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Einteilung der Leukamien

Leukamien werden auf zwei unterschiedliche
Arten eingeteilt: zum einen nach ihrem
Krankheitsverlauf, zum anderen nach dem
betroffenen Zelltyp.

Nach dem Verlauf unterscheidet man akute
und chronische Leukdmien. Akute Leuka-
mien entwickeln sich rasch. Betroffene er-
kranken innerhalb weniger Wochen bis Mo-
nate und werden haufig vollig unerwartet aus
ihrem normalen Leben herausgerissen.

Chronische Leukamien hingegen verlaufen
oft lange Zeit unbemerkt. Die Diagnose wird
nicht selten zufallig gestellt, zum Beispiel bei
einer Blutuntersuchung aus einem anderen
Anlass. Dabei fallt dann etwa eine erhdhte
Zahl weilRer Blutkérperchen auf.

Nach dem Zelltyp unterscheidet man myeloi-
sche und lymphatische Leukamien, je nach-
dem, aus welcher Art von Blutzellen die Er-
krankung hervorgeht.

Blutbildung

Beim gesunden Menschen findet die Blutbil-
dung Uberwiegend im Knochenmark statt.
Das Knochenmark befindet sich vor allem im
Schadel, in den Wirbelkorpern, in den Rip-
pen, im Becken und in den Oberschenkelkno-
chen.

Akute Myeloische
Leukamie (AML)
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Alle Blutzellen entstehen aus sogenannten
blutbildenden Stammzellen. Aus diesen
Stammzellen entwickeln sich unterschiedli-
che Zelltypen, die man in zwei Hauptgruppen
einteilt: die lymphatische und die myeloische
Reihe.

Aus der lymphatischen Reihe entstehen B-
und T-Lymphozyten. Diese Zellen sind ein
wichtiger Bestandteil des Immunsystems und
spielen eine zentrale Rolle bei der Abwehr
von Krankheitserregern.

Aus der myeloischen Reihe entwickeln sich

e rote Blutkorperchen, die den Sauer-
stoff im Korper transportieren,

e Blutplattchen, die fir die Blutstillung
wichtig sind, sowie

e Granulozyten, die vor allem bei der
Abwehr bakterieller Infektionen eine
wichtige Aufgabe haben.

Symptome bei akuter Leukamie

Bei einer akuten Leukamie wird das normale
Knochenmark zunehmend von unreifen oder
fehlentwickelten Leukamiezellen verdrangt.
Diese Zellen teilen sich sehr schnell und un-
kontrolliert. Im Knochenmark zeigt sich
dadurch ein gleichférmiges Bild aus vielen
ahnlichen Leukamiezellen.

Durch die Ausbreitung der Leuka&miezellen
wird die normale Blutbildung unterdriickt. Die
Folge ist ein Mangel an gesunden Blutzellen,
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was zu verschiedenen Beschwerden fiihren
kann:

Ein Mangel an roten Blutkdrperchen verur-
sacht eine Blutarmut (Anamie). Diese kann
sich durch Mudigkeit, Schwache und Kurzat-
migkeit bemerkbar machen. Ein Mangel an
weilten Blutkérperchen erhoht die Anfalligkeit
fur Infektionen. Sind Blutplattchen stark ver-
mindert, steigt die Neigung zu Blutungen,
zum Beispiel zu Nasenbluten oder blauen
Flecken.

Altersverteilung

Die Akute Myeloische Leukdmie (AML) ist
Uberwiegend eine Erkrankung des hdéheren
Lebensalters. Entgegen einer haufigen An-
nahme betrifft sie nicht vor allem Kinder oder
junge Erwachsene. Das durchschnittliche Er-
krankungsalter liegt bei etwa 70 Jahren.

Das Alter spielt auch fiir die Behandlungser-
gebnisse eine wichtige Rolle. Mit zunehmen-
dem Lebensalter nehmen die Heilungsaus-
sichten insgesamt ab. Das hangt unter ande-
rem damit zusammen, dass altere Patienten
die Erkrankung und die Therapie oft schlech-
ter verkraften und haufiger Begleiterkrankun-
gen haben. Daruber hinaus ist die AML des
alteren Patienten haufiger mit prognostisch
ungunstigeren genetischen Veranderungen
verbunden.

Diagnostik

Nach wie vor ist die lichtmikroskopische Un-
tersuchung des Knochenmarks und eines
Blutausstrichs von groRer Bedeutung fir die
Diagnosestellung. Ein erfahrener Hamato-
loge kann die Diagnose einer akuten Leuka-
mie meist bereits unter dem Lichtmikroskop
stellen.

Erganzend kommen verschiedene Spezial-
untersuchungen zum Einsatz. Eine davon ist
die Immunphénotypisierung. Dabei werden
Merkmale auf der Zelloberflache und im Zell-
inneren der Leuk&miezellen mithilfe von fluo-
reszenzmarkierten Antikdrpern untersucht.
Ziel ist es vor allem festzustellen, ob es sich
um eine myeloische oder eine lymphatische
Leukamie handelt.

Von entscheidender Bedeutung fir die
exakte Einordnung der Erkrankung und fir
die Abschatzung der Prognose sind geneti-
sche Untersuchungen der Leukamiezellen.
Dazu zahlen sowohl die Chromosomenana-
lyse als auch molekulargenetische Verfah-
ren.

Chromosomenanalyse

Bei der Chromosomenanalyse werden die
Chromosomen der Leukamiezellen unter
dem Mikroskop untersucht. Dabei lasst sich
feststellen, ob ganze Chromosomen fehlen
oder zusatzlich vorhanden sind (numerische
Chromosomenveranderungen) oder ob es zu
Umlagerungen von Chromosomenmaterial
gekommen ist (strukturelle Veranderungen).

Ein Beispiel fur strukturelle Veranderungen
sind sogenannte Translokationen. Dabei wird
genetisches Material zwischen zwei Chromo-
somen ausgetauscht. Auf molekularer Ebene
entstehen dadurch haufig neue, veranderte
Gene (Genfusionen), die eine wichtige Rolle
bei der Entstehung der Leukamie spielen
kdénnen.

Solche chromosomalen Veranderungen lie-
fern entscheidende Hinweise fir die genaue
Einordnung der AML und fir die Einschat-
zung des weiteren Krankheitsverlaufs.

Molekulargenetische Untersuchungen (PCR,
NGS)

Molekulargenetische Methoden erméglichen
eine sehr genaue Untersuchung einzelner
Gene in den Leukdmiezellen. Mit der PCR
(Polymerase-Kettenreaktion) kdnnen gezielt
bestimmte genetische Veranderungen (Mu-
tationen) nachgewiesen werden. Die mo-
derne Next-Generation-Sequencing-Me-
thode (NGS) erlaubt die gleichzeitige Ana-
lyse vieler Gene. Diese Informationen sind
wichtig fur die Prognoseeinschatzung und
kénnen zunehmend auch fur die Auswahl ei-
ner gezielten Therapie genutzt werden.

Klassifikation

Aktuell existieren zwei international aner-
kannte Klassifikationssysteme fiur myeloi-
sche Neoplasien: die International Consen-
sus Classification (ICC) und die Klassifikation
der World Health Organization (WHO). Beide
unterscheiden sich in Details. Im Folgenden
wird ausschlieBlich die ICC dargestellt.



Hauptgruppen der AML in der ICC:

1. AML mit sog. rekurrenten genetischen
Verdnderungen: Diese Gruppe umfasst
Leukamien mit charakteristischen Chro-
mosomenveranderungen (Translokatio-
nen, Inversionen) oder Genmutationen
(z.B. NPM1, CEBPA).

2. AML mit TP53 Mutation: Diese Form stellt
eine eigenstandige Entitdt dar und ist
durch das Vorliegen einer TP53-Mutation
definiert.

3. AML mit Myelodysplasie-assoziierten
Genmutationen: Diese AML ist definiert
durch eine oder mehrere Mutationen in ei-
nem Panel von 9 Genen, die haufig auch
beim Myelodysplasie-Syndrom mutiert
sind.

4. AML mit Myelodysplasie-assoziierten
chromosomalen Verdnderungen: Diese
AML ist definiert durch spezifische chro-
mosomale Veranderungen.

5. AML, nicht weiter spezifiziert (not other-
wise specified, NOS): In diese Gruppe fal-
len seltenere Formen, bei denen keine der
oben genannten charakteristischen gene-
tischen oder klinischen Merkmale vorliegt.

Darlber hinaus gibt es diagnostische Zusatz-
merkmale, sog ,diagnostic qualifier®, die die
Diagnose weiter prazisieren. Sie erganzen
die Hauptdiagnose und liefern wichtige Zu-
satzinformationen, zum Beispiel:

e ob die Erkrankung neu aufgetreten oder
aus einer Vorlaufererkrankung (z.B. einem
Myelodysplasie-Syndrom) entstanden ist,

e ob eine Vorbehandlung (z.B. Chemo- oder
Strahlentherapie einer vorangegangenen
Tumorerkrankung) stattgefunden hat,

* ob sogenannte Keimbahnmutationen vor-
liegen, die zur Entwicklung einer AML pra-
disponieren.

[Nahere Informationen zu diesem Thema
sind den DLH-INFO-Blattern ,Familiare
Haufung bei akuter Leukamie, MDS und
AA® und ,Familidre Leukdmie- und Lym-
phomerkrankungen® zu entnehmen. Die-
ses konnen in der DLH-Geschéftsstelle
angefordert oder von der Internetseite
www.leukaemie-hilfe.de heruntergeladen
werden.]

Therapie

In den letzten Jahren hat sich die Behandlung
der AML grundlegend verandert. Wahrend
friher vor allem einheitliche Chemotherapie-
Protokolle eingesetzt wurden, entwickelt sich
die Therapie heute zunehmend hin zu einer
personalisierten Behandlung. Das bedeutet,
dass die Therapie immer starker an die biolo-
gischen Eigenschaften der Leukamie sowie
an die individuelle Situation des Patienten an-
gepasst wird.

Grundlage hierflr sind insbesondere die ge-
netischen Untersuchungen der Leukamiezel-
len. Sie erméglichen es, bestimmte Angriffs-
punkte in den Krebszellen zu identifizieren
und gezielt zu behandeln. So kommen heute
zusatzlich oder alternativ zur klassischen
Chemotherapie zielgerichtete Medikamente
zum Einsatz. Beispiele hierflir sind das Anti-
korper-Wirkstoff-Konjugat Gemtuzumab
Ozogamicin, die liposomale Chemotherapie
CPX-351 bei AML mit Myelodysplasie-asso-
ziierten Veranderungen oder bei therapieas-
soziierter AML sowie FLT3-Inhibitoren und
IDH1-Inhibitoren bei entsprechenden geneti-
schen Veranderungen.

Dariber hinaus haben BCL-2-Inhibitoren ins-
besondere bei alteren oder weniger belastba-
ren Patienten neue, wirksame Behand-
lungsoptionen eroffnet. Ziel all dieser An-
satze ist es, die Wirksamkeit der Therapie zu
verbessern und gleichzeitig Nebenwirkungen
besser kontrollieren zu konnen.

Intensive versus weniger intensive Thera-
pien

Bei der Entscheidung fir oder gegen eine in-
tensive Therapie spielt das Lebensalter des
Patienten eine wichtige Rolle. Das kalendari-
sche Alter allein ist heute jedoch nicht mehr
ausschlaggebend. Entscheidend ist vielmehr
der allgemeine Gesundheitszustand, also die
korperliche Fitness des Patienten. So gibt es
mittlerweile viele Patienten bis etwa 75 Jahre,
die fUr eine intensive Chemotherapie infrage
kommen.

Daruber hinaus wird gepruft, ob relevante Be-
gleiterkrankungen vorliegen. Eine einge-
schrankte Nierenfunktion kann zum Beispiel
ein Risikofaktor fir eine intensive Chemothe-
rapie sein. Auch andere chronische Erkran-
kungen wie Diabetes oder Bluthochdruck flie-
Ren in die Therapieentscheidung ein.

Ebenfalls von grofRer Bedeutung sind die ge-
netischen Veranderungen der Leukdmiezel-
len. Bestimmte genetische Konstellationen
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sprechen auf eine herkdmmliche, intensive
Chemotherapie weniger gut an, sodass alter-
native Behandlungsstrategien bevorzugt
werden.

Nicht zuletzt spielt auch der Wunsch des Pa-
tienten eine zentrale Rolle. Die Entscheidung
fur eine bestimmte Therapieform erfolgt da-
her immer im gemeinsamen Gesprach zwi-
schen Patient und Behandlungsteam.

Intensive Chemotherapie

Die intensive Chemotherapie gliedert sich in
zwei Behandlungsphasen: die Induktionsbe-
handlung und die Konsolidierungsbehand-
lung.

Das am haufigsten eingesetzte Induktions-
Therapieschema besteht aus einer Kombina-
tion eines sogenannten Anthrazyklins (Daun-
orubicin oder Idarubicin) und Cytarabin. Die-
ses Behandlungsschema wird auch als
»3+7“-Schema bezeichnet, da das Anthrazyk-
lin Gber drei Tage und Cytarabin Uber sieben
Tage intravenods verabreicht wird. Ziel der In-
duktions-Behandlung ist es, eine komplette
Remission der Erkrankung zu erreichen. Eine
komplette Remission (complete remission,
mit ,CR" abgekdurzt) bedeutet, dass im Licht-
mikroskop weniger als 5 % unreife Leukamie-
zellen (sogenannte Blasten) im Knochen-
mark nachweisbar sind und sich die normale
Blutbildung (das Blutbild) wieder erholt hat.
Eine komplette Remission ist jedoch nicht
gleichbedeutend mit einer Heilung. Auch
wenn im Knochenmark keine Leukamiezellen
mehr sichtbar sind, kdbnnen sich noch sehr
kleine Mengen von Leukamiezellen im Kor-
per befinden, die mit herkbmmlichen Unter-
suchungsmethoden nicht nachweisbar sind
(siehe unten: Absatz zur Messbaren Rester-
krankung).

Aus diesem Grund schlief3t sich an die Induk-
tionsbehandlung die Konsolidierungstherapie
an. Ziel dieser Behandlung ist es, den er-
reichten Therapieerfolg zu festigen und das
Ruckfallrisiko zu senken. Daflr stehen unter-
schiedliche Strategien zur Verfligung: zum ei-
nen die weitere Chemotherapie (konventio-
nelle Konsolidierung), zum anderen die allo-
gene Stammzelltransplantation. Bei der kon-
ventionellen Konsolidierung erhalt der Pati-
ent in der Regel noch zwei bis vier weitere
Chemotherapiezyklen. Die wichtige Ent-
scheidung fir oder gegen eine allogene
Stammzelltransplantation hangt im Wesentli-
chen von zwei Faktoren ab: dem Risikoprofil
der Leukamie und dem Allgemeinzustand
des Patienten.

Das Risikoprofil wird insbesondere anhand
genetischer Merkmale der Leukamiezellen
bestimmt. Liegt ein unginstiges Risikoprofil
vor, wird haufig zu einer allogenen Stamm-
zelltransplantation  geraten.  Gleichzeitig
muss sorgfaltig gepruft werden, ob der Pati-
ent die korperlichen und gesundheitlichen
Voraussetzungen fir diese intensive Thera-
pie mitbringt. Zur Unterstiitzung dieser Ent-
scheidung werden spezielle Risiko-Scores
(z.B. der HCT-CI) ermittelt.

[Nahere Informationen zum Verfahren der al-
logenen Stammzelltransplantation sind der
DLH-Broschiire ,Ratgeber flr Patienten nach
allogener Stammzelltransplantation“ zu ent-
nehmen. Diese kann in der DLH-
Geschaftsstelle angefordert oder von der In-
ternetseite www.leukaemie-hilfe.de herun-
tergeladen werden.]

Wie oben bereits erwahnt, entwickelt sich die
Therapie zunehmend zu einer personalisier-
ten Therapie. Bei der AML, die eine Mutation
im FLT3-Gen aufweist, wird heute standard-
malig die intensive Chemotherapie mit dem
FLT3-Inhibitor Midostaurin oder Quizartinib
kombiniert. Gemtuzumab-Ozogamicin ist ein
Antikérper-Wirkstoff-Konjugat, das zur Be-
handlung der CD33-positiven AML eingesetzt
wird. Es besteht aus einem monoklonalen
Antikdrper gegen das CD33-Antigen, der ein
starkes zytotoxisches Mittel (Ozogamicin) di-
rekt in Krebszellen bringt. CPX-351 ist ein
Kombinationspraparat, das aus liposomalem
Daunorubicin und Cytarabin besteht. CPX-
351 ist zugelassen fir bestimmte Hoch-Ri-
siko-Formen der AML wie die AML mit Mye-
lodysplasie-assoziierten Veranderungen und
der Therapie-assoziierten AML. Weitere
Kombinationsbehandlungen sind derzeit in
klinischer Prufung.

Weniger intensive Therapie

Nicht alle Patienten mit AML sind fir eine in-
tensive Chemotherapie geeignet. Griinde
kénnen ein héheres Lebensalter, Begleiter-
krankungen oder der allgemeine Gesund-
heitszustand sein. In diesen Situationen ste-
hen weniger intensive, meist besser vertrag-
liche Behandlungsoptionen zur Verfligung.
Ziel dieser Therapien ist es, ebenfalls eine
Remission zu erreichen, die Erkrankung
moglichst gut zu kontrollieren sowie die Le-
bensqualitat zu erhalten oder zu verbessern.
Eine Heilung der Erkrankung ist mit diesen
weniger intensiven Therapien in aller Regel
nicht zu erwarten.
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Die am haufigsten eingesetzte Therapie be-
steht aus einer Kombination von Azacitidin
oder Decitabin mit Venetoclax. Azacitidin und
Decitabin gehdren zu den sogenannten hy-
pomethylierenden Substanzen. Azacitidin
wird in der Regel an sieben aufeinanderfol-
genden Tagen als Spritze unter die Haut
(subkutan) verabreicht, Decitabin Gber flnf
Tage als Infusion in die Vene (intravenos).
Beide Medikamente greifen in die Steuerung
der Leukamiezellen ein und kdnnen deren
Wachstum hemmen.

Venetoclax ist ein gezielt wirkendes Medika-
ment, das ein Eiweil} (BCL-2) blockiert, wel-
ches in Leukédmiezellen stark vermehrt ist
und deren natirlichen Zelltod verhindert.
Durch die Hemmung dieses Eiweiles fordert
Venetoclax das Absterben der Leukamiezel-
len und verstarkt damit die Wirkung der The-
rapie. Venetoclax wird in Tablettenform ein-
genommen. Die Dauer der Einnahme richtet
sich nach dem Therapieansprechen und
nach dem Ausmal’ der Beeintrachtigung der
Blutbildung im Knochenmark (sogenannte
Knochenmarkssuppression oder Aplasie). In
einer groflen randomisierten Studie konnte
gezeigt werden, dass die Kombination aus
Azacitidin und Venetoclax der alleinigen Be-
handlung mit Azacitidin hinsichtlich der Le-
benserwartung deutlich Uberlegen ist.

Patienten, fir die selbst diese Kombinations-
therapie zu belastend ist, werden haufig mit
Azacitidin oder Decitabin allein behandelt. Al-
ternativ kann niedrig dosiertes Cytarabin ein-
gesetzt werden, das subkutan verabreicht
wird.

Fir Patienten mit AML, bei denen eine Muta-
tion im sogenannten IDH1-Gen nachgewie-
sen wurde, steht inzwischen eine sehr ge-
zielte und wirksame Therapie zur Verfugung.
Dabei handelt es sich um die Kombination
aus Azacitidin und dem IDH1-Inhibitor Ivosi-
denib. Diese genetische Veranderung ist ver-
gleichsweise selten und findet sich bei etwa
6—8 % der AML-Erkrankungen. Der moleku-
largenetische Test auf das Vorliegen einer
IDH1-Mutation sollte daher heute routinema-
Rig im Rahmen der Diagnostik durchgefihrt
werden. Auch fur diese Therapieform konnte
in einer randomisierten Studie gezeigt wer-
den, dass die Kombination aus Azacitidin und
Ivosidenib der alleinigen Behandlung mit
Azacitidin hinsichtlich des Behandlungser-
folgs Uberlegen ist.

Bei Patienten, die keine antileukdmische
Therapie vertragen oder sich bewusst gegen
eine solche Behandlung entscheiden, steht
eine bestmdgliche unterstutzende Behand-
lung im Vordergrund. Diese sogenannte Best
Supportive Care (BSC) umfasst insbeson-
dere Blut- und Thrombozytentransfusionen
sowie die Behandlung und Vorbeugung von
Infektionen, zum Beispiel mit Antibiotika.

Messbare Resterkrankung (MRD)

Die Analyse der sogenannten messbaren
Resterkrankung (englisch: measurable resi-
dual disease, MRD) ist inzwischen ein fester
Bestandteil der Diagnostik im Rahmen einer
intensiven Chemotherapie bei der AML. Im
Kontext weniger intensiver Therapien ist der
Stellenwert der MRD-Diagnostik derzeit noch
nicht etabliert.

Auch wenn nach der Induktions-Behandlung
eine komplette Remission erreicht wurde,
konnen im Korper weiterhin Leukamiezellen
verbleiben, die mit herkdmmlichen lichtmikro-
skopischen Untersuchungen nicht nachweis-
bar sind. In diesem Fall spricht man von einer
sogenannten messbaren Resterkrankung
(MRD). Der Nachweis einer MRD ist klinisch
bedeutsam, da er Hinweise auf das Ruckfall-
risiko der Erkrankung liefern kann und dem
behandelnden Team zudem als wichtige Ent-
scheidungshilfe dient, beispielsweise bei der
Frage, ob eine allogene Stammzelltransplan-
tation in Betracht gezogen werden sollte.

Die MRD kann mit sehr empfindlichen Spezi-
aluntersuchungen bestimmt werden. Bei be-
stimmten genetischen Veranderungen, zum
Beispiel bei einer NPM1-Mutation, erfolgt der
Nachweis mittels quantitativer Polymerase-
Kettenreaktion (PCR), mit der selbst kleinste
Mengen von Leukamiezellen nachgewiesen
werden konnen. Unabhangig von geneti-
schen Veranderungen kann die MRD auch
mithilfe der Durchflusszytometrie untersucht
werden, bei der charakteristische Oberfla-
chenmerkmale der Leukamiezellen analy-
siert werden.

Die Ergebnisse der MRD-Untersuchungen
konnen dabei helfen, den weiteren Krank-
heitsverlauf besser einzuschatzen und gege-
benenfalls die Therapie individuell anzupas-
sen.



Neue Entwicklungen

Nach vielen Jahren mit nur wenigen Neue-
rungen haben sich die Behandlungsmoglich-
keiten bei der AML in den letzten Jahren sehr
dynamisch weiterentwickelt. Seit dem Jahr
2017 wurden insgesamt 14 neue Medika-
mente von der amerikanischen Arzneimittel-
behérde (Food and Drug Administration,
FDA) zugelassen, viele davon inzwischen
auch von der europdischen Zulassungsbe-
hoérde (European Medicines Agency, EMA).

Bei den meisten dieser neuen Medikamente
handelt es sich um sogenannte zielgerichtete
Therapien. Sie greifen ganz gezielt be-
stimmte Strukturen in den Leukamiezellen
an, die entweder durch genetische Verande-
rungen (Mutationen) verandert sind oder in
den Leukamiezellen besonders stark vor-
kommen.

Beispiele sind die erfolgreiche Entwicklung
der FLT3-Inhibitoren Midostaurin, Gilteritinib
und Quizartinib, der IDH1-Inhibitoren lvosi-
denib und Olutasidenib, des IDH2-Inhibitors
Enasidenib, und des BCL-2 Inhibitors Vene-
toclax.

Eine neue und vielversprechende Gruppe
von Medikamenten sind die sogenannten
Menin-Inhibitoren. Diese neuen Wirkstoffe
werden bei bestimmten Unterformen der
AML eingesetzt, zum Beispiel bei einer AML
mit einer NPM1-Mutation oder bei der AML
mit Veranderungen des KMT2A-Gens. Erste
Studien zeigen, dass Menin-Inhibitoren auch
bei Patienten wirksam sein kbnnen, bei de-
nen andere Behandlungen nicht mehr ausrei-
chend geholfen haben. Zu den ersten Vertre-
tern dieser Medikamentengruppe gehdren
Revumenib und Ziftomenib, die in den Jahren
2024 bzw. 2025 von der FDA zugelassen
wurden. Weitere Menin-Inhibitoren befinden
sich derzeit in der klinischen Entwicklung. Ak-
tuell wird in klinischen Studien untersucht,
wie diese neuen Medikamente mit den beste-
henden Standardtherapien in der Erstlinien-
therapie kombiniert werden kénnen — sowohl
mit intensiven als auch mit weniger intensi-
ven Behandlungsformen. Solche Studien
werden auch an ausgewahlten spezialisier-
ten Zentren in Deutschland angeboten.

Insgesamt geht die Entwicklung zunehmend
dahin, die Behandlung individueller und pass-
genauer auf die jeweilige Erkrankung abzu-
stimmen. Dieses Vorgehen bezeichnet man
auch als ,personalisierte Therapie®.

Im Gegensatz zu den lymphatischen Erkran-
kungen wie Maligne Lymphome oder der
Akuten Lymphatischen Leukamie spielt die
Immuntherapie bei der AML derzeit nach wie
vor eine sehr geringe Rolle. Hierflr gibt es ei-
nige Grunde. Immuntherapien richten sich
gegen bestimmte Strukturen auf der Oberfla-
che von Krebszellen. Bei AML kommen diese
Strukturen jedoch haufig auch auf gesunden
blutbildenden Zellen (Stammzellen) vor. Eine
Immuntherapie wirde dann nicht nur die Leu-
kamiezellen, sondern auch das gesunde
Knochenmark angreifen, was zu schweren
Nebenwirkungen flhren kann.

Trotz dieser Herausforderungen wird intensiv
an neuen Immuntherapien geforscht. Die
Hoffnung ist, kiinftig besser vertragliche und
gezieltere Immuntherapien zu entwickeln, die
auch fur Patienten mit AML sicher und wirk-
sam sind.

Referentenkontakt

Prof. Dr. Hartmut Dohner, Universitatsklini-
kum Ulm, Klinik fir Innere Medizin lll, Albert-
Einstein-Allee 23, 89081 Ulm, E-Mail:
hartmut.doehner@uniklinik-ulm.de

Erlauterungen zu Fachbegriffen und
Abklrzungen

allogene Stammazelltransplantation:
Ersatz des erkrankten blutbildenden Systems
eines Patienten durch gesunde Stammzellen
eines fremden oder verwandten Spenders

Durchflusszytometrie:

hochsensitive und automatisierte laserba-
sierte Messmethode zur schnellen Analyse
und Sortierung von Zellen oder Partikeln in
einer Flussigkeit anhand physikalischer Ei-
genschaften wie beispielsweise GrofRe und
Komplexitat

Entitat:
Erkrankung
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Immunphéanotypisierung:

Identifizierung spezifischer Antigene auf Zell-
oberflachen (CD-Marker) mittels Durch-
flusszytometrie

NGS:

Next-Generation Sequencing (NGS): Hoch-
durchsatz-Technologie zur schnellen Ana-
lyse von DNA/RNA, die in der Medizin die
gleichzeitige Untersuchung vieler Gene er-
moglicht.

Panel:
Mit einer Erkrankung assoziierte Gruppe von
Genen

PCR:

Polymerase-Kettenreaktion (engl.:  poly-
merase chain reaction): hochempfindliche
molekularbiologische Methode fur die
schnelle milliardenfache Vervielfaltigung spe-
zifischer DNA-Abschnitte

Pradisposition:

angeborene oder erworbene Anlage bezie-
hungsweise erhohte Empfanglichkeit fir be-
stimmte Erkrankungen

Randomisierung:

zuféallige Zuweisung von Studienteilnehmern
zu den verschiedenen Therapiearmen einer
Studie (beispielsweise Kontrollgruppe oder
Gruppe mit neuem Arzneimittel) zur Minimie-
rung von systematischen Verzerrungen
(«Bias») und Erreichen von Vergleichbarkeit



