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Einleitung

Die Essenzielle Thrombozythamie (ET), die
Polycythaemia vera (PV) und die Primare
Myelofibrose (PMF) gehéren zu den Myelo-
proliferativen Neoplasien (MPN). Bei diesen
Erkrankungen kommt es im Knochenmark
[myelos (griech.) = Mark] zu einer Vermeh-
rung, d.h. zu einer Proliferation bestimmter
Blutzellen. Eine vieldiskutierte Frage ist, ob es
sich bei den MPN um bdsartige Erkrankungen
im Sinne von Krebserkrankungen [Neopla-
sien] handelt. Biologisch gesehen handelt es
sich tatsachlich um neoplastische, d.h. krebs-
artige Erkrankungen. Prognostisch besteht
aber ein grolRer Unterschied zwischen den
MPN und z.B. metastasiertem Lungen- oder
Brustkrebs. Die Vorstellungen, die die meisten
Menschen mit dem Begriff ,Krebs“ verbinden,
treffen fur die MPN in der Regel nicht zu.

Symptome

William Dameshek, der Erstbeschreiber der
Myeloproliferativen Neoplasien, hat festge-
stellt, dass bei den MPN bestimmte Symptome
und Befunde zusammentreffen. Dabei handelt
es sich u.a. um Durchblutungsstérungen, Milz-
und LebervergroRerung, zellreiches Knochen-
mark und Thrombosen. Medizinisch am rele-
vantesten ist die Gefahr von Thrombosen. An-
dere Beschwerden, wie z.B. Juckreiz, Kno-
chenschmerzen, Sehstdérungen, Schwindel
oder Mudigkeit kdnnen sehr belastend fir die
Patienten sein, wurden aber lange unter-
schatzt. Die Ursache von Sehstdrungen,
Schwindel und Kopfschmerzen besteht in sehr
feinen Durchblutungsstérungen in bestimmten
Gehirnregionen. Daher zadhlen diese Be-
schwerden zu den sog. mikrovaskularen
Symptomen [vgl. Tab. 1]. Leider ist es so, dass
der Schaden oft schon so grof ist, dass man
ihn mit Medikamenten kaum noch beeinflussen
kann.

Tab. 1: Symptome bei Myeloproliferativen Neoplasien

Konstitutionelle Symptome

Mikrovaskulare Symptome

Makrovaskulare Symptome

Fatigue (Mudigkeit)

Erythromelalgie
Roétung der Haut)

(schmerzhafte

Herzinfarkt

Juckreiz Kopfschmerzen Schlaganfall

Nachtschweild Schwindel Periphere arterielle Verschluss-
krankheit

Knochenschmerzen Sehstérungen Tiefe Venenthrombose

Kachexie (Auszehrung)

Parasthesien  (Missempfindun-
gen wie z.B. Kribbeln)

Fieber

Voriibergehende Durchblutungs-
stérungen

Milzvergro3erung
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Abb. 1: Molekulargenetische Veranderungen bei ET, PV und PMF
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Diagnostik

Die Knochenmark-Untersuchung ist bei den
MPN nach wie vor ein wesentliches Standbein
der Diagnostik. Zum Zeitpunkt der Diagnose-
stellung sollte - mit wenigen Ausnahmen, z.B.
bei hochbetagten Patienten - das Knochenmark
untersucht werden. Im weiteren Verlauf ist
diese Untersuchung hingegen nur selten notig.

Seit zehn Jahren spielt auRerdem die Untersu-
chung auf molekulargenetische Veranderun-
gen eine zunehmende Rolle. Es handelt sich
dabei um erworbene Gen-Defekte, d.h. sie sind
nicht erblich. Jede Zelle verfiigt tber einen Zell-
kern, in dem sich das Erbmaterial befindet. Da-
bei handelt es sich um sehr grol3e, instabile Mo-
lekile, in denen es zu Brichen kommen kann.
Solche Defekte treten bei allen Menschen auf,
werden aber in der Regel ,repariert®. Die Bri-
che entstehen spontan, es kann aber sein, dass
sie aufgrund von auf3eren Einfliissen, wie z.B.
Strahlung oder Rauchen, gehauft auftreten. Die
Wahrscheinlichkeit, dass der Kérper einen De-
fekt dann Ubersieht und nicht repariert, steigt
an. Aus einer Zelle mit einem Gendefekt kann
sich so all-méhlich eine Krebserkrankung ent-
wickeln. Das Risiko fir eine Krebserkrankung
steigt auch des-halb altersbedingt an, weil die
Effektivitat der Reparatursysteme im Alter
nachlasst.

Die Untersuchung auf molekulargenetische
Veranderungen hat die Mdglichkeiten, die MPN
zu diagnostizieren, sehr erleichtert, da die Kno-
chenmarkdiagnostik nicht immer eindeutig ist.

Bei der PMF kénnen nur bei 10% der Patienten
keine Genverdnderungen nachgewiesen wer-
den. Diese Patienten werden als ,triple-negativ*
bezeichnet, weil alle drei bekannten Mutatio-
nen, die JAK2-, die Calreticulin- (CALR) und die
MPL-Mutation nicht nachweisbar sind. Triple-
negativ zu sein, ist bei der PMF ein ungunsti-
ger Prognosefaktor. Bei diesen Patienten sollte
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gof. frih eine allogene Stammzelltransplanta-
tion in Erwagung gezogen werden [vgl. "Pri-
mare Myelofibrose®, S. 4].

Bei der ET ist der Anteil der Patienten, die
Jriple-negativ® sind, mit 16% etwas hdher. Bei
der ET ist es, im Unterschied zur PMF, ein
glnstiger Prognosefaktor, ,triple-negativ‘ zu
sein.

Die Prognose ist im Allgemeinen etwas besser
bei einer Calreticulin-Mutation als bei einer
JAK2-Mutation. Der prognostische Stellenwert
der verschiedenen Mutationen muss allerdings
noch weiter erforscht werden, bevor hierzu ge-
nauere Aussagen moglich sind.

Bei einigen Patienten, bei denen keine Mutation
nachweisbar ist, kann davon ausgegangen
werden, dass die zugrundeliegende Mutation
noch nicht entdeckt wurde. Andere Patienten
haben mdglicherweise gar keine ET, PV oder
PMF, sondern eine andere Krankheit.

Entwicklung von JAK2-Hemmern

Auf der Zelloberflache von Blutzellen befinden
sich ,Antennen®, sog. Rezeptoren. Uber Boten-
stoffe, sog. Hormone, werden Wachstumssig-
nale Ubermittelt, die Uber die Rezeptoren an
den Zellkern weitergeleitet werden. Tritt aller-
dings eine Mutation am Rezeptor auf, kommt es
auch ohne Botenstoffe zu einem permanenten
Wachstumssignal.

Die Uberlegung war, diesen Prozess zu blo-
ckieren - und zwar ohne Einsatz von Chemo-
therapie-Medikamenten. Dies fiihrte zur Ent-
wicklung von JAK2-Hemmern.

2005 wurde die JAK2-Mutation entdeckt, und
bereits 2009 kam der JAK1/2-Hemmer Ruxoliti-
nib [Jakavi®] zum ersten Mal bei Patienten zum
Einsatz. Seit 2012 ist Ruxolitinib fir die PMF so-
wie fir die Post-ET- und Post-PV-Myelofibrose



[vgl. ,Post-ET-/Post-PV-Myelofibrose®, S. 4] zu-
gelassen. Seit Marz 2015 gilt die Zulassung zu-
dem fur PV-Patienten, die Hydroxyurea nicht
vertragen oder nicht mehr darauf ansprechen.
Es gibt darliber hinaus weitere Wirkstoffe aus
dieser Substanzgruppe, die aber noch nicht zu-
gelassen sind.

JAK2-Hemmer wirken erstaunlicherweise auch
bei Patienten, bei denen keine JAK2-Mutation
nachgewiesen wurde. Offensichtlich ist auch
bei diesen Patienten der Signalweg Uberakti-
viert.

Resistenzen treten mit einer Wahrscheinlichkeit
von 10-15% auf. Dieser Prozentsatz liegt nied-
riger als ursprunglich befirchtet.

Nebenwirkungen von Ruxolitinib
Ruxolitinib fuhrt zu einer erhéhten Infektnei-
gung, weil der Signalweg auch von Abwehrzel-
len genutzt wird. Dieser immunsupprimierende
Effekt ist nicht gravierend. Es kann aber z.B.
sein, dass Infekte der oberen Atemwege oder
Herpes-Infektionen auftreten. Das Immunsys-
tem erholt sich nur deshalb, weil der Rezeptor
nicht komplett blockiert wird. Die Wirkung von
Ruxolitinib l&sst nach drei bis vier Stunden
deutlich nach. Die Stunden bis zur néchsten
Tabletteneinnahme reichen aus, damit sich das
Immunsystem wieder erholt. Wegen dieser Ne-
benwirkung wird Ruxolitinib inzwischen gezielt
im Rahmen der allogenen Stammzelltransplan-
tation eingesetzt, um Abstol3ungsreaktionen zu
dampfen.

Eine andere Nebenwirkung von Ruxolitinib be-
steht in einer Hemmung der roten Blutbildung.
Dieser Effekt ist bei der PV willkommen, bei der
die rote Blutbildung unterdriickt werden muss.
Bei der PMF ist dieser Effekt weniger er-
wuinscht. Diese Nebenwirkung tritt nicht immer
auf, sie kann aber bei einigen Patienten ausge-
pragt sein. Dann muss ggf. die Dosis reduziert
oder das Medikament ganz abgesetzt werden.
Bemerkenswert ist, dass sich die Patienten,
selbst wenn die Blutarmut zunimmt, besser fiih-
len.

Essentielle Thrombozythamie (ET)

Einige ET-Patienten haben kaum Beschwerden
und keine Risikofaktoren. Sie mussen daher
nicht behandelt werden. Bei diesen Patienten
ist zum Teil Uber sehr lange Zeitraume keine
Behandlung nétig. Es gibt aber auch ET-Pati-
enten, bei denen z.B. schon friih ein Herzinfarkt
auftritt. Diese Patienten sollten mit Hydroxyurea
behandelt werden. Zu den Hochrisikokriterien

Studien

Die Hoffnung, dass ein neues Medikament bes-
ser wirkt als ein alteres Medikament, ist grund-
satzlich gerechtfertigt. Es kann aber sein, dass
sich beispielsweise zeigt, dass es unter einem
neuen Medikament zu unerwiinschten Effekten
kommt, mit denen urspringlich nicht gerechnet
wurde. Neue Medikamente missen daher im
Rahmen von Studien untersucht werden, weil
nur so Wirkungen und Nebenwirkungen kontrol-
liert erfasst werden kénnen. Ein wichtiger As-
pekt ist auch, dass Patienten, die an einer Me-
dikamenten-Studie teilnehmen, versichert sind.
Bisher gab es zwei grol3e deutsche Studien-
gruppen im Bereich der MPN, die SAL-MPN und
die SG-MPN. Diese Studiengruppen haben sich
im Juni 2015 zur GSG-MPN zusammenge-
schlossen, damit die Studienaktivitaten zu Mye-
loproliferativen Neoplasien zukiinftig noch bes-
ser koordiniert werden kénnen. Nahere Informa-
tionen zu Studien bei MPN siehe:
www.kompetenznetz-leukaemie.de

gehoren frihere Thrombosen, ein Thrombozy-
ten-Wert von mehr als 1,5 Millionen/ul und ein
Alter uber 60 Jahre. Das rein numerische Alter
ist aber nur ein Anhaltspunkt. Es gibt Patienten,
die alter als 60 Jahre sind und ansonsten keine
Begleiterkrankungen haben. Wenn Kkeine
Thrombosen aufgetreten sind und die Throm-
bozyten-Werte nicht sehr hoch sind, muss in
solchen Fallen noch nicht mit einer Therapie
begonnen werden.

Eine typische Nebenwirkung von Hydroxyurea
sind offene Beine (sog. Ulzera). Tritt diese Ne-
benwirkung auf, muss Hydroxyurea abgesetzt
werden.

Eine Alternative zu Hydroxyurea, v.a. bei jinge-
ren Patienten oder bei Schwangeren, ist Inter-
feron, das allerdings fur die Behandlung von
ET-Patienten nicht zugelassen ist. Als Zweitli-
nien-therapie ist bei der ET Anagrelid zugelas-
sen. Anagrelid von AOP Orphan Pharmaceuti-
cals ist zudem fur die Erstlinientherapie bei ET
zugelassen.

Bei Auftreten von mikrovaskularen Symptomen
[vgl. Tab.1, S.1], sollten ET-Patienten ASS
[Acetylsalicylsdure] einnehmen.

Die Deutsche Gesellschaft fir Hamatologie und
Medizinische Onkologie e.V. (DGHO) hat Leitli-
nien zu ET, PV und PMF erstellt. Diese sind
auch fur Patienten einsehbar unter
www.dgho-onkopedia.de
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Polycythaemia vera (PV)

Die Therapie sollte bei der Polycythaemia vera
mit Aderlass und ASS begonnen werden. ASS
sollte jeder PV-Patient bekommen, es sei denn,
es liegt eine Unvertraglichkeit vor. In einer Stu-
die wurden PV-Patienten in zwei Gruppen ein-
geteilt. Eine Gruppe bekam ASS, die andere
Placebo. Nach ca. einem Jahr wurde festge-
stellt, dass bei denjenigen Patienten, die ASS
eingenommen hatten, deutlich weniger Gefal3-
komplikationen, wie z.B. Schlaganfalle und
Herzinfarkte, auftraten. Seit dieser Zeit ist klar,
dass PV-Patienten von ASS profitieren. Es gibt
allerdings Situationen, in denen man ASS nicht
nehmen kann, wie Allergie und Gerinnungssto-
rungen. Es gibt auch Patienten, die Magen-
schmerzen bekommen. Dann kann versucht
werden, ASS nur alle drei Tage oder nur 50mg
(statt 100mg) einzunehmen.

Der Hamatokrit-Wert sollte bei PV-Patienten
nach Mdglichkeit nicht hdher als 45 liegen. In
einer italienischen Studie wurden zwei Gruppen
gebildet. In einer Gruppe wurde der Grenzwert
streng eingehalten, in der anderen Gruppe
wurde dies weniger streng gehandhabt. Im Er-
gebnis zeigte sich, dass in der ersten Gruppe
weniger Komplikationen auftraten. Im Einzelfall
kann es aber dennoch sinnvoll sein, den Hama-
tokrit-Wert weniger stark zu senken, z.B. wenn
es zu einem Eisenmangel gekommen ist oder
es dem Patienten unter einem niedrigen Hama-
tokrit-Wert nicht gut geht.

Erst wenn diese Behandlung nicht ausreichend
ist, kommt Hydroxyurea zum Einsatz. Wie auch
bei der ET kdnnen alternativ zu Hydroxyurea
v.a. jungere Patienten und Schwangere mit In-
terferon behandelt werden. Ropeginterferon ist
seit Februar 2019 fur Patienten mit PV ohne
symptomatische Splenomegalie zugelassen.

Wenn Hydroxyurea nicht mehr wirkt oder es
nicht vertragen wird, kann auf Ruxolitinib umge-
stellt werden. In einer Studie mit Ruxolitinib bei
PV-Patienten, die bereits mit Hydroxyurea be-
handelt worden waren, kam es unter Ruxolitinib
zu einer deutlichen Verbesserung der Be-
schwerden gegenuber der Vergleichstherapie
[,best available therapy“, kurz BAT, d.h. der
besten zur Verfigung stehenden Therapie].
Insbesondere Miudigkeit, Juckreiz und die Milz-
grolRe wurden positiv beeinflusst. Ruxolitinib
wirkt allerdings weniger gut auf mikrovaskulére
Symptome ein [vgl. Tab. 1].

Ruxaolitinib scheint eher in der spéten Phase der
PV einen Stellenwert zu haben, wéhrend Inter-
feron eher in der frihen Phase zum Einsatz
kommen sollte. Wenn die MilzvergréRerung ein

gewisses Mald Uberschritten hat (5 cm unter
dem Rippenbogen und mehr), wirkt Interferon
weniger gut.

Unter Interferon kann ein Zustand erreicht wer-
den, in dem das Medikament wieder abgesetzt
werden kann und die Krankheit trotz des Abset-
zens nicht wieder aktiv wird. Dies ist einer der
grol3en Unterschiede zwischen Interferon und
Ruxolitinib. Unter Ruxolitinib kommt dies nicht
vor. Unter Interferon sinkt das Ausmal der
JAK2-Beladung sehr viel deutlicher als unter
Ruxolitinib. Es ist davon auszugehen, dass es
sich um einen sehr wichtigen Effekt handelt.
Deswegen sollte darauf weitere Forschungsar-
beit konzentriert werden.

Vor einigen Jahren war bei PV-Patienten die
Gabe von Eisen wegen eines Eisenmangels in-
folge haufiger Aderlasse nicht angezeigt. Heute
wird dies etwas liberaler gesehen. In Einzelfal-
len kann Eisen in Tropfen- oder Tablettenform
gegeben werden, da bei dieser Form der Ver-
abreichung nur ein sehr kleiner Anteil des Ei-
sens in den Koérper aufgenommen wird. Die in-
travendse Verabreichung von Eisen ist bei PV-
Patienten nach wie vor nicht angezeigt.

Post-ET-/Post-PV-Myelofibrose

Wenn bei der ET oder der PV die Wachstums-
phase beendet ist, beginnt nach ca. zehn bis
zwanzig Jahren die Faservermehrung. In die-
sem Zustand geht es nicht mehr darum, die
Zellvermehrung zu hemmen. Leider hat man
bis heute noch kein Medikament gefunden, das
die Faservermehrung wieder auflost.

Genaue Aussagen dazu, ob bereits ein Uber-
gang in eine Fibrose stattgefunden hat, sind oft
schwierig. Die pathologischen Befunde sind
nicht immer eindeutig. Fur Patienten und auch
fur einige Arzte ist es oft eine sehr negative
Nachricht, wenn der Pathologe die ersten Fa-
sern beschreibt. Ein solcher Befund sollte aber
nicht Gberbewertet werden, sofern die Blut-
werte akzeptabel sind und keine Beschwerden
bestehen. In dieser Situation kann es sinnvoll
sein, keine spezifische Therapie durchzufih-
ren.

Fur die Prognose sind andere Faktoren, wie
z.B. starkes Rauchen, schlecht eingestellte
Blutfett-werte, erhdhter Blutdruck oder - im
Falle der Post-PV-PMF - ein Hamatokritwert
von z.B. 50, wesentlicher als eine vom Patholo-
gen beschriebene Fibrose im Knochenmark.



Primare Myelofibrose

Bei der PMF, aber auch bei der Post-ET- und
Post-PV-Myelofibrose, sollte immer zuné&chst
das Risikoprofil bestimmt werden [vgl. Tab. 2].
Patienten in der Niedrig-Risiko-Gruppe, die
noch keine Beschwerden haben, miissen nicht
behandelt werden. Bei ihnen wird der weitere
Verlauf beobachtet [sog. ,Wait & Watch“]. Tre-
ten Beschwerden durch eine vergrof3erte Milz
oder Nachtschweild auf, kann es sinnvoll sein,
mit Ruxolitinib zu behandeln. Nur bei Patienten,
die ein prognostisch unginstiges Risikoprofil
haben und nicht alter als 70 Jahre sind, ist die
allogene Stammzelltransplantation die Me-
thode der Wahl. Im Einzelfall kbnnen auch al-
tere Patienten transplantiert werden.

In den Zulassungsstudien zu Ruxolitinib wur-
den Patienten mit PMF im fortgeschrittenen
Stadium sowie Post-PV- und Post-ET-Myelo-
fibrose und einer MilzvergréRerung von mehr
als 5cm unter dem Rippenbogen mit Ruxolitinib
behandelt. Ver-glichen wurde mit Placebo bzw.
der besten zur Verfligung stehenden Therapie
[sog. ,best available therapy®, kurz BAT]. Im Er-
gebnis hat sich gezeigt, dass die Patienten un-
ter Ruxolitinib Vorteile beziglich der Verringe-
rung der krankheitsbedingten Symptome und
Beschwerden, der Lebensqualitat und sogar
des Uberlebens hatten.

Bei der Myelofibrose wird die Ruxolitinib-Be-
handlung mit einer Dosierung von zweimal tag-
lich 15mg begonnen. Viele Patienten bendtigen
im weiteren Verlauf zweimal taglich 20mg. An-
dere Patienten missen eine geringere Dosis,
z.B. zweimal 10mg oder sogar nur zweimal
5mg, einnehmen, weil bei ihnen ansonsten die
Blutarmut zunimmt.

Tab. 2: Bestimmung des Risikoprofils bei
Myelofibrose geman IPSS.

Blasten = unreife Zellen der Blutbildung, PB =
peripheres Blut, konstitutionelle Symptome:
siehe Tab. 1, S. 1

Risikofaktoren

* Alter >65 Jahre

* Konstitutionelle Symptome
» Hadmoglobin <10 g/dI

* Leukozyten >25 000/l

* Blasten im PB 21%

Risikofaktoren Risikogruppe

0 niedrig

1 mittel (intermediate-
1)

2 Mittel (intermediate-
2)

>3 hoch

Die Gabe von ASS bei Myelofibrose kann bei
Vorliegen mikrovaskularer Symptome sinnvoll
sein [vgl. Tab.1, S.1].

Die Entfernung der Milz ist mit zahlreichen
Komplikationen behaftet. Diese Option ist da-
her lediglich Ausnahmefallen vorbehalten.

Allogene Stammzelltransplantation

Eine allogene Stammzelltransplantation kann
bis zu einem Alter von 70 Jahren, im Einzelfall
auch dartber hinaus, durchgefuihrt werden. Sie
ist mit einem hohen Risiko fir Komplikationen
und Langzeitfolgen bis hin zu Todesféllen be-
haftet. Die Risiken mussen daher sorgfaltig mit
dem potenziellen Nutzen abgewogen werden.

Wann genau bei einer Myelofibrose an eine
Stammzelltransplantation gedacht werden
sollte, lasst sich nicht exakt an bestimmten
Werten festmachen. Oftmals handelt es sich
um einen gemeinsamen Entscheidungsprozess
zwischen Arzt und Patient, der sich tUber Mo-
nate oder sogar Jahre erstreckt. Wichtig ist,
dass der Patient engmaschig betreut wird und
einen guten Kontakt zu seinem Hamatologen
hat. Dieser sollte auf dem neuesten Stand sein
und mit einem Spezialisten in Verbindung ste-
hen. Alternativ kann direkt eine Zweitmeinung
bei einem Spezialisten eingeholt werden.

Friher haben Patienten beim Arzt Uber Be-
schwerden geklagt. Heute ist es oftmals so,
dass es Patienten unter Ruxolitinib relativ gut
geht. Der Arzt darf sich davon nicht fehlleiten
lassen. Wenn ein Patient alle vier Wochen beim
Arzt ist, um sich Ruxaolitinib verschreiben zu las-
sen, kann das Blutbild bestimmt werden, um zu
prifen, ob die Anzahl der Blasten im peripheren
Blut angestiegen ist. Wenn ein Patient mit einer
Myelofibrose dann z.B. 10% Blasten im Diffe-
renzialblutbild aufweist, sollte das Knochen-
mark untersucht werden. So kann sichergestellt
werden, dass man den richtigen Zeitpunkt fur
eine allogene Stammzelltransplantation nicht
verpasst.

Die eigentliche Transplantation ist in der Durch-
fuhrung vergleichsweise einfach. Am schwie-
rigsten ist die Einschatzung, ob iberhaupt
transplantiert werden muss. Es kann in dieser
Situation durchaus sinnvoll sein, eine Zweit-
oder sogar eine Drittmeinung einzuholen.

Als Patient sollte man sich an ein Zentrum wen-
den, in dem schon viel Erfahrung mit Stamm-
zelltransplantationen bei der Myelofibrose be-
steht. Man kann sich z.B. danach erkundigen,



wie viele Stammzelltransplantationen bei der
Myelofibrose bereits durchgefihrt wurden.

Unterschatzt wird oft der Aufwand durch die
Nachsorge. Bei etwa 30-50% der Patienten
kann die Zeit nach der Stammzelltransplanta-
tion mit Komplikationen behaftet sein, sodass
man sehr oft ins Transplantationszentrum fah-
ren muss, z.B. einmal pro Woche. Eine heimat-
nahe Lage des Transplantationszentrums hat in
dieser Situation Vorteile.

Referentenkontakt

Prof. Dr. Martin Griesshammer, Klinik fur Ha-
matologie, Onkologie und Palliativmedizin,
Muhlenkreiskliniken, Johannes Wesling Klini-
kum Minden, Hans-Nolte-Stra3e 1, 32429 Min-
den,

E-Mail martin.griesshammer@muehlenkreiskli-
niken.de

Erlauterungen zu Fachbegriffen und Ab-
kdrzungen

Allogene Stammzelltransplantation:
Stammzell-transplantation von einem verwandten
oder unverwandten Spender

Blasten:
unreife Zellen der Blutbildung; bei akuten Leuka-
mien gleichzusetzen mit den Leuk&miezellen

Hamatokrit:
Anteil der roten Blutkdrperchen (Erythrozyten) am
Blutvolumen

Hamoglobin:
Roter Blutfarbstoff

Leukozyten:
weil3e Blutkdrperchen

Thrombozyten:
Blutplattchen



