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Liebe/lieber Patient*in,

in dieser Broschure erhalten Sie Informationen zur Rezidiv-
therapie beim Multiplen Myelom. Leider kehrt die Krankheit
in den meisten Fallen zurtick — nach zunachst erfolgreicher
Primartherapie. Das nennen Mediziner ein Rezidiv.

Auch in dieser Situation gibt es verschiedene Behandlungs-
optionen. Dazu mochten wir lhnen einen Uberblick geben.

Die Informationen sind als eine erste Orientierung gedacht und
konnen die Kommunikation zwischen Arzt / Arztin und lhnen
erleichtern. Die Therapie im Rezidiv wird in Abhangigkeit des
initialen Ansprechens, der Vertraglichkeit, der Toxizitat und

des Patientenwunschs bis zum Progress fortgefiihrt.

lhr Arzt / thre Arztin wird die individuellen Therapieempfehlun-
gen ausfuhrlich mit Ihnen besprechen. Scheuen Sie sich nicht
nachzufragen und tberdenken Sie das Fir und Wider in aller
Ruhe. Beraten Sie sich mit Ihren Angehorigen und holen Sie bei
Bedarf eine Zweitmeinung ein. Nehmen Sie sich die Zeit, die Sie
brauchen!

Wir winschen Ihnen alles Gute!

Wir danken Herrn PD Dr. med. Maximilian Merz fur die Initiative,
Mitgestaltung und Mitentwicklung der Patientenratgeber Multiples Myelom.
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Wenn das Multiple Myelom
zuruckkehrt

Die Uberwiegende Zahl der Multiplen-Myelom-Patient*innen
erleidet nach einer gewissen Zeit ein Rezidiv (Ruckfall der
Erkrankung). Meistens liegt eine Teilremission vor. Teilremission
bedeutet, dass die Krankheit weiter fortbesteht, aber in einem
geringeren Ausmal als vor der Therapie. Die Entscheidung,
welche Therapie im Rezidiv eingesetzt wird, kommt vor allem
darauf an, wie effektiv die initiale Behandlung verlaufen ist und
wie gut diese Therapie vertragen wurde. Tritt das Rezidiv nach
einem Zeitraum von mehr als sechs Monaten auf und kam es
zu keinen schwerwiegenden Nebenwirkungen, kann erneut mit
einem in der Primartherapie wirksamen Schema behandelt
werden. Bei kirzerer Remissionsdauer oder schweren
Nebenwirkungen werden fur die Rezidivtherapie dagegen
Medikamente verwendet, die nicht bereits in der Primartherapie
zum Einsatz kamen.

Die Myelomzellen entwickeln mit jedem Rezidiv Resistenzen,
daher kommt es zu einer deutlichen Verkurzung der Remissions-
dauer. In der Folgetherapie kommen nicht kreuzresistente

und somit andere Medikamente zum Einsatz als die, die in

der Primartherapie verwendet wurden.

Die Kombinationstherapien (aus verschiedenen Medikamenten)
erzielen bei der Rezidiv-Behandlung ein schnelleres und
qualitativ besseres Therapieansprechen als Monotherapien

(nur ein Medikament). thr Arzt / Ihre Arztin wird mit hnen weite-
re Behandlungsoptionen besprechen.

Rezidivtherapie
/ AN
¥ )
Spates Rezidiv Friihes Rezidiv
Rezidiv > 6 Monate nach Rezidiv < 6 Monate nach
Ende Primartherapie Ende Primartherapie
{ {
vV Vv
Wiederholung des Myelomzellen entwickeln mit jedem
Therapie-Schemas der Rezidiv Resistenzen. Es kommt zur
Primartherapie Verkurzung der Remissionsdauer.

In der Folgetherapie kommen
nicht-kreuzresistente Medikamente
zum Einsatz.



Medikamenten-Plan als Stutze

Je mehr Medikamente genommen werden mussen, umso
schwieriger ist es, den Uberblick Uber die richtige Einnahme

zu behalten. Damit der gewunschte Erfolg erreicht werden kann,
muss man die Therapie konsequent einhalten. Dazu hilft ein
Medikamenten-Plan, den Sie genau befolgen sollten. Zusatzlich
hilft es, die Medikamenteneinnahme in die tagliche Routine
einzubinden.

Viele tumorhemmende Medikamente konnen in
Tabletten- /Kapselform (oral) eingenommen werden.
' Dies konnen Sie zu Hause tun. Bitte beachten Sie, dass
Sie die Tabletten /Kapseln immer genau nach
Absprache mit lhrem Arzt / Ihrer Arztin einnehmen.

/O Therapien werden auch oft als Infusion (intravenos)
= verabreicht, dies erfolgt meist in der Praxis, Klinik oder
Ambulanz. Die Verabreichung kann mehrere Stunden

/" in Anspruch nehmen. Informieren Sie sich iiber Zeit,
v | Ort und geplante Dauer der Behandlung. Es kann
L] ‘ zudem hilfreich sein, warme Kleidung und etwas zur

Unterhaltung (wie Blcher oder Horblcher, Musik,
Zeitschriften) mitzunehmen. Bitte denken Sie an lhren
Patientenausweis oder Ihre Infusionskarte.

Nehmen Sie sich nach der Infusion Zeit zur Erholung
und lassen Sie sich moglichst abholen.

Einige Wirkstoffe werden auch unter die Haut (subkutan)

als Injektion gespritzt. Dies kann in der Praxis, Klinik oder
Ambulanz erfolgen. Es gibt auch Injektionen, die Sie sich selbst
spritzen konnen oder sich von einem Angehorigen

spritzen lassen konnen.



Antikorper

Daratumumab, Isatuximab

markiert die Krebszelle am CD38-Rezeptor fiir
das Immunsystem, welches daraufhin die Krebs-
zelle bekampft

Wie wirkeu lhre Medikamente?

Krebszelle
Chemotherapie (Zytostatikum)

Melphalan, Cyclophosphamid,

Bendamustin, Doxorubicin, Etoposid N
verandert die DNA so, dass sich die %
Zelle nicht mehr teilen kann

Antikorper

Elotuzumab

bindet am SLAMF7-Rezeptor
an der Krebszelle sowie der
Immunzelle und macht
diese flr das Immunsystem
angreifbar

Zellkern

Wirkstoffkonjugat
Belantamab-Mafodotin
der Antikorper schleust Gber den BCMA-
Rezeptor das Zytostatikum in die Krebs-
zelle, so kann diese von innen heraus
zerstort werden Bispezifische Antikorper
Elranatamab, Talquetamab
/ binden sowohl an Oberflachen-
/ A proteine von Myelomzellen als
auch von T-Zellen (korpereigene
Immunzellen) und bringen diese
in raumliche Nahe. Die T-Zellen
konnen dadurch die Myelomzellen
effektiver abtoten

CAR-T-Zelltherapie : ,
die genetisch veranderten \XX o s 'Proteasom-Hemmer
In(w:munzellen binden at:n ‘ : Bortezomib, Carfilzomib, Ixazomib
BCMA-Rezeptor an Krebs-

ol '*@\1 %w/ HDAC-Hemmer

blockiert den Stoffwechsel der Krebszellen

‘7/‘

i . Panobinastat 'f, und damit deren Wachstum
.
[ Lo ClpElD Gless hemmt im Zellkern verschiedene -
Histon-Deacetylasen (HDAC)
und damit den Ze”zyklus der Immunmodulator

Krebszellen Lenalidomid, Pomalidomid

% aktiviert das Immunsystem zum

Angriff und hemmt die Zellteilung



Welche Optionen der
Rezidivtherapie gibt es?

Die Behandlungsmaglichkeiten beim rezidivierten/refraktaren
Multiplen Myelom sind vielfaltig. Hier finden Sie einen Uberblick
uber die verschiedenen Optionen. Details erfahren Sie in den
folgenden Kapiteln.

e Konventionelle Chemotherapie: Melphalan,
Cyclophosphamid, Bendamustin, Doxorubicin, Etoposid

e Immunmodulatoren: Lenalidomid, Pomalidomid

e Proteasom-Hemmer: Bortezomib, Carfilzomib, Ixazomib

e Antikorpertherapie: Daratumumab, Isatuximab, Elotuzumab
e Bispezifische Antikorpertherapie: Elranatamab, Talquetamab
o Antikorper-Wirkstoffkonjugat: Belantamab-Mafodotin

e Histon-Deacetylase(HDAC)-Hemmer: Panobinostat

o CAR-T-Zelltherapie

Jede dieser Therapien greift die Myelomzellen auf andere
Art an. Das eroffnet die Moglichkeit, durch Kombination
verschiedener Wirkstoffe die Schlagkraft der Therapie zu
steigern.

Chemotherapie

Substanzen, die fur die klassische Chemotherapie eingesetzt
werden, werden als Zytostatika bezeichnet.

Diese beeintrachtigen die Entwicklung und Vermehrung von
Zellen und wirken auf alle, jedoch bevorzugt auf sich schnell
teilende Zellen wie Tumorzellen. Da auch gesunde Zellen mit
hoher Teilungsaktivitat betroffen sind (z. B. Haarwurzel-, Schleim-
haut-, Blut- und Immunzellen), treten typische Nebenwirkungen
wie Haarverlust, Durchfall, Blutarmut (Anamie) und Infektanfal-
ligkeit auf. Zytostatika wirken systemisch im ganzen Korper und
werden als Infusion, also intravenos tber einen Tropf, oder oral
verabreicht.

Wirkt systewisclh
im ganzen Korper

n
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Chemotherapie mit einem Portsystem

Fur die Chemotherapie per Infusion wird ein Zugang uber
eine Vene benotigt. Ein Portsystem ist deutlich sicherer als

ein Zugang uber die Armvenen. Beim Portsystem handelt es
sich um eine kleine Metallkammer mit einem Silikonschlauch,
derin eine herznahe Vene mindet. Es ermoglicht so einen
dauerhaften Zugang zum GefaRsystem. Die Medikamente
konnen direkt in den Port gegeben werden. In der Regel wird
das Portsystem in einem kleinen, meist ambulanten Eingriff
unter ortlicher Betaubung unterhalb des Schlusselbeins ein-
gesetzt. Normalerweise konnen Sie sich mit dem Portsystem

ganz normal bewegen und Ihren Alltagsaktivitaten nachgehen.

Der behandelnde Arzt /die behandelnde Arztin wird Ihnen
erklaren, welche hygienischen Aspekte Sie beachten sollten.

Immunmodulatoren

Die Immunmodulatoren Lenalidomid, Pomalidomid und
Thalidomid haben in der Behandlung des Multiplen Myeloms
einen hohen Stellenwert. Wie der Name der Substanzklasse
schon sagt, modulieren (beeinflussen) diese Medikamente das
Immunsystem. Sie unterstutzen das Immunsystem dabei,
Krebszellen abzutoten, indem sie tumorfordernde Substanzen
hemmen und Immunzellen stimulieren, die Tumorzellen
anzugreifen. Lenalidomid und Pomalidomid sind eng miteinan-
der verwandt und Weiterentwicklungen des Thalidomids. Wah-
rend Lenalidomid bereits eine starkere Wirksamkeit hat als
Thalidomid, ist Pomalidomid nochmals wirksamer und kann
selbst bei einigen Patient*innen ein Ansprechen erreichen, die
gegen Lenalidomid resistent sind.

2. Aktiviert lmmunzellen,
‘ die Krebszellen angreifen

1. Hemmt Zellteilung

und lasst Krebszellen absterben

R
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_ Tumorzellen werden dadurch
schlechter mit Nahrstoffen versorgt



Werden Sie mit Immunmodulatoren
(Lenalidomid, Pomalidomid, Thalidomid)
behandelt, mussen Sie sich auf jeden

Fall an das vorgeschriebene Schwanger-
schaftsverhutungsprogramm halten.

Das Risiko fiir schwere, lebensbedrohliche
Fehlbildungen eines Kindes, das kurz vor,
wahrend oder kurz nach der Einnahme
gezeugt wird, ist sehr hoch.

lhr behandelnder Arzt / Ihre behandelnde
Arztin wird Sie dartber aufklaren, welche
VerhutungsmaRnahmen geeignet sind.

Zudem erhohen Immunmodulatoren das Thromboserisiko.
Daruberhinaus besteht die Gefahr einer Polyneuropathie,
die bei Thalidomid am grolten und bei Pomalidomid und
Lenalidomid niedriger ist. Welcher Immunmodulator fur
die Rezidivtherapie eingesetzt wird, hangt von individuellen
Faktoren und der Vortherapie ab.

Proteasom-Hemmer \D

Die Wirkstoffgruppe der sogenannten Proteasom-Hemmer steht
zur Behandlung des Multiplen Myeloms bereits seit einigen
Jahren zur Verfugung. Proteasome sind Zellbestandteile, in
denen samtliche im Korper anfallenden Proteine (EiweifRe)
abgebaut werden. Damit fungiert das Proteasom gewissermalen
als Recylingstelle der Zelle. Wird das Proteasom durch einen
Proteasom-Hemmer blockiert, werden wichtige Signalwege
unterdruckt und die Krebszelle stirbt.
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Autikorpertherapie

Eine relativ neue Wirkstoffgruppe zur Behandlung des Multiplen
Myeloms steht seit wenigen Jahren mit den zielgerichteten
Antikorpern zur Verflgung.

Daratumumab ist ein sogenannter monoklonaler Antikorper,
der spezifisch an ein Protein auf Myelomzellen bindet — den
sogenannten CD38-Rezeptor. Durch die Bindung werden sowohl
indirekte als auch direkte Effekte zur Krebsbekampfung
ausgelost. Die indirekten Effekte werden dadurch vermittelt, dass
Daratumumab Immunzellen zur Bekampfung von Krebszellen
aktiviert. AuRerdem bildet Daratumumab Quervernetzungen
auf der Zelloberflache und lost dadurch direkt den Zelltod der
Krebszelle aus.

Rezeptor

Krebszelle

Immunzelle
erkennt Krebszelle

Isatuximab ist ebenfalls ein monoklonaler Antikorper, der

an den CD38-Rezeptor der Myelomzellen bindet. Sein
Wirkmechanismus ahnelt dem von Daratumumab. Auch die
Bindung von Isatuximab |0st direkte und indirekte Effekte tUber
das Immunsystem aus, die zum Zelltod der Krebszelle fiihren.
Wahrend Daratumumab in der Primartherapie und der Rezidiv-
therapie des Multiplen Myeloms zum Einsatz kommen kann,

ist Isatuximab erst nach mindestens einer Vortherapie
zugelassen. Isatuximab ist aktuell nur als Kombinationstherapie
mit Dexamethason plus einem Proteasom-Hemmer bzw.
Immunmodulator empfohlen.

Elotuzumab, ein weiterer monoklonaler Antikorper, bindet an
das sogenannte SLAMF7-Zelloberflachenmolekdl, das sich auf
verschiedenen Zellen wie Myelomzellen und Immunzellen
befindet. Dadurch werden direkte und indirekte Effekte ausgelost,
sodass die Krebszellen flr das Immunsystem angreifbar werden.
Elotuzumab wird aktuell nur als Kombinationstherapie mit Dexa-
methason plus Lenalidomid bzw. Pomalidomid empfohlen und
ist erst nach mindestens einer Vortherapie zugelassen.

Daratumumab, Isatuximab und Elotuzumab werden als
Infusion verabreicht und konnen eine allergische Reaktion

bzw. Infusionsreaktion auslosen, weshalb Begleitmedikamente \‘\> P
gegeben werden. Daratumumab ist auch als subkutane
Injektion verfugbar. = =
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Bispezifische Autikorpertherapie

Elranatamab ist ein bispezifischer Antikorper, der spezifisch an

ein Oberflachenprotein von Mylomzellen — dem B-Zell-Reifungs-
antigen (BCMA) — und gleichzeitig gegen ein Oberflachenprotein
von T-Zellen des Immunsystems — dem sogenannten CD3-
Rezeptor — bindet.

Talquetamab ist ein bispezifischer Antikorper, der spezifisch

an ein Oberflachenprotein von Mylomzellen —dem G-Protein
gekoppelten Rezeptor der Familie C (GPRC5D) — und gleichzeitig
gegen ein Oberflachenprotein von T-Zellen des Immunsystem —
dem sogenannten CD3-Rezeptor — bindet.

BCMA-Rezeptor/ Bispezifischer
GPRC5D-Rezeptor Antikorper

/ CD3-Rezeptor
\j& der T-Zelle
2/

Krebszelle

=

/ T-Zelle erkennt

, Krebszelle

O
5 Zelltod der Krebszellen
“

d@)

T-Zelle bindet an bispezifischen
Antikorper, nahe der Krebszelle

Beide bispezifischen Antikorper erkennen sowohl die Tumor- als
auch die Immunzelle, bringen diese in raumliche Nahe und
erleichtern so, dass die T-Zelle die Myelomzelle abtoten kann.
Elranatamab und Talquetamab konnen nach mindestens drei
Vortherapien eingesetzt werden.

Elranatamab und Talquetamab werden als subkutane
Injektion verabreicht.



Autikérper-Wirkstoffkonjugat

Seit 2020 steht zur Rezidivtherapie des Multiplen Myeloms

noch eine weitere neuartige Therapieoption zur Verfligung.
Belantamab-Mafodotin ist ein Antikorper gegen ein Zell-
oberflachenmolekil (BCMA), welches fast ausschlieRlich auf
Myelomzellen vorkommt, der mit einem Zytostatikum konjugiert
(verbunden) ist. Nach der Bindung des Antikorpers wird das
Zytostatikum von der Myelomzelle aufgenommen und im Zell-
inneren freigesetzt. Dies flhrt zum Zelltod der Myelomzellen.
Belantamab-Mafodotin wird als Infusion verabreicht und kann
insbesondere Nebenwirkungen an der Hornhaut des Auges
verursachen, weshalb die Gabe augenarztlich Uberwacht
werden sollte und bestimmte Augentropfen begleitend gegeben
werden. Das Medikament ist erst nach einer Vorbehandlung mit
vier Therapielinien zugelassen.

BCMA-Rezeptor

Krebszelle [
,ut { << Belantamab-
\ P :\v’ Mafodotin

e ¥ NG
K}' \\ Zytostatikum bekampft die

ot Krebszelle von innen heraus

> Lelltod der Krebszellen

% C

Histom-(Oeacetglase(“(OAC)-"eWWer D

Der HDACG-Hemmer Panobinostat greift in den Prozess der
genetischen Informationsverarbeitung ein und fuhrt so zum
Tod der Krebszellen. Beim rezidivierten/refraktaren Multiplen
Myelom ist nach mindestens zwei Vortherapien Panobinostat in
Kombination mit Bortezomib und Dexamethason zugelassen.
Panobinostat wird als Kapsel verabreicht. Das Nebenwirkungs-
profil ahnelt dem von typischen Zytostatika (u.a. Ubelkeit,
Erbrechen, Durchfall, Auswirkungen auf das Blutbild).

Panobinostat hemmt
im Zellkern verschiedene

Krebszelle

/ = DNA
Zellkern ~f—
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_

O
!
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Histon-Deacetylasen (HDAC).
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CAR-T-Zelltherapie

CAR-T-Zelltherapie ist eine moderne und innovative Krebs-
behandlung. CAR steht fur chimarer Antigen-Rezeptor. Chimare
bedeutet eigentlich ,,Mischwesen”, Bei der Behandlungsoption
ist damit gemeint, dass der Antigen-Rezeptor bestimmter
Abwehrzellen (sogenannter B-Zellen) kiinstlich verandert und
in die korpereigenen Immunzellen (sogenannte T-Zellen) ein-
geschleust wird. Dadurch konnen die T-Zellen die Myelomzellen
erkennen und besser bekampfen.

Dafur werden zunachst Ihre T-Zellen mit Hilfe der sogenannten
Apherese (Verfahren zur Abtrennung von Blutbestandteilen) aus
dem Blut gewonnen. AnschlieRend werden die T-Zellen in einer
Zellkultur verandert. Meistens wird dafur ein unschadliches Virus
benutzt, das den Bauplan fur den veranderten Antigen-Rezeptor
in die Zellen einschleust. Die neu entstandenen T-Zellen besitzen
nun einen chimaren (aus unterschiedlichen Bestandteilen
zusammengesetzten) Antigen-Rezeptor, der ganz bestimmte
Bestandteile (Antigene) auf der Oberflache von Myelomzellen
erkennen kann. Diese veranderten T-Zellen werden Ihnen nun
durch eine Infusion zurtickgegeben. Die Zellen konnen darauf-
hin die Krebszellen wirkungsvoll und zielgerichtet in Ihrem Korper
erkennen und bekampfen.

Idecabtagen-Vicleucel ist eine CAR-T-Zelltherapie, die zur Behand-
lung des therapierefraktaren Multiplen Myeloms zugelassen ist.
Idecabtagen-Vicleucel wird bei Patient*innen angewendet, die
zuvor mindestens zwei Therapien erhalten haben, einschliellich
eines Immunmodulators, eines Proteasom-Hemmers und eines
Anti-CD38-Antikorpers und deren Zustand sich seit der letzten
Behandlung verschlechtert hat.

b. Bekampfung der Krebszellen durch
e wieder aufgenommene CAR-T-Zellen
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Welche begleitenden
Therapieoptionen gibt es?

Im Verlauf der Erkrankung des Multiplen Myeloms konnen unter-
schiedliche Begleitsymptome in unterschiedlicher Auspragung
auftreten.

Magliche Begleitsymptome:

e Nieren-Schadigung (haufiges Symptom)
e Knochen-Schadigung (haufiges Symptom)
e Erhohte Infektanfalligkeit

e Blutungsneigung “
e Blutarmut
(‘/ \
] g
\//

Die Therapie dieser Begleitsymptome hangt vom Stadium, dem
Allgemeinzustand des/der Erkrankten, der Organfunktionen und
anderer Begleiterkrankungen ab.

Behandlung vou Kuochenschiden

Knochenschaden treten beim Multiplen Myelom leider sehr
haufig auf. Sollten Sie noch keine Knochenschaden haben,

gilt es, diesen auch zukunftig vorzubeugen. Wenn Sie bereits
von Knochenschaden betroffen sind, gibt es verschiedene
Behandlungsoptionen. Neben stabilisierenden Orthesen kann
eine Physiotherapie Beschwerden lindern. Auch die lokale
Bestrahlung soll Knochenschmerzen vermindern und Knochen-
brichen vorbeugen. In Einzelfallen kann ein operativer Eingriff,
z.B. zur Stabilisierung eines eingebrochenen Wirbels oder der
Behandlung einer Fraktur, notwendig sein. Zur medikamentosen
Behandlung stehen vor allem Bisphosphonate und der mono-
klonale Antikorper Denosumab zur Verfugung, die das
Fortschreiten der Knochenschadigung bremsen.

Orthesen Physiotherapie

Operativer Eingriff
N me
\ , L M
@: // _
Lokale Bestrahlung 'Bisphosphonate/ Schmerzmedikamente

Denosumab
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Erythropoetin-Therapie zur Reduktion der
Blutarmut (Andwie)

Durch die Verdrangung des gesunden Knochenmarks werden
beim Multiplen Myelom mit der Zeit auch immer weniger
Erythrozyten (rote Blutkorperchen) gebildet. Diese Blutarmut
(Fachbegriff: Anamie) auBert sich meist durch Midigkeit und
Schwache. Myelompatient*innen mit geschadigten Nieren
bilden ggf. nicht genug Erythropoetin und konnen aus diesem
Grund eine Anamie entwickeln.

Wenn Sie unter einer ausgepragten Anamie leiden, wird Ihr
Arzt/Ihre Arztin Thnen moglicherweise eine Erythropoetin-
Therapie verordnen. Erythropoetin wird naturlicherweise in
der Niere gebildet und regt das Knochenmark an, Erythrozyten
herzustellen. Kunstlich hergestelltes Erythropoetin kann eine
Anamie verbessern und den Bedarf einer Bluttransfusion
verringern, weil Ihr Korper mehr rote Blutzellen bildet. Sollte
eine schwerwiegende Anamie mit einem sehr niedrigen
Hamoglobin-Wert vorliegen, kann eine Bluttransfusion
erwogen werden.

~7 7\ Tempordre/dauerhafte N
Schadigung des Knochenmarks

durch die medikamentose \“&

Behandlung

Eingeschrankte Epoetin-Bildung /7
in der Niere durch die Erkrankung -

Andwmie (niedriger Hamoglobinwert)

Hamoglobinwert Hamoglobinwert

8—10g/dl <8g/d| T nm ‘
/ ,mtmluuq!g\ij.u .

Epoetin-Therapie Bluttransfusion

Steigerung der
Anzall der roten Blutplittchen
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Therapietreue

Damit Ihre Therapie moglichst gut wirken kann, ist es wichtig,
dass Sie sie genau wie vorgeschrieben einhalten und auch Ihre
Kontrolltermine wahrnehmen.

lhr Verstandnis fur die Wichtigkeit der Therapietreue basiert

auf einer guten, vertrauensvollen Beziehung zu lhrem Arzt / Ihrer
Arztin. Auch Ihre individuellen Erwartungen und Bedrfnisse
sollten stets bertcksichtigt werden. Sprechen Sie Unklarheiten
sofort an und weisen Sie darauf hin, wenn Sie Fragen haben
oder etwas nicht ganz verstanden haben.

Da eine unregelmaRige Einnahme der Medikamente deren
Wirkung vermindern kann, sollten Sie Ihre Medikamente
regelmaRig und zum richtigen Zeitpunkt einnehmen, wie es
lhnen Ihr Arzt / Ihre Arztin verordnet hat.

Da bei vielen Medikamenten zur Behandlung des Multiplen
Myeloms Nebenwirkungen auftreten konnen, ist es wichtig,
dass Sie sich qut aufgeklart fihlen. Sollten Sie unter der
Therapie Nebenwirkungen feststellen, besprechen Sie diese
bitte umgehend mit Ihrem Arzt / lhrer Arztin und setzen Sie
Medikamente nicht selbststandig ab oder verringern
eigenstandig die Dosis. Viele Nebenwirkungen konnen mit
einfachen GegenmaRnahmen gezielt behandelt oder verhindert
werden. Zudem konnen Sie mit lhrem Arzt / Ihrer Arztin Uber
mogliche alternative Therapien oder eine mogliche Dosis-
optimierung sprechen.
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Generika & Biosimilars

(enerika

Wenn ein Medikament neu entwickelt wird, fallt es normaler-
weise fur einen Zeitraum von bhis zu 20 Jahren unter den
sogenannten Patentschutz. Das bedeutet: Nur das Pharma-
unternehmen, das es entwickelt hat, darf es in dieser

Zeit herstellen oder daruber entscheiden, wer es noch
produzieren darf.

Nach Ablauf dieses Patentschutzes durfen aber auch andere
Pharmaunternehmen das gleiche Medikament ohne Zustimmung
des Entwicklers herstellen. Diese Medikamente nennt man Gene-
rika. Sie sind sehr viel kostengunstiger als die Originalpraparate,
weil die Entwicklungskosten entfallen.

Ein Generikum enthalt den gleichen Wirkstoff wie das Original-
praparat und kann als seine Nachahmung angesehen werden.
Zwar tragt das Generikum einen anderen Namen und unter-
scheidet sich vom Originalpraparat in seiner Verpackung und
ggf. in seiner Form, Farbe und den verwendeten Hilfsstoffen,
jedoch mussen Wirkstoff und Darreichungsform identisch sein.
Letzteres bedeutet, dass das Generikum beispielsweise eine
Kapsel sein muss, wenn das Originalpraparat ebenfalls in

Kapselform zur Verfligung steht.

Die Vorteile von Generika sind die geringeren Kosten bei
gleichwertiger Wirksamkeit und Sicherheit. Generika machen
die Arzneimittelversorgung in Deutschland bezahlbar. Auch zur
Behandlung des Multiplen Myeloms gibt es viele Medikamente,
die inzwischen als Generika erhaltlich sind. Dazu gehoren bei-
spielsweise Lenalidomid und Bortezomib.

Biologika und Biosimilars

Manche Arzneistoffe werden nicht chemisch, sondern von
lebenden Organismen (z. B. Bakterien oder tierischen Zellen)
produziert. Die entsprechenden Arzneimittel nennt man
Biologika, Biopharmazeutika oder Biologics.

Fur alle zugelassenen Biologika besteht zunachst ein Patentschutz.
Nach Ablauf des Patentschutzes konnen die Medikamente auch
von anderen pharmazeutischen Unternehmen hergestellt und
vertrieben werden. Diese Nachfolgepraparate werden Biosimi-
lars genannt. Der Name leitet sich vom englischen ,similar” ab,
was ,ahnlich” bedeutet. Biosimilars werden fur die Zulassungen
intensiv in Studien gepruft und weisen eine vergleichbare
Wirksamkeit und Sicherheit wie das Originalpraparat auf.

Fur das Nebenwirkungsmanagement der Therapie des Multiplen
Myeloms gibt es z. B. Biosimilars wie Epoetin alfa, Filgrastim

und Pegfilgrastim.
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Hilfreiche Adressen

AMM-Online (Arbeitsgemeinschaft Multiples Myelom,

Plasmozytom, Morbus Kahler)
Hulterkamp 60

47807 Krefeld
vorstand@myelom.org
www.myelom.org

Deutsche Krebsgesellschaft e. V.
Kuno-Fischer-StraRe 8

14057 Berlin
www.krebsgesellschaft.de

Deutsche Leukdmie- & Lymphom-Hilfe e. V. (DLH)
Broschuren und Info-Blatter zu verschiedenen
Lymphom-Erkrankungen

Thomas-Mann-StraRe 40

53111 Bonn

Telefon: 0228 33889200
info@leukaemie-hilfe.de

www.leukaemie-hilfe.de

GMMG-Studiensekretariat
Medizinische Klinik V
Universitatsklinikum Heidelberg
Im Neuenheimer Feld 130
Marsilius-Arkaden, Turm West
69120 Heidelberg

www.gmmg.info/gmmg-studiensekretariat-heidelberg/

International Myeloma Foundation (IMF)
www.myeloma.org

Kompetenznetz Maligne Lymphome (KML)

Uberblick tiber die verschiedenen Lymphom-Erkrankungen

und Therapiemoglichkeiten, Multiples Myelom Studiengruppen
www.lymphome.de

Krebsinformationsdienst Heidelberg (KID)
Deutsches Krebsforschungszentrum

Im Neuenheimer Feld 280

69120 Heidelberg
www.krebsinformationsdienst.de

LHRM e. V. (Leukamiehilfe Rhein-Main)
Umfangreiches Informationsmaterial und Broschuren
Telefon: 06142 32240

buero@LHRM.de
www.leukaemiehilfe-rhein-main.de

Multiple Myeloma Research Foundation (MMRF)
www.themmrf.org

Myeloma Patients Europe (MPE)
WWW.mpeurope.org
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NAKOS Nationale Kontakt- und Informationsstelle zur Anregung
und Unterstutzung von Selbsthilfegruppen

Otto-Suhr-Allee 115

10585 Berlin

Telefon: 030 31018980

Telefax: 030 31018970

selbsthilfe@nakos.de

www.nakos.de

Sektion Multiples Myelom
Medizinische Klinik V
Universitatsklinikum Heidelberg
Im Neuenheimer Feld 410

69120 Heidelberg
www.klinikum.uni-heidelberg.de/
Multiples-Myelom.131759.0.html

Stiftung Deutsche Krebshilfe
Buschstr. 32

53113 Bonn
www.krebshilfe.de

Wichtige Begriffe

Anamie
Blutarmut, verminderte Anzahl roter Blutkorperchen

Antigen

Substanz oder Molekul-Struktur, die vom Immunsystem als
,Korper-fremd” erkannt wird und daraufhin eine Immunantwort
auslost und diese bekampft.

Antikorper

Proteine, die vom Immunsystem als Waffen gegen
Krankheitserreger eingesetzt werden. Antikorper werden von
den Plasmazellen produziert, die sich beim Multiplen Myelon
unkontrolliert vermehren. Die entarteten Plasmazellen stellen
funktionslose Antikorper her. Jedoch werden monoklonale
Antikorper auch im Rahmen der Therapie des Multiplen
Myeloms eingesetzt.

Apherese
Verfahren, mit dem man aus dem Blut einzelne Zellbestandteile,
wie z.B. blutbildende Stammzellen herausfiltern kann.

B-Zellen

Gehoren zu den weillen Blutkorperchen und bilden gemeinsam
mit den T-Zellen einen entscheidenden Bestandteil des Immun-
systems. Sie werden von den T-Zellen aktiviert und bilden
daraufhin Antikorper, die korperfremde Substanzen bekampfen.
Sie heiRen B-Zellen, da sie im Knochenmark (Bone Marrow,
engl. fir Knochenmark) gebildet werden.
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Blutzellen
Rote und weilke Blutkorperchen sowie Blutplattchen

Desoxyribonukleinsaure (DNA)
Erbsubstanz

Dexamethason
Ein kunstliches Glucocorticoid, das entzindungshemmend
und dampfend auf das Immunsystem wirkt.

Immunmodulatoren
Substanzen bzw. Medikamente, welche die Reaktionen
des korpereigenen Abwehrsystems beeinflussen.

Knochenmark
Gewebe im Inneren groRerer Knochen, das fur die Produktion
von Blutzellen zustandig ist.

Lymphozyten
Untergruppe der weilRen Blutkorperchen, die in erster
Linie fur die Immunabwehr zustandig sind.

Monoklonale Antikorper
Antikorper, die von einer Zelllinie (,Zellklon”) produziert werden,
die auf eine einzige B-Zelle zuruckgeht.

Multiples Myelom (MM)
Blutkrebserkrankung, bei der sich Plasmazellen unkontrolliert
vermehren.

Myelomzellen
Krankhaft veranderte Plasmazellen. Sie produzieren Antikorper oder
auch Bruchstticke von Antikorpern, die so genannten Paraproteine.

Paraproteine
Funktionslose Antikorper, die von entarteten Plasmazellen
produziert werden.

Plasmazellen
Untergruppe der Lymphozyten; Plasmazellen produzieren —
gegen korperfremde Stoffe und Zellen gerichtete — Antikorper.

Portsystem

Hohlkammer, die unter die Haut eingepflanzt wird und von

der aus ein Plastikschlauch in ein Blutgefal fuhrt. Ein Port
ermaglicht unter anderem eine schonende Verabreichung

von Infusionen (z.B. Chemotherapeutika) bei Krebspatient*innen.

Proteasom

,Papierkorb” der Zelle. In diesem werden nicht mehr benotigte
Proteine (EiweiRe) abgebaut. Wird der ,Papierkorb” verstopft,
stirbt die Zelle ab.

Proteasom-Hemmer

Arzneistoffe, die in Krebszellen die Aktivitat der Proteasomen
(komplexe EiweiRe in der Zelle) hemmen. Sie bewirken eine

Verlangsamung des Zellwachstums und eine Beschleunigung
des Absterbens von Zellen.

Rezeptor
Eine Molekdlstruktur, die auf der Oberflache einer Zelle sitzt und
Signale von auRen empfangt und diese in das Zellinnere weiterleitet.
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Rezidiv
Ruckfall, Wiederauftreten einer Erkrankung

Rezidiviertes/refraktares Multiples Myelom
Fortgeschrittenes MM-Stadium, das durch ein Rezidiv bzw.
Therapieversagen gekennzeichnet ist.

Systemische Therapie
Therapie, die im ganzen Korper wirkt.

T-Zellen

Bilden eine Gruppe von weilen Blutkorperchen,

die der Immunabwehr dient. Sie spielen eine wichtige Rolle

iIm menschlichen Immunsystem. Es gibt unterschiedliche Arten

von T-Zellen. Diejenigen, die korpereigene Zellen, die von Viren
infiziert wurden, erkennen und abtoten und andere die B-Zellen
aktivieren, die daraufhin Antikorper bilden. Sie werden T-Zellen
genannt, da sie im Thymus ausreifen.

Zytostatikum

Eine toxische, chemische Substanz, die im Rahmen der
Chemotherapie von Krebserkrankungen eingesetzt wird.
Zytostatika verhindern die Teilung und Ausbreitung von
Krebszellen.

Wotizen
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