

• ECOG PS 0–1 

• One prior platinum-based chemotherapy 

• Pretreatment (archival or fresh) tumor 

samples required for PD-L1 analysis 

• Prior maintenance therapy allowed 

• Prior TKI therapy allowed for known ALK 

translocation or EGFR mutation 
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Endpoints 

• Primary 
‒ OS 

• Additional 
‒ ORR 
‒ PFS 
‒ Efficacy by tumor PD-L1 expression 
‒ Safety 
‒ Quality of life (LCSS) 

Endpoints 

• Primary 
‒ OS 

• Additional 
‒ ORR 
‒ PFS 
‒ Efficacy by tumor PD-L1 expression 
‒ Safety 
‒ Quality of life (LCSS) 

Nivolumab 3 mg/kg IV Q2W 

until PD or 

unacceptable toxicity 

(n = 292) 

Docetaxel 75 mg/m2 IV Q3W 

until PD or 

unacceptable toxicity 

(n = 137) 

Nivolumab 3 mg/kg IV Q2W 

until PD or 

unacceptable toxicity 

(n = 135) 



OS  2-letni okres obserwacji  

ASCO 2016 



OS 1-roczny okres obserwacji  
i poziom ekspresji PD-L1 

aKaplan–Meier estimates, with error bars indicating 95% CIs 
bFor the comparison of the full Kaplan–Meier survival curves for each treatment group 
c96% CI 

CheckMate 017 (SQ NSCLC) CheckMate 057 (non-SQ NSCLC) 
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ASCO 2016 



OS w określonych podgrupach 
CHECKMATE 057 

N Niestratyfikowany HR (95% CI) 

Ogółem 582 0,75 (0,62, 0,91) 

Kategorie wieku (lata życia) 
<65 339 0,81 (0,62, 1,04) 
≥65 i <75 200 0,63 (0,45, 0,89) 
≥75 43 0,90 (0,43, 1,87) 

Płeć 
Mężczyźni 319 0,73 (0,56, 0,96) 
Kobiety 263 0,78 (0,58, 1,04) 

Wyjściowy wynik ECOG PS 
0 179 0,64 (0,44, 0,93) 
≥1 402 0,80 (0,63, 1,00) 

Status palenia tytoniu 
Osoba paląca aktualnie/w 
przeszłości 

458 0,70 (0,56, 0,86) 

Osoba, która nigdy nie paliła 118 1,02 (0,64, 1,61) 
Status mutacji EGFR 

Dodatni 82 1,18 (0,69, 2,00) 

Niewykryta 340 0,66 (0,51, 0,86) 

Nie podano  160 0,74 (0,51, 1,06) 

1,0 2,0 4,0 

Niwolumab Docetaksel 

0,5 0,25 

Paz-Ares L i wspASCO 2015 (abstrakt LBA109). 



 
 PROFIL BEZPIECZEŃSTWA  
obserwacja 1 rok v. 2 lata 

ASCO 2016 

aNo patients remained on treatment after the 1-year data cutoff; b4 patients (3%) discontinued between the 1- and 2-year data cutoffs: 1 each due to pneumonitis, colitis, and 
increased transaminases; 1 due to autoimmune hepatitis, increased alanine aminotransferase, increased aspartate aminotransferase, increased blood alkaline phosphatase, and 
increased blood lactate dehydrogenase; c2 patients (1%) discontinued between the 1- and 2-year data cutoffs due to pemphigoid 
and rash (both n = 1); dThree patients (2%) had treatment-related deaths due to interstitial lung disease, pulmonary hemorrhage, and sepsis (n = 1 each); 
eThe association of one death (from encephalitis) was changed from not related to treatment to treatment-related after the 1-year database lock; fOne treatment-related death 
was reported as grade 4 febrile neutropenia 

CheckMate 017 (SQ NSCLC) CheckMate 057 (non-SQ NSCLC) 

Nivolumab  

(n = 131)   

Docetaxel  

(n = 129) 

Nivolumab  

(n = 287) 

Docetaxel  

(n = 268) 

1 year1 2 years 1 year1 2 years 1 year2 2 years 1 year2 2 yearsa 

Treatment-related AEs, % 
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Treatment-related AEs 

leading to discontinuation, % 

  Any grade 
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   6b 
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   6c 
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Treatment-related deaths, %   0  0    2d    2d   0e  <1e <1f <1f 



 
 

 Najczęstsze zaraportowane działania niepożądane związane z leczeniem 
2 –letni okres obserwacji 

 
 

aIn each arm of both studies; AEs listed differ for the two studies due to this cutoff 

ASCO  2016 



Pembrolizumab (MK-3475) 

• Charakteryzujące się wysokim 
powinowactwem, humanizowane przeciwciało 
monoklonalne lgG4K przeciwko PD-1, które 
zapobiega jego interakcji z PD-L1 i PD-L2 

• KEYNOTE-001: aktywność 
przeciwnowotworowa i dobry profil 
bezpieczeństwa w przypadku 
zaawansowanego NDRP z lepszymi rezultatami 
u pacjentów z TPS dla PD-L1 ≥ 50%1 

• Zatwierdzony obecnie w USA w leczeniu 
zaawansowanego NDRP, w komórkach którego 
zachodzi ekspresja PD-L1 i w przypadku 
którego doszło do progresji choroby po 
chemioterapii z wykorzystaniem związków 
platyny, a także jako odpowiedni TKI 
u pacjentów z genomowymi aberracjami 
EGFR lub ALK TPS = odsetek wybarwionych komórek nowotworowych (tj. odsetek 

komórek nowotworowych, w których błonie komórkowej zachodzi 
ekspresja PD-L1). 
1. Garon EB i wsp. N Engl J Med 2015;372:2018-28. 

Komórka 
nowotworowa 

MCH 

PD-1 

PD-L1 

PD-L2 

PD-L1 Antygen 
związany 
z guzem 

Limfocyt T 

Aktywacja 

Receptor 
limfocytów T 

Nowe! 
Nowe! 

ESMO Azja 18–21 grudnia 2015 r.; Singapur 



KEYNOTE-010: badanie Fazy 2/3 dotyczące 
pembrolizumabu (MK-3475) w porównaniu 

do docetakselu w przypadku NDRP dodatniego 
pod względem PD-L1 po terapii z wykorzystaniem 

związków platyny 
 

Roy S. Herbst,1 Dong-Wan Kim,2 Enriqueta Felip,3 Jose L. Perez-Gracia,4 Edward B. Garon,5 
Ji-Youn Han,6 Julian Molina,7 Joo-Hang Kim,8 Radj Gervais,9 Myung-Ju Ahn,10 Margarita 

Majem,11 Mary J. Fidler,12 Gilberto de Castro, Jr,13 Marcelo Garrido,14 Gregory M. 
Lubiniecki,15 Yue Shentu,15 Ellie lm,15 Marisa Dolled-Filhart,15 Paul Baas16  

 

1Yale School of Medicine, New Haven, CT, USA; 2Seoul National University Hospital, Seul, Korea; 3Vall D'Hebron University Hospital, Barcelona, 
Hiszpania; 4Clinica Universidad de Navarra, Pamplona, Hiszpania; 5David Geffen School of Medicine at UCLA, Los Angeles, CA, USA; 6National 

Cancer Center, Goyang, Korea; 7Mayo Clinic Rochester, Rochester, NY, USA; SCHA Bundang Medical Center, CHA University, Gyeonggi-do, Korea; 
9Centre Francois Baclesse, Caen, Francja; 10Samsung Medical Center Sungkyunkwan University School of Medicine, Seul, Korea; 11Hospital de la 

Santa Creu i Sant Pau, Barcelona, Hiszpania; 12Rush University Medical Center, Chicago, IL, USA; 13Instituto do Cancer do Estado de Sao Paulo, Sao 
Paulo, Brazylia; 14Cancer Center, Pontificia Universidad Catolica de Chile, Santiago de Chile, Chile; 15Merck & Co., Inc., Kenilworth, NJ, USA; 16The 

Netherlands Cancer Institute, Amsterdam, Holandia 

ESMO Azja 18–21 grudnia 2015 r.; Singapur 



Ekspresja PD-L1 związana z korzystnym 
rezultatem leczenia pembrolizumabem 

• Wartość odcięcia dla TPS wynosząca ≥ 50% ustalona rygorystycznie z wykorzystaniem 
niezależnych grup testowych i walidacyjnych opracowanych na podstawie badania 
KEYNOTE-001 

• Test PD-L1 IHC 22C3 pharmDx (Dako) zatwierdzony w USA jako towarzyszące narzędzie 
diagnostyczne w przypadku pembrolizumabu 

Garon EB i wsp. N Engl J Med 2015;372:2018-28. 
 

20x 

40x 

Ujemny TPS 1–49% TPS ≥ 50% 



Plan badania KEYNOTE-010 

ClinicalTrials.gov, NCT01905657. 
a Wcześniejsze leczenie musiało obejmować ≥ 2 cykle chemioterapii dwulekowej opartej na związkach platyny. W przypadku pacjentów, u których w komórkach nowotworowych 
stwierdzono mutację uwrażliwiającą w genie EGFR lub translokację w genie ALK, konieczne było zastosowanie odpowiedniego inhibitora kinazy tyrozynowej. 
b Dodano po włączeniu do udziału 441 pacjentów na podstawie wyników badania KEYNOTE-001 (Garon EB i wsp. N Engl J Med. 2015;372:2018-28). 
c Pacjenci otrzymali maksymalną liczbę cykli dozwoloną przez lokalne organy rejestrujące. 
 

Pacjenci 

• Zaawansowany NDRP 

 Potwierdzona PD po chemioterapii 
≥ 1. rzutua 

 Brak aktywnych przerzutów do mózgu 

• Stopień sprawności według ECOG 0–1 

 TPS dla PD-L1 ≥ 1% 

• Brak ciężkiej choroby autoimmunologicznej 

• Brak ILD lub zapalenia płuc wymagającego 
podania leków steroidowych o działaniu 
ogólnoustrojowym 

Klasyczna 
definicja NDRP 

Czynniki stratyfikacyjne: 
• Stopień sprawności według ECOG 
(0 w por. z 1) 
• Status PD-L1 według regionu (Azja Wschodnia 

lub inny niż Azja Wschodnia)b 
(TPS ≥ 50% w por. z 1–49%)  

Pembrolizumab 

2 mg/kg IV Q3W 
przez 24 miesiące 

Pembrolizumab 

10 mg/kg IV Q3W 
przez 24 miesiące 

Docetaksel 

75 mg/m2 Q3W zgodnie 
z lokalnymi wytycznymic 

R 
1:1:1 

Punkty końcowe w warstwie TPS 
≥ 50% i populacji TPS ≥ 1% 
• Pierwszorzędowy: PFS i OS 
• Drugorzędowe: ORR, czas trwania 

odpowiedzi, bezpieczeństwo 



OS, PD-L1 ≥ 50% 

Czas, miesiące 
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aPorównanie pembrolizumabu z docetakselem 

2 w por. z 10 mg/kg: 
HR 1,12; CI 95% 0,77–1,62 

Grupa terapeutyczna 

Mediana (CI 

95%), miesiące 

HRa 

(CI 95%) P 

Pembrolizumab 2 mg/kg 14,9 (10,4–NR) 0,54 (0,38–0,77) 0,0002 

Pembrolizumab 10 

mg/kg 17,3 (11,8–NR) 0,50 (0,36–0,70) < 0,0001 

Docetaksel 8,2 (6,4–10,7) — — 

ESMO Azja 18–21 grudnia 2015 r.; Singapur 



OS, PD-L1 ≥1% (populacja całkowita) 

Czas, miesiące 
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aPorównanie pembrolizumabu z docetakselem 

Grupa terapeutyczna 
Mediana 

(CI 95%), miesiące 

Odsetek 

po 1 roku 

HRa 

(CI 95%) 
P 

Pembrolizumab 2 mg/kg 10,4 (9,4–11,9) 43,2% 0,71 (0,58–0,88) 0,0008 

Pembrolizumab 10 

mg/kg 

12,7 (10,0–17,3) 52,3% 0,61 (0,49–0,75) < 0,0001 

Docetaksel 8,5 (7,5–9,8) 34,6% — — 

7 pacjentów 

2 w por. z 10 mg/kg: 
HR: 1,17; CI 95%: 0,94–1,45 

ESMO Azja 18–21 grudnia 2015 r.; Singapur 



0,1 1 10 

Na korzyść docetakselu 
aDane dotyczące dawek pembrolizumabu zostały połączone. Data odcięcia danych do analizy: 30 września 2015 r. 

OS w najważniejszych podgrupach,  PD-L1 ≥ 1%a 

Podgrupa  Liczba zdarzeń/ 

liczba pacjentów  

Współczynnik ryzyka (CI 95%)  

Ogółem 521/1033   0,67 (0,56–0,80) 

Płeć       

Mężczyźni 332/634   0,65 (0,52–0,81) 

Kobiety 189/399   0,69 (0,51–0,94) 

Wiek       

< 65 lat 317/604   0,63 (0,50–0,79) 

≥ 65 lat 204/429   0,76 (0,57–1,02) 

Stopień sprawności wg ECOG     

0 149/348   0,73 (0,52–1,02) 

1 367/678   0,63 (0,51–0,78) 

PD-L1: odsetek wybarwionych komórek nowotworowych   

≥ 50% 204/442   0,53 (0,40–0,70) 

1–49% 317/591   0,76 (0,60–0,96) 

Próbka guza       

Archiwalna 266/455   0,70 (0,54–0,89) 

Świeża 255/578   0,64 (0,50–0,83) 

Typ histologiczny       
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Czas trwania odpowiedzi 
(kryteria RECIST v1.1, ocena centralna) 
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Czas, miesiące Czas, miesiące 

TPS dla PD-L1 ≥ 50% TPS dla PD-L1 ≥ 1% 

Grupa terapeutyczna 

Pembrolizumab 
2 mg/kg 

Pembrolizumab 
10 mg/kg 

Docetaksel 

Grupa 
terapeutyczna 

Pembrolizumab 
2 mg/kg 

Pembrolizumab 
10 mg/kg 

Docetaksel 

Mediana 
(zakres), miesiące 

NR (1+ do 17+) 

NR (2+ do 18+) 

8 (2+ do 9+) 

Mediana 
(zakres), miesiące 

NR (1+ do 20+) 

NR (2+ do 18+) 

6 (1+ do 9+) 

Data odcięcia danych do analizy: 30 września 2015 r. 

ESMO Azja 18–21 grudnia 2015 r.; Singapur 



ZN związane z leczeniem o częstości występowania 
≥ 10% w dowolnej grupie terapeutycznej, TPS ≥ 1% 

Pembrolizumab 2 mg/kg  

P
ac

je
n

ci
, %

 
 

Data odcięcia danych do analizy: 30 września 2015 r. 

Zmniejszony 

apetyt 

Zmęczenie Nudności Wysypka Biegunka Astenia Zapalenie 

jamy ustnej 

Niedokrwistość Łysienie Neutropenia 

Pembrolizumab 10 mg/kg  

Docetaksel 

Stopień 
1–2 

Stopień 
≥ 3 

ESMO Azja 18–21 grudnia 2015 r.; Singapur 



ZN o podłożu immunologicznym występujące 
u ≥ 2 pacjentów w grupach otrzymujących 
pembrolizumab 

Pembrolizumab 2 mg/kg  

P
ac

je
n

ci
, %

 
 

Data odcięcia danych do analizy: 30 września 2015 r. 

Pembrolizumab 10 mg/kg  

Docetaksel 

Stopień 
1–2 

Stopień 
≥ 3 

ESMO Azja 18–21 grudnia 2015 r.; Singapur 



























European Commission Approves KEYTRUDA® (pembrolizumab) for First-

Line Treatment of Patients with Metastatic Non-Small Cell Lung Cancer 

(NSCLC) Whose Tumors Have High PD-L1 Expression with No EGFR or 

ALK Positive Tumor Mutations 
 

January 31, 2017 

 

Approval Based on Data Showing Improved Overall Survival and Progression-Free 

Survival with KEYTRUDA Compared to Chemotherapy 

First Anti-PD-1 Therapy Approved in Europe for Previously Untreated Patients with 

Metastatic NSCLC 



Combination Therapies: A Promising 
Strategy1-3 

Hypothetical slide illustrating a scientific concept that is beyond data available so far. 

These charts are not intended to predict what may actually be observed in clinical studies. 
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PD-1 inhibition 

Combination 
Therapy 
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I-O/Chemo 
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Individualized 
Combination Therapy 

I-O/Vaccines 

I-O/Immune agonists 

I-O/ADCs 
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I-O monotherapy 

Targeted therapy 

Chemotherapy/TKI 

Where we want to be: 

Combination with I-O therapy 

Biomarkers Combination vs Sequencing Management of AEs 

Considerations for Achieving Better Outcomes 

1. Sharma P, Allison JP. Cell. 2015;161(2):205-214. 2. Harris SJ. Cancer Biol Med. 2016;13(2):171-193. 3. Chaft J. Presentation at ASCO 2016. 



Current progress with I-O and future 
directions 

I-O=immuno-oncology. 

Adapted from Sharma P, Allison JP. Cell. 2015;161(2):205-214.  
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