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Einleitung

Bei der Akuten Myeloischen Leukamie (AML)
handelt es sich um eine bdsartige Erkrankung
der Blutbildung. Dabei findet im Knochenmark
eine unkontrolliert gesteigerte Produktion unrei-
fer weier Blutkdrperchen statt. Dies hat zur
Folge, dass das Knochenmark seinen eigentli-
chen Aufgaben, wie der Produktion von gesun-
den Blutzellen, nicht mehr in ausreichender
Form nachkommen kann. Die Beschwerden
entwickeln sich oft sehr plétzlich, weswegen
man von einer akuten Erkrankung spricht. Etwa
drei Patienten pro Jahr und 100.000 Einwoh-
nern erkranken. Es handelt sich also um eine
seltene Erkrankung. Zwei Drittel aller Patienten
sind &lter als 60 Jahre.

Zu den Risikofaktoren zahlen vor allem das Al-
ter, externe Faktoren wie radioaktive Strahlung,
chemische Substanzen und Knochenmarks-
vorerkrankungen. In den allermeisten Féallen
bleibt die Ursache der Erkrankung jedoch un-
klar. Der Entstehung einer AML liegen Schaden
im Erbgut (DNA) einer unreifen Knochenmark-
zelle zugrunde. Wahrscheinlich ist es so, dass
die AML nicht durch eine einzige Veranderung
in der DNA entsteht, sondern durch eine Serie
von Verénderungen, die zuféllig in einer Zelle
zusammenkommen. Die Wahrscheinlichkeit
dafir ist sehr gering, aber da jeden Tag viele
neue Zellen gebildet werden, kann auch bei ei-
ner sehr geringen Wahrscheinlichkeit dieses
Restrisiko dazu fuhren, dass eine AML auftritt.

Blutzusammensetzung und Blutbildung
Die roten Blutkodrperchen sind die einzigen Zel-
len im Korper ohne Zellkern und haben eine
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sehr spezialisierte Aufgabe: Sie sind fir den
Sauerstofftransport zustandig und sorgen da-
fur, dass unser Blut rot ist. Die weiRen Blutkor-
perchen bilden, wenn sie in groRer Ansamm-
lung vorhanden sind, eine weif3e Masse. Sie
sind zustandig fir ganz verschiedene Aspekte
der Abwehr von Eindringlingen in unseren Kor-
per. Die Blutplattchen sind notwendig, um die
Gefale dicht zu halten. Sie sorgen daftir, dass,
wann immer irgendwo ein Defekt im Gefal3sys-
tem entsteht, dieser schnell wieder verschlos-
sen wird.

Die Blutzellen befinden sich in einer Flussigkeit,
die Blutplasma genannt wird, und werden im
Knochenmark gebildet. Das rote (blutbildende)
Knochenmark befindet sich beim Erwachsenen
im Brustbein, in den Wirbelkérpern, in den Be-
ckenschaufeln, in den Oberschenkel- und
Oberarmkopfen. Alles andere ist Fettmark.
Beim gesunden Erwachsenen wird Blut im Kno-
chenmark gebildet.

Die Zellzusammensetzung im Knochenmark ist
eine andere als die im Blut. Hier finden sich zu-
séatzlich Butstammzellen und Vorlauferstadien
reifer Blutzellen. Aufgrund der vielen verschie-
denartig aussehende Zellen im Knochenmark
spricht man von einem ,bunten Bild“. Im Kno-
chenmark werden jeden Tag tber 100 Milliar-
den weil3er Blutkdrperchen neu produziert. Aus
einem winzigen Pool an Blutstammzellen wer-
den dabei alle Arten an Blutzellen gebildet. Bei
jedem Zellteilungsschritt entwickeln die Zellen
spezialisiertere Funktionen und verdndern
dementsprechend auch ihr Aussehen. So ent-
stehen aus den Stammzellen zunachst ver-
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schiedene Vorlauferzellen und daraus rote Blut-
korperchen, weil3e Blutkdrperchen und Blut-
plattchen. Erst wenn die Zellen fertig ausgebil-
det sind, treten sie aus dem Knochenmark aus
und gehen in das Blut Uber.

Bei Sauglingen und im Embryo bilden auch an-
dere Organe Blut, wie die Leber und die Milz.
Bei Bluterkrankungen beginnt in diesen Orga-
nen auch im Erwachsenenalter haufig wieder
eine Blutbildung. Das ist neben der Ansamm-
lung von Leukamiezellen in diesen Organen ei-
ner der Grunde, warum viele Menschen mit
Leukdmie eine vergrofRerte Leber und Milz ha-
ben.

Diagnostik

Das Knochenmark kann man untersuchen, in-
dem man mit einer speziellen Nadel eine Probe
aus dem Beckenkamm entnimmt.

Eine akute Leukamie im Knochenmark zu er-
kennen, ist in der Regel nicht schwierig. Man
sieht nicht das ,bunte Bild“ verschiedenartiger
Zellen im Knochenmark wie beim Gesunden,
sondern viele sehr ahnliche Zellen: die Leuka-
miezellen. Es handelt sich hierbei um unreife
Vorlauferzellen (bei der AML um sogenannte
,myeloische“ Vorlauferzellen), die auch als
,Blasten“ bezeichnet werden.

Diese Blasten vermehren sich sehr schnell und
reifen nicht aus. Daher kann die normale Blut-
bildung nicht mehr ausreichend stattfinden. Im
Blut findet man daher die normalen Zellen er-
niedrigt und bei vielen Patienten stattdessen
eine groRe Zahl von Blasten. Es gibt aber auch
Patienten, bei denen das Knochenmark voll mit
Blasten ist, ohne dass sie ins Blut Ubertreten.

Symptome

Das Knochenmark hat bei einer AML schnell
nicht mehr genug Platz flir die normale Blutbil-
dung. Die Leukamiezellen nehmen immer wei-
ter zu, wahrend die normalen weil3en und roten
Blutkorperchen und die Blutplattchen zuneh-
mend fehlen. Die Patienten entwickeln entspre-

chende Symptome, die auf den Mangel an funk-
tionstiichtigen Blutzellen zurtickzufiihren sind
[vgl. Tab. unten]. Seltener kann es durch die
Ausbreitung der Blasten zu Bauch-, Knochen-
und Gelenkschmerzen, Lymphknotenschwel-
lungen, neurologischen Veranderungen und
Hautveranderungen kommen. Manche Patien-
ten haben auch Uberhaupt keine Beschwerden,
und die Erkrankung wird zufallig im Rahmen ei-
ner Blutuntersuchung entdeckt.

Behandlung

Die Behandlung der AML sollte in der Regel an
einem groReren hamato-onkologischen Zent-
rum stattfinden.

Haufig macht es Sinn, die Patienten in Thera-
piestudien einzuschlieRen. Die Therapiekon-
zepte kdnnen darum im Einzelnen voneinander
abweichen. Standardmafig unterteilt sich die
Therapie in zwei Phasen: die Induktions- und
die Postremissionstherapie. Zu Beginn wird die
Induktionstherapie durchgefihrt, die aus ein bis
zwei Zyklen Chemotherapie besteht, welche in
Form von Zellgiften (Zytostatika) wirkt. Diese
Therapie hat das Ziel, die Patienten in eine
komplette Remission zu bringen, d.h. das Kno-
chenmark wird soweit von der Leukéamie gerei-
nigt, dass sich das normale Blut wieder bilden
kann. Wenn man danach mit der Behandlung
aufhort, kommt die Leukamie bei allen Patien-
ten wieder. Man muss also bei jedem Patienten
eine weitere Therapie zur Remissionserhaltung
durchfiihren, die Postremissionstherapie. Daflr
gibt es verschiedene Anséatze: Entweder flhrt
man eine sogenannte Konsolidierungstherapie
durch, die aus Chemotherapie-Zyklen besteht,
oder es besteht die Mdglichkeit einer Stamm-
zelltransplantation.

Bei jungeren Patienten, die bis auf ihre Leuka-
mie gesund sind, wird die Chemotherapie meist
hochdosiert verabreicht. Das bei der AML am
haufigsten verwendete Chemotherapeutikum
ist Cytarabin (AraC), eine Substanz die als fal-
scher Baustein in das Erbgut der Zellen einge-
baut wird und so deren Vervielfaltigung verhin-
dert.

Symptome, die auf den Mangel an funktionstiichtigen Blutzellen zuriickzufihren sind

Mangel an weil3en Blutkdérperchen

Mangel an roten Blutkérperchen

Mangel an Blutplattchen

Abwehrschwéache Anamie

Blutungsneigung

lang anhaltende Erkéltungen Mudigkeit

vermehrt blaue Flecken

Wundheilungsstérungen

Atemnot bei Belastung

kleine Einblutungen in die
Haut (Petechien)

Nasen- und Zahnfleisch-
bluten

Verlangerte Blutungen bei
Verletzungen




Eine Stammzelltransplantation sollte man bei
allen jingeren Patienten (bis zu jung gebliebe-
nen 70-Jahrigen und in Einzelfallen dartber
hinaus) in Erwagung ziehen. Die Stammzell-
transplantation von einem Familien- oder
Fremdspender ist die Therapie, von der wir wis-
sen, dass sie die beste Therapie zur Vorbeu-
gung eines Rickfalls einer Leukéamie ist. Dafur
ist sie aber auch die Therapie, die zu den
hochsten Belastungen fiir den Patienten fihrt,
und sie ist die Therapie, die mit den meisten
Nebenwirkungen einhergeht. Daher ist die Ent-
scheidung fiir oder gegen die Transplantation
nie einfach und von Risikofaktoren der Trans-
plantation genauso abhangig, wie von der Héhe
des Rickfall-Risikos der Leukadmie. Grundsétz-
lich ist die Stammzelltransplantation natdrlich
nur dann sinnvoll, wenn das Risiko eines Ruck-
falls unter Chemotherapie hoher ist als das Ri-
siko der Transplantation.

Die intensiven Therapie-Schemata sind nicht
die einzige Option zur Behandlung der AML.
Inshesondere bei dlteren Patienten und bei Pa-
tienten mit AML-Erkrankungen, bei denen eine
intensive Chemotherapie die Heilungschancen
nicht wesentlich verbessert, kann es auch rich-
tig sein, mit weniger intensiver, ambulant zu
verabreichender Chemotherapie zu behandeln.
An Substanzen kommen hier neben den klassi-
schen Zytostatika zwei zusatzliche Medika-
mente (Azacitidin und Decitabin) zum Einsatz,
sogenannte hypomethylierende Substanzen,
die einen etwas anderen Wirkmechanismus ha-
ben. Die Substanzen zeigen gerade bei sol-
chen Fallen besonders gute Ergebnisse, bei
denen die AML einen eher schleichenden Ver-
lauf hat. Bei der Behandlung mit diesen Medi-
kamenten ist es das Ziel, Uber eine mdglichst
lange Zeit die AML zuruckzudréangen, ohne
eine Heilung anzustreben. Die Substanzen
werden moglichst so lange verabreicht, wie
eine Verbesserung der Symptome zu erzielen
ist, manchmal Uber viele Monate.

Die Entscheidung darUber, welcher Weg (inten-
sive oder nicht-intensive Behandlung, Stamm-
zelltherapie ja oder nein) der Richtige ist, kann
der Arzt nie alleine treffen. Daher sind intensive
Gesprache zwischen den Patienten, ihren An-
gehdrigen und einem spezialisierten Arzt Uber
die verschiedenen Behandlungsmdglichkeiten
und daruber, welche Risiken und Chancen sich
mit den Behandlungsalternativen ergeben, ge-
rade in der Anfangsphase nach Diagnosestel-
lung sehr wichtig.

Allogene Stammzelltransplantation

Unter allogener Stammzelltransplantation ver-
steht man die Stammzelltransplantation von ei-
nem Spender. Hiervon ist die autologe Stamm-
zelltransplantation abzugrenzen, bei welcher
eigene zuvor gesammelte Stammzellen tber-
tragen werden. Diese Form der Stammzell-
transplantation spielt jedoch heute eine unter-
geordnete Rolle in der Therapie der AML.

Bei allogener Stammzelltransplantation erhalt
der Patient eine Ganzkorperbestrahlung und/
oder eine Chemotherapie, wodurch Platz im
Knochenmark geschaffen wird. Dann erhélt der
Patient Spenderstammzellen. Diese Spender-
stammzellen gibt man Uber die Vene. Sie wan-
dern in die Knochen, siedeln sich im Knochen-
mark an und fiihren dazu, dass wieder gesunde
Blutzellen gebildet werden.

Durch diese so genannte Konditionierung kann
die Leukamiemasse deutlich verringert werden.
Das Entscheidende an der allogenen Stamm-
zell-transplantation ist jedoch, dass die Patien-
ten mit den Stammzellen auch ein neues Im-
munsystem bekommen, das den Empfanger
als fremd erkennt. Damit ist nicht nur eine
schadliche Wirkung verbunden, die sogenannte
Transplantat-gegen-Empféanger-Krankheit
(,graft versus host disease®, kurz: GvHD). Die
Immunzellen richten sich auch gegen die Leu-
kamiezellen. Dieser Transplantat-gegen-Leu-
kamie-Effekt (,graft versus leukemia effect,
kurz: Gvl) ist das wichtigste Prinzip bei der al-
logenen Stammzelltransplantation. Der Graft-
versus-Leukamie-Effekt ist darauf angewiesen,
dass sich Spender und Empfanger in inrem Im-
munsystem etwas unterscheiden. Der Unter-
schied darf also nicht zu grof3, aber auch nicht
zu gering sein.

Die Gewebevertraglichkeit zwischen Spender
und Empfanger kann man anhand sogenannter
~HLA-Merkmale“ abschatzen. Bei Geschwis-
tern ist die Wahrscheinlichkeit flr eine ausrei-
chende Ubereinstimmung dieser Merkmale mit
25 % am hochsten. D.h. ein Bruder und eine
Schwester sind mit einer Wahrscheinlichkeit
von 25 % HLA-identisch. Anders als bei eineii-
gen Zwillingen gibt es aber zwischen Ge-
schwistern kleine Unterschiede, auch bei HLA-
Identitat, die dann wichtig sind fur den Graft-
versus-Leukamie-Effekt.

Um Rickfélle nach allogener Transplantation
zu vermeiden, wurde die Strategie entwickelt,
die Transplantation mit neuen Substanzen zu
kombinieren. So wird z.B. in einem neuen
Konzept



etwa drei Monate nach der allogenen Trans-
plantation eine Art Erhaltungstherapie mit Pa-
nobinostat durchgefiihrt, da von dieser Sub-
stanz eine zusatzliche Wirkung auf die Leuka-
mie zu erwarten ist

Graft-versus-Leukamie-Effekt (GvL) und
Graft-versus-Host-Erkrankung (GvHD)

Bei Patienten nach allogener Stammzelltrans-
plantation hat man es mit einer Gratwanderung
Zu tun. Einerseits versucht man, den Graft-ver-
sus-Leukamie-Effekt zu erhalten, andererseits
mochte man die schadliche Graft-versus-Host-
Erkrankung mdoglichst weitgehend unterdri-
cken. Die GvHD tritt bei etwa 30 bis 60 % der
Patienten auf. Die Symptome zeigen sich ins-
besondere an der Haut und den Schleimh&au-
ten, am Darm und an der Leber. Der Befall des
Darms fihrt zu chronischen Durchfallen und
Bauchkrampfen. Typisch ist auch ein so ge-
nanntes Sicca-Syndrom, bei dem die Tranen-
flissigkeit versiegt [siccus (lat.): trocken].

Da die GvHD eine Autoimmun-Erkrankung ist,
wird zur Bekdmpfung der Symptomatik das Im-
munsystem unterdriickt. Wenn man allerdings
das Immunsystem unterdrtckt - mit Immunsup-
pressiva, mit Cortison und anderen Medika-
menten - dann schwécht man damit leider auch
die Abwehrkréfte des Patienten. Deswegen ha-
ben die Patienten, insbesondere solche mit
ausgepragter chronischer GvHD, haufig Pilzin-
fektionen und andere schwerwiegende infekti-
O0se Erkrankungen. Die daraus resultierenden
Entzlindungsreaktionen férdern wiederum die
GvHD, was dazu fuhrt, dass die immunsupp-
ressive Therapie intensiviert werden muss.

Aus diesem Teufelskreis kann man sich aber
auch wieder befreien. Es gibt eine ganze Reihe
von hilfreichen Methoden zur Behandlung der
GvHD. Bei der Photopherese zum Beispiel wird
dem Patienten eine Substanz verabreicht, die
die Immunzellen lichtempfindlich macht. Dann
wird mit UV-Licht bestrahlt und die Immunzellen
sterben ab. Das ist eine sehr schonende Art der
immunsuppressiven Therapie.

Wichtig ist auch hier eine intensive Zusammen-
arbeit zwischen Patient und Zentrum, um The-
rapie und Nebenwirkungsprofil bestmdglich zu
optimieren

Welche AML-Patienten bekommen eine allo-
gene Stammzelltransplantation?

Prinzipiell sollte eine Stammzelltransplantation
bei allen Patienten abhangig von ihrem Krank-

heitsrisiko, dem Transplantationsrisiko und ih-
rem allgemeinen Gesundheitsstatus diskutiert
werden.

Bei Hochrisiko-AML-Patienten geht man immer
mehr dazu Uber, so schnell wie mdglich zu
transplantieren, ggf. sogar primar zu transplan-
tieren, ohne vorher erst die gesamte Chemo-
therapie durchzufihren. Das liegt daran, dass
bei Hochrisiko-AML das Ruckfallrisiko unter
Standardtherapie sehr hoch ist. Man behandelt
aullerdem alle Patienten mit einer Stammzell-
transplantation, die dberhaupt nicht auf die
Standardtherapie ansprechen, die eine ,refrak-
tare“ Leukadmie haben. SchlieBlich stellt ein
Ruckfall nach zunachst erfolgreicher AML-
Therapie einen Grund dar, eine Stammzell-
transplantation zu erwagen. Eine Faustregel
besagt: Je friiher desto besser. Je mehr Che-
motherapien ohne Erfolg gegeben wurden,
desto weniger erfolgreich ist die Transplanta-
tion.

Die wichtigste Entwicklung derzeit ist, dass zu-
nehmend auch altere Patienten transplantiert
werden kénnen und dass neue Methoden der
Stammzelltransplantation die Transplantation
bis ins hohe Alter auch von nicht HLA-identen
Geschwistern oder anderen Verwandten ersten
Grades (zum Beispiel von Kindern der Patien-
ten) moglich machen. Diese sogenannten
,haploidentischen* Stammzelltransplantationen
werden in den nachsten Jahren das Bild der
Transplantation entscheidend verandern.

DLI — Donor-Lymphozyten-Infusion

Das neue Immunsystem, das dem Patienten
mit dem allogenen Stammzelltransplantat tber-
tragen wurde, sorgt — wie oben erlautert - fir
einen Graft-versus-Leukdmie-Effekt. Es gibt
Leukamien, bei denen dieser Graft-versus-Leu-
kamie-Effekt ausgepragter ist als bei anderen.
Besonders ausgepragt ist er bei der Chroni-
schen Myeloischen Leukamie (CML), aber
auch bei der AML ist er relativ stark. Wenn sich
bei einem Patienten abzeichnet, dass er einen
Ruckfall bekommt, entnimmt man dem Spender
Immunzellen aus dem Blut (Donor-Lymphozy-
ten; donor: engl. fir Spender) und Ubertragt sie
dem Patienten. Ruckfalle kbnnen sich mit die-
ser MalRBnahme wieder komplett zuriickbilden.
Nattrlich muss man sich dariber im Klaren
sein, dass man damit auch die GvHD-Proble-
matik verstarken kann. Dadurch, dass man
viele genetische Veradnderungen in den Leuka-
mie-Blasten kennt, kann man haufig relativ friih
erkennen, wenn sich ein Ruckfall abzeichnet,
deutlich bevor sich eine ausgepragte Leuka-
mie-Symptomatik entwickelt.



Das ist wichtig, denn die DLI ist besonders wirk-
sam, wenn die Leukamie noch nicht wieder
sehr aktiv ist.

Wenn im Rahmen der Diagnostik keine geneti-
schen Veranderungen in den Leuké&mie-Blas-
ten nachgewiesen werden konnten, kann man
den so genannten ,Chimarismus“ messen, man
kann also untersuchen, wie viel Prozent der
Blutbildung vom Spender stammt und wie viel
vom Empféanger. In der Regel stammt die ge-
samte Blutbildung nach einer allogenen
Stammzelltransplantation vom Spender. Es
kann aber auch sein, dass noch ein kleiner An-
teil der Blutbildung von Empfangerzellen aus-
geht. Wenn der prozentuale Anteil der Empfan-
gerblutbildung ansteigt, dann wiirde man den
Verdacht schdpfen, dass etwas nicht in Ord-
nung ist, dass sich die Leukamie wieder aus-
breitet. Auch in einer solchen Situation ist es
sinnvoll, eine DLI frihzeitig in Erwégung zu zie-
hen.

Chlorome

Manchmal bilden sich bei AML-Patienten Tu-
morzellansammlungen, sogenannte Chlorome
[Einlagerungen von unreifen myeloischen Zel-
len bei akuter Leukamie, v.a. im Bereich von
Haut und Knochenhaut sowie im Knochenmark
und anderen blutbildenden Organen]. Diese
Chlorome kann man sehr gut bestrahlen. Dies
gilt auch fur Hautinfiltrate, also wenn die Haut
durch Leukamiezellen befallen ist, wobei man
natlrlich darauf achten muss, dass man eine
Bestrahlung immer nur an ganz begrenzten
Korperstellen anwenden darf, da sonst die Ne-
benwirkungen zu grof3 werden.

Therapie der AML-M3 (Promyelozyten-Leu-
kamie)

Die AML-M3, die Promyelozyten-Leukéamie, ist
eine ganz besondere AML-Variante, die bei
etwa 5 % der AML-Patienten vorliegt. Sie zeich-
net sich durch ein charakteristisches Aussehen
und eine typische Veranderung im Erbgut aus,
welche zur Folge hat, dass die Blasten keine
reifen Blutzellen mehr entwickeln. Das Beson-
dere an dieser Leukamie ist, dass sie das erste
Beispiel einer AML ist, bei der ganz neue The-
rapiemethoden zum Einsatz kommen, die da-
rauf beruhen, dass Forscher auf der ganzen
Welt herausgefunden haben, wieso die Blasten
bei dieser Leukamie wachsen und wie man sie
mit ganz speziellen Medikamenten behandeln
kann. Daher ist — wenn die Patienten mit dieser
Leuk&amie rechtzeitig erkannt und richtig behan-
delt werden — ihre Prognose sehr gut und der
grol3te Teil der Behandlung kann ambulant er-
folgen.

Neue Substanzen

Die Behandlung der AML ist fur Patienten sehr
aufwendig, verbunden mit langen Kranken-
haus-Aufenthalten und vielen Nebenwirkungen.
Obwonhl die Chemotherapie und die Stammzell-
transplantation immer besser werden und wir
heute schon mehr Patienten heilen kénnen als
friher, werden weiterhin neue Wege gesucht,
wie vielleicht weiteren Gruppen von AML-
Patienten so effektiv geholfen werden kann, wie
Patienten mit einer AML-M3.

Ein wichtiges Ziel neuer Substanzen sind Tyro-
sinkinasen. Das sind Proteine, die andere Pro-
teine durch das Anhangen einer Phosphat-
gruppe regulieren und so Leukamie-férdernde
Prozesse ankurbeln kdnnen (,Zelle teile dich®).
Einige Tyrosinkinasen zéhlen zu den Rezepto-
ren (,Signaliibertragungs-Antennen®). Eine sol-
che Signalibertragungs-Antenne ist FLT3. Hier
sind inzwischen ca. 30 verschiedene Molekul-
veranderungen bekannt, die die Entwicklung ei-
ner AML vorantreiben. Solche FLT3-Muta-
tionen liegen bei 30 % der AML-Patienten vor.
Midostaurin (PKC412), ein Medikament, das
verschiedene Tyrosinkinasen hemmt (Tyrosin-
kinase-Inhibitor), wurde fir die Behandlung von
Patienten mit FLT3-Mutation getestet und
zeigte vielversprechende Ergebnisse. Daneben
werden derzeit weitere Tyrosinkinase-Inhibito-
ren im Rahmen von Studien angewendet. Au-
Berdem werden spezifische FLT3-In-hibitoren
getestet. Alle Tyrosinkinase-Inhibitoren werden
in der Regel zusétzlich zu den Chemotherapie-
Regimen gegeben.

Daneben finden sich zahlreiche andere Sub-
stanzen in der klinischen Entwicklung: Antikor-
per gegen Oberflachenproteine (Block regulie-
render Interaktionen zwischen verschiedenen
Zellen), Hemmer von Zelltod-verhindernden
oder Zellwachstums-férdernden Proteinen und
Hemmer von epigenetisch wirksamen Protei-
nen (diese verandern die Aktivitat ganzer Ab-
schnitte des Erbguts). Darliber hinaus gibt es
eine ganze Menge weiterer Veranderungen in
der AML, gegen die neue Medikamente entwi-
ckelt werden.

Die Zulassung solcher ,zielgerichteter” Sub-
stanzen steht bislang noch aus. Es gibt aber
Hoffnung machende Ergebnisse aus klinischen
Studien, die moglicherweise bald zur Zulas-
sung von solchen Substanzen fuhren.

Zudem wird die Wirkung neuer Chemothera-
peutika getestet und versucht, Medikamente
auf ambulant einsetzbare Formen (z.B. Schlu-
cken statt Infusionen) umzustellen.



Prognose

Jede AML-Erkrankung ist mit einer unterschied-
lichen Prognose verbunden. Die Prognose wird
zum einen durch das Alter des Patienten be-
stimmt, durch evtl. vorliegende Begleiterkran-
kungen, aber ganz besonders auch dadurch,
welcher Art die Schaden in den Blasten sind,
die sie bosartig gemacht haben. Diese Scha-
den nennt man das ,molekulare Profil“. Nach
diesem Profil werden Patienten in drei Gruppen
eingeteilt, die sich in ihrem Risiko fiir einen
Ruckfall unterscheiden. Die Einteilung in diese
Gruppen hilft bei der Entscheidung, welche Art
von Postremissionstherapie die beste ist.

Insgesamt besteht das hochste Risiko fir einen
Ruckfall der Erkrankung innerhalb der ersten 2-
3 Jahre. Danach sind die Heilungsraten der Pa-
tienten sehr gut.

Ausblick

In der Zukunft missen weiterhin, wie auch
schon in den letzten finfundzwanzig Jahren,
klinische Studien durchgefiihrt werden. Nur so
kann die Behandlung der AML verbessert wer-
den. Es missen neue Substanzen entwickelt

werden. Der Trend geht bei der Leukdmiebe-
handlung auRerdem ganz klar zur sogenannten
.personalisierten“ Medizin. Das bedeutet, dass
immer mehr Leuk&mietyp- und auch Patienten-
Typ-spezifische Therapien entwickelt werden.

[Infos zu aktuellen AML-Studien: www.kompe-
tenznetz-leukaemie.de]

Referentenkontakt

Sarah Weber (Arztin)

Prof. Dr. Hubert Serve (Direktor)
Medizinische Klinik 1l (Hamatologie, Onkolo-
gie, Rheumatologie, Infektiologie)

Klinikum der Johann Wolfgang Goethe-Univer-
sitat

Theodor-Stern-Kai 7

60590 Frankfurt a. M.

E-Mail: sarah.weber@kgu.de und
serve@em.uni-frankfurt.de


http://www.kompetenznetz-leukaemie.de/
http://www.kompetenznetz-leukaemie.de/

