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Was ist ein Multiples Myelom?

Definition

Multiples Myelom:

Das Multiple Myelom (MM) ist eine Krebserkrankung von Plasmazellen, die normalerweise Antikorper
(polyklonale Immunglobuline) fiir die Infektabwehr produzieren. Myelomzellen produzieren mono-
klonales Protein (M-Protein, Paraprotein). Eine monoklonale Gammopathie unklarer Signifikanz (MGUS)
und ein schwelendes Myelom (SMM) gehen einem MM typischerweise voraus, ohne dass diese
zwingend behandelt werden miissen.
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— Was sind Plasmazellen?

* Alle Blutzellen nehmen ihren Ursprung in den Stamm- und Vorlauferzellen des Knochenmarks.

* Rote Blutkoérperchen (Erythrozyten) und Blutpldttchen (Thrombozyten) gehen aus myeloischen
Vorlauferzellen hervor.

* Immunzellen entstehen aus lymphatischen Vorlauferzellen. Immunzellen sind fiir die erworbene
Immunitdt zustdndig. Dazu gehoéren auch Plasmazellen, bei denen es sich um reife B-Zellen handelt.

* Gesunde Plasmazellen produzieren Antikérper zur Bekampfung von Bakterien und Viren.

Tafel 1
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Was ist ein Multiples Myelom?

m Multiples Myelom

Wo entsteht es, wie haufig ist es und wie wird es verursacht?

Definition [1, 2]
B Das Multiple Myelom (MM) ist eine Krebserkrankung von

pasEtniuitpicibelom weilRen Blutkorperchen, die zur kérpereigenen Immun-
Eﬂ:e‘::"“ﬂ | abwehr gehoren - den Plasmazellen. Normalerweise sind
ultiples Myelom:
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zwingend behandelt werden miissen.

system bei der Abwehr von Infektionserregern benétigt.
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* Gesunde Plasmazellen produzieren Antikérper zur Bekdmpfung von Bakterien und Viren.

bzw. Mdnner 72 Jahre alt, wenn sie am MM erkrankten (Zahlen
el aus dem Jahr 2020) [2].

B Im Jahr 2021 starben 1836 Frauen und 2208 Manner infolge eines MM. Das mittlere Sterbealter lag bei 80 (Frauen)
bzw. 77 Jahren (Manner). Die Prognose des MM verbessert sich derweilen stetig durch insbesondere immer wirksa-
mere Anti-Myelom-Therapien.

Ursachen [1]
B Der Ausloser der Erkrankung ist beim MM weitgehend unbekannt, das Aufeinandertreffen von mehrere Faktoren gilt
als wahrscheinlich. Bei der Mehrheit der Patienten bleibt die Herkunft der Erkrankung unklar.

B Als mogliche Risikofaktoren gelten
O hoheres Lebensalter (das Erkrankungsrisiko steigt mit zunehmendem Lebensalter),
O mannliche Geschlechtszugehdrigkeit,
O afroamerikanische Abstammung,
O genetische Risikofaktoren (zytogenetische/molekulargenetische Veranderungen)

B Es gibt bisher keine Vorsorgeuntersuchung (z. B. tiber eine Bestimmung des genetischen Erkrankungsrisikos), mit der
sich eine MM-Erkrankung vorhersagen lasst.



Was heil3t MGUS, SMM oder AL-Amyloidose?

Aufbau eines normalen Antikorpers
(z.B. Immunoglobulin G, IgG)

Schwere Kette
(z.B.G, A, D, E, M)

Das MM ist die haufigste maligne Plasmazellerkrankung.

Leichte Kette
(Kappa, Lamda-Typ)

o

Monoklonale Smoldering MM Multiples Myelom
Gammopathie SMM MM
unklarer Signifikanz »Schwelendes* MM (Symptome vorhanden)
MGUS (ohne Symptome)

(ohne Symptome)

obligate Vorstufen des MM

Niedrigrisiko-SMM Hochrisiko-SMM
MGUS: Multiol
ca. 1% jahrliches “l,: tlll) es
Progressionsrisiko yelom
SMM:

ca. 10% jahrliches Progressionsrisiko

Wie unterscheidet sich die AL-Amyloidose vom MM?

* Das MM ist die haufigste maligne Plasmazellerkrankung.
* Bei der AL-Amyloidose handelt es sich um eine Protein-Fehlfaltungskrankheit. Diese ist mit einer
MGUS-, SMM- oder MM-Konstellation/Erkrankung assoziiert, d.h. beides tritt gemeinsam auf.

Welche Vorstufen gibt es beim MM?

* MGUS und SMM sind obligate Vorstufen des MM.

* Bei der MGUS betrigt das jahrliche Ubergangsrisiko in ein MM nur etwa 1%, beim SMM ungefahr 10%.

* MGUS und das SMM werden in der Regel nicht behandelt.

* Beim Hochrisiko-SMM kommt die Teilnahme in klinischen Studien/Behandlung mit neuen
Medikamenten in Frage.

Tafel 2
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Was heildst MGUS, SMM oder AL-Amyloidose?

m MM-Subtypen und andere Plasmazellerkrankungen
Welche Vorstufen gibt es? Welche Subtypen gibt es?

Vorstufe MGUS [1-3]
B Die MGUS (monoklonale Gammopathie unklarer Signifikanz) ist eine potenzielle Vorstufe (Prdkanzerose) zu einer
Blutkrebserkrankung.

B In der Laboruntersuchung werden klonale Plasmazellen und
komplette/inkomplette Immunglobuline (M-Protein) in nied-

Weas|heikt MGUS, SMM odenAL-Amyloidose? riger Anzahl nachgewiesen. lhre niedrige Anzahl reicht fiir die
Schwere Kette Aufbau eines normalen Antikirpers Entwicklung von Krankheitssymptomen nicht aus.
(2B.G,A,D,E, M)< %) (z.B. Immunoglobulin G, 1gG)

B Eine MGUS wird - Giblicherweise - nicht behandelt.

Q B Da eine MGUS als Vorstufe in eine Blutkrebserkrankung tiber-
Y Das MM ist die hiufigste maligne Plasmazellerkrankung. . . . .

e e Td) Ty gehen kann, sind regelmaRige Kontrollen angezeigt, um ein

appa, Lamda-Typ, Y A . . . . . e .
Ny’ ! . Fortschreiten (Progression) nicht zu {ibersehen. Das Risiko fiir
< den Ubergang in ein MM betragt ungefdhr 1% pro Jahr - kann

h—— . . .. .
= aber je nach Ausgangswert des M-Proteins hoher sein.

It 7

Vorstufe SMM [1-3]

Monoklonale Smoldering MM Multiples Myelom
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(ohne Symptome) (chne Symptome) die Anzahl der monoklonalen Plasmazellen und deren Produk-
ten nochmals hoher als beim MGUS. Das Risiko des Ubergangs y
evs. Niedrigrisiko-SMM Hochristko-SMM in ein MM ist ebenfalls héher als beim MGUS (ca. 10 % pro Jahr). S
1% ish, \.i h Multiples . . . .
Progressionsisio Myelom B Eine SMM wird i.d.R. nicht behandelt. g
SMM: . . o)
ca. 10% jahrlches Progressionstisico B Durch eine Untersuchung des Knochenmarks und die Anwen- %
| Wie unterscheidet sich die AL-Amyloidose vom MI? | dung von Risikokriterien (IMWG-Kriterien) werden Patien- 3
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| Welche Vorstufen gibt es beim w2 Kriterien lassen sich Hochrisiko-SMM bei Patienten identifizie- g
* MGUS und SMM sind obligate Vorstufen des MM. . . . . . . o
« Bei der MGUS betragt das jahrliche Ubergangsrisiko in ein MM nur etwa 1%, beim SMM ungefahr 10%. Fen, d e 2 von 3 der fOIgenden Kr'terlen erfU | Ien: fFEIe LeICht- O
« MGUS und das SMM werden in der Regel nicht behandelt. .. .. ©
. :ﬂei;r,kHochﬂtsikq-S!;/lM|<0rnrnt die Teilnahme in klinischen Studien/Behandlung mit neuen ketten-RatIO m Blutserum > 20, mOnOklOnaleS Proteln m
ledikamenten in Frage. .
2 Blutserum >2 g/dl, oder klonale Plasmazellen im Knochen-

mark >20%.

B Patienten mit Hochrisiko-SMM kénnen mit einem CD38-Antikdper behandelt oder in klinische Studien eingeschlossen
werden. Ein Niedrigrisiko-SMM wird regelmaRig hinsichtlich einer Verschlechterung in den IMWG-Kriterien (iberwacht.

Andere Plasmazellerkrankungen [1-3]
B Bej einer Amyloidose handelt es sich um eine Protein-Fehlfaltungskrankheit. Die strukturell verdnderten Proteine
unterscheiden sich im Aufbau und kénnen Organe wie Herz, Niere, Nervensystem, Darm oder Leber schwer schadigen.

B MGUS, SMM oder MM kénnen mit einer AL-Amyloidose einhergehen.

B Das solitdre Plasmozytom ist ein einzelner Tumor, der aus monoklonalen Plasmazellen besteht. Eine Heilung ist durch
eine Operation oder Bestrahlung moglich. Aber in iber 50 % der Fdlle haben die Plasmazellen zu diesem Zeitpunkt
bereits gestreut, sodass eine Progression zum MM mdglich wird.

B Bei der Plasmazell-Leukdmie finden sich im Blutausstrich mind. 5 % Plasmazellen.

Verschiedene Befallsmuster beim MM [1, 4]
B |e nach Verteilungsmuster der Myelomzellen bzw. Myelom-Herde wird das MM als

O fokal (einzelner Herd)
O multifokal (mehrere fokale Herde)

O diffus (Knochenskelett ist diffus infiltriert) und/oder als extramedulldr (MM-Herde auch auBerhalb des Knochen-
marks) auftretend bezeichnet.



Welche Organe sind am hdufigsten betroffen?

ﬁ Wichtigste Symptome sind Knochenbefall[-schmerzen und Andmie — Erschopfungssyndrom (Fatigue)

Blutarmut

* als Folge von erniedrigter
Anzahl roter Blutkérperchen
(sog. Andmie)

* Infektanfalligkeit

Nierenschdden

* Verminderte Urinausscheidung

* Wasseransammlungen in den
Beinen und Gelenken

* Storungen des Bewusstseins,
Gedachtnisstérungen,
Verwirrtheit

* Ubelkeit

Knochenbefall

* |n erster Linie Knochen-
schmerzen

» unerwartete Knochenbriiche
(ohne Ereignis)

» Mdigkeit, Durst, Erbrechen,
Verwirrtheit (bedingt durch
erhohte Kalziumkonzentration
im Blut — Hyperkalzdamie)

allgemeine Symptome

» Abgeschlagenheit und
Erschopfung

* Gewichtsverlust

Welche Organe sind am haufigsten betroffen?

* Knochen (Knochenschmerzen, Knochenbriiche)

* Blut

« Nieren } (Blut- oder Urinwerte auffallig)

Welche Symptome sind eher selten?

Seh- und Gedachtnisstorungen, Schwindel, anfallsartige Brustschmerzen (Angina Pectoris), Bauch-
schmerzen wegen Durchblutungsstérungen in der Darmwand oder Blutungsneigung

Tafel 3
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Welche Symptome verursacht das MM?

m Mogliche Symptome beim MM

Welche Symptome treten beim MM auf? Wie kommen sie zustande?

Welche Organe sind am haufigsten betroffen?

ﬁ Wichtigste sind

und Andmie — Ersché (Fatigue)

Blutarmut

« als Folge von erniedrigter
Anzahl roter Blutkrperchen
(sog. Andmie)

« Infektanfalligkeit

Nierenschaden

+ Verminderte Urinausscheidung

* Wasseransammlungen in den
Beinen und Gelenken

 Stérungen des Bewusstseins,
Gedachtnisstdrungen,
Verwirrtheit

« Ubelkeit

Knochenbefall

« In erster Linie Knochen-
schmerzen

« unerwartete Knochenbriiche
(ohne Ereignis)

« Mudigkeit, Durst, Erbrechen,
Verwirrtheit (bedingt durch
erhohte Kalziumkonzentration
im Blut - Hyperkalzamie)

allgemeine Symptome

* Abgeschlagenheit und
Erschopfung

* Gewichtsverlust

«‘ Welche Organe sind am haufigsten betroffen? ‘

* Knochen (Knochenschmerzen, Knochenbriiche)
* Blut
* Nieren

} (Blut- oder Urinwerte auffllig)

{ Welche Symptome sind eher selten? }

Seh- und Gedéchtnisstérungen, Schwindel, anfallsartige Brustschmerzen (Angina Pectoris), Bauch-
schmerzen wegen Durchblutungsstorungen in der Darmwand oder Blutungsneigung

Tafel 3

Haufige Symptome [1, 2, 4]

Symptome und Beschwerden sind beim MM sehr variabel und
haufig unspezifisch. Ein Viertel der Patienten ist bei Diagnose-
stellung sogar symptomfrei.

B Da Myelomzellen im Knochenmark sitzen und wachsen, sind
Knochenschmerzen und/oder unerwartete Knochenbriiche
relativ typisch. Alle Knochen kénnen betroffen sein.

B Myelomzellen wirken sich férdernd auf Knochenabbau-
prozesse und hemmend auf Knochenaufbau aus: Es kann
zu diffusem Knochenabbau oder lokalen Auflésungen des
Knochens (Osteolysen) kommen, die in der Rontgen- oder
CT-Aufnahme (Computertomografie) sichtbar werden.

B Aus der Verdrangung blutbildender Stammzellen im Knochen-
mark kann z. B. Blutarmut (Andmie) mit Abgeschlagenheit
und Erschoépfung (Fatigue) oder ein Thrombozytenmangel
mit vermehrter Blutungsneigung resultieren. Ein Riickgang
der weilRen Blutkérperchen (Beeintrachtigung der Immun-
systems) flihrt zur Schwachung des Immunsystems und
erhohter Infektanfalligkeit.

B Die vermehrte Paraproteinproduktion kann indirekt auch
Blutgerinnsel in den GefidBen (vendse Thromboembolien,
Schlaganfalle) beglinstigen sowie Beeintrachtigungen der
Nierenfunktion und Myelom-bedingtes Nierenversagen
verursachen.

B Da beim MM Kalzium aus den Knochen freigesetzt wird, kon-
nen erhohte Kalziumspiegel (Hyperkalzédmie) resultieren und
z.B. zu Unwohlsein, Verwirrtheit, Magen-Darm-Beschwerden,
Storungen der Nieren- und Herzfunktion sowie muskuldren/
neurologischen Beeintrachtigungen fiihren.

© Georg Thieme Verlag KG 2025



Wie wird das MM diagnostiziert?

Knochenmarkuntersuchungen
* Knochenmarkaspiration
* Knochenmarkstanzbiopsie

— Biopsienadel

—Haut

Bildgebende Untersuchungen
 Erkennung geschddigter Knochenbereiche
* Rontgen, CT, MRT

Gelegentlich ist eine PET/CT sinnvoll

Laboruntersuchungen und Proteinelektrophorese

* grofBes Blutbild und Urintest

* Detektion freier Leichtketten (diese sind nicht wie normalerweise mit Schwerketten zu vollstandigen
Antikoérpern verbunden und kénnen beim MM z.B. im Serum/Urin zirkulieren

* Protein-Elektrophorese zur Bestimmung der Menge des M-Proteins

unauffillige MM mit M-Gradient in der MM mit M-Gradient in der
Proteinelektrophorese y-Fraktion (MM vom IgG-Typ) B-2-Fraktion

Albumin Albumin

Albumin

y-Globuline

M-Gradient M-Gradient

a-1a-2 B-1B-2 y-Globuline a-1 a2 B-1 y-Globuline

o-1 a2 [B-1B- T

Elektrophorese-Grafiken: Unauffilliger Befund (links), auffdllige Befunde mit Gradient in der y-Globulin-Fraktion bzw.
B-2-Mikroglobulin-Fraktion (Mitte und rechts, s. roter Kasten)

Untersuchungen zur Bestdtigung der Diagnose

* Anamnese und kérperliche Untersuchung kénnen Hinweise auf Endorganschaden liefern.

* Die Diagnosesicherung und Abgrenzung von anderen Plasmaerkrankungen (z.B. solitdres Plasmozytom,
Plasmazell-Leukdmie) erfolgt mithilfe von Blutuntersuchungen, Knochenmarkuntersuchungen und
bildgebenden Untersuchungen.

Tafel 4
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Wie wird das MM diagnostiziert?

m Diagnostik und Untersuchungen des MM

Wie wird das MM nachgewiesen? Welche Untersuchungen sind erforderlich?

Wie wird das MM diagnostiziert?

Knochenmarkuntersuchungen /\<

* Knochenmarkaspiration
* Knochenmarkstanzbiopsie %\ i

&

3

Bildgebende Untersuchungen
* Erkennung geschddigter Knochenbereiche
« Rontgen, CT, MRT

Gelegentlich ist eine PET/CT sinnvoll

Laboruntersuchungen und Proteinelektrophorese

* groBes Blutbild und Urintest

« Detektion freier Leichtketten (diese sind nicht wie normalerweise mit Schwerketten zu vollstindigen
Antikérpern verbunden und kénnen beim MM z.B. im Serum/Urin zirkulieren

 Protein-Elektrophorese zur Bestimmung der Menge des M-Proteins

MM mit M-Gradient in der MM mit M-Gradient in der
y-Fraktion (MM vom 1gG-Typ) B-2-Fraktion

unauffillige
Proteinelektrophorese

Albumin Albumin

V-Globuline

B-

M-Gradient M-Gradient

o-1a2 B1B2 y-Globuline ala2 B2 a-1a2 1/ | y-Globuline]

t 1

Elektrophorese-Grafiken: Unauffalliger Befund (links), auffallige Befunde mit Gradient in der y-Globulin-Fraktion bzw.
B-2-Mikroglobulin-Fraktion (Mitte und rechts, . roter Kasten)

<‘ Untersuchungen zur Bestdtigung der Diagnose }

+ Anamnese und kérperliche Untersuchung kénnen Hinweise auf Endorganschaden liefern.

+ Die Diagnosesicherung und Abgrenzung von anderen Plasmaerkrankungen (z.B. solitdres Plasmozytom,
Plasmazell-Leukamie) erfolgt mithilfe von Blutuntersuchungen, Knochenmarkuntersuchungen und
bildgebenden Untersuchungen.

Tafel 4

Hochrisiko-MM, wenn mind. 1 der
folgenden Kriterien erfiillt:

B del(17p) Mutation und/oder TP53-
Mutation

B Mindestens 1 der folgenden Trans-
lokationen: t(4;14) oder t(14;16) oder
t(14;20) in Kombination mit einem
Zugewinn 1q (1q+) und/oder del(1p32)

B Monoallelische Deletion del(1p32)
zusammen mit 1g+, oder biallelische
Deletion del(1p32)

B Hoher Beta2-Mikrogobulinwert
(25mg/l) bei normalem Kreatinin-Wert
(<1,2mg/dl)

Diagnose [2, 5]

B Hiufig erregen verdnderte Blut- oder Urinwerte, Knochen-
schmerzen oder Knochenbriiche den ersten Verdacht auf ein
MM und fiihren zu weiteren Untersuchungen.

B Fir die Diagnosestellung des MM werden die Kriterien der

International Myeloma Working Group (IMWG) herangezogen.

Fiir die Diagnose muss das MM nachgewiesen werden. Dazu
missen mindestens 10 % monoklonale Plasmazellen in einer
Knochenmarkprobe nachgewiesen werden. Oder es wird
mithilfe einer Blut-/Urinprobe eine Elektrophorese im Labor
durchgefiihrt, um verschiedene Immunglobuline genauer
bestimmen zu kénnen. Alternativ werden durch eine kernspin-
tomografische Untersuchung (MRT) Myelomherde sichtbar
gemacht.

Untersuchungen

B Anamnese und kérperliche Untersuchung: z. B. Knochen-
schmerzen/-briiche, Fatigue, Infektneigung/Infektion,
Gewichtsverlust, schaumender Urin, Thromboembolien, Hin-
weise auf Blutungen/Blutarmut (Andmie), Beeintrachtigungen
des Nervensystems (periphere Neuropathie)

B Knochenmarksuntersuchungen (Beckenkamm/Brustbein):
klonale Plasmazellen (Aspirat/Biopsie), Zytogenetik/
Molekulargenetik (Aspirat)

m Blut- und Urinuntersuchungen: M-Protein (auch: M-Gradient)
in der Protein-Elektrophorese (Blut), freie Leichtketten
vom Typ Lambda oder Kappa (Blut/Urin), Bence-Jones-
Proteine (Leichtketten im Urin), Hinweise auf Nierenschaden
(24-Stunden-Sammelurin)

m Bildgebung (CT/MRT): Osteolysen, Knochenbriiche, diffuser
Knochenabbau

Prognoseeinschitzung beim MM

Die revidierte Stadieneinteilung nach dem International Staging
System (R-ISS) dient weniger der Beschreibung von Krankheits-
stadien, als vielmehr von Prognose-Subgruppen.

B Fir die Einstufung in 3 Staging-Klassen werden das

O Beta-2-Mikroglobulin und Albumin im Serum, die Laktat-
dehydrogenase (LDH) als Marker fiir Abbau und Neubildung
von Myelomzellen herangezogen

O und der zytogenetische Risikostatus beriicksichtigt.

B |e hoher das ISS-,Stadium®, desto ungtinstiger ist die
Prognose (5-Jahres-Uberleben).

B Vor Kurzem wurden neue einheitliche Kriterien fiir das Hoch-
risiko-MM definiert (Konsensus-Definition 2024) [6].
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Wann muss ein MM behandelt werden?

Symptomatisches MM: Wann ist ein MM therapiepflichtig?

* Beim MM mit bestatigter Diagnose besteht Therapiepflicht, wenn Symptome vorliegen.
* CRAB-Kriterien zeigen Organschdden an (= symptomatisches MM)
* SLiM-Kriterien sagen das Auftreten von Symptomen innerhalb der ndchsten 2 Jahre vorher.

S - Knochenmarkinfiltration C - Hyperkalzdamie

I_l - Freie Leichtketten R— Niereninsuffizienz

M - lokale Lasionen im MRT

Risikoprognose beim MM

Laborwerte:
revidierte ISS-Stadieneinteilung Stadium Il beta-2-Mikroglobulin,
Serum-Albumin, Zytogenetik, LDH

mindestens ein Kriterium der
Hochrisiko-Definition erfillt

IMS/IMWG-Konsensus-Definition

fiir ein Hochrisiko-MM genetische Hochrisikosituation

— Was ist relevant fiir die Prognose beim MM?

* Die Einschatzung der Prognose ist beim MM aufgrund der groRRen Variabilitdt der Krankheitsverlaufe
schwierig.

» Am gebrduchlichsten ist die ISS-/R-ISS-Stadieneinteilung: Je hoher das ISS-/R-ISS-Stadium, desto
unglinstiger ist die Prognose.

* Eine neue Konsensus-Definition definiert zudem einheitliche Kriterien fiir eine Hochrisikoerkrankung.

Tafel 5
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Wann muss ein MM behandelt werden?

m Therapiepflichtiges MM
Wann ist ein MM therapiepflichtig? Wie erfolgt die Einschatzung der Prognose beim MM?

Symptomatisches MM [1, 2]
Ist die Diagnose nach IMWG-Kriterien bestdtigt, werden die Thera-

Wann muss ein MM behandelt werden?

o Symptomatisches MM: Wann ist ein MM therapiepflichtig? |

+ Beim MM mit bestatigter Diagnose besteht Therapiepflicht, wenn Symptome vorliegen.
* CRAB-Kriterien zeigen Organschaden an (= symptomatisches MM)
 SLiM-Kriterien sagen das Auftreten von Symptomen innerhalb der nachsten 2 Jahre vorher.

&N
I

(C - Hyperkalzamie

\ 2 )

| —
LN |
\ |\ - “‘A\‘ (‘\ R - Niereninsuffizienz @
[ Y4 \\‘\\ w“ \ ‘
[ £\ | 10 -
Z N\ ‘“\} /7
I\ H /“ A - Anamie [@
Wy )&
(N -
AL // £
N ) - Knochenlasionen i3
\E (u" [ B ©
7\ N\

Laborwerte:
beta-2-Mikroglobulin,
Serum-Albumin, Zytogenetik, LDH

~{ Risikoprognose beim MM ‘

revidierte ISS-Stadieneinteilung Stadium I-lll

IMS/IMWG-Konsensus-Definition
fiir ein Hochrisiko-MM

destens ein Kriterium der

genetische Hochrisikosituation L It

% Was ist relevant fiir die Prognose beim MM? }

« Die Einschitzung der Prognose ist beim MM aufgrund der groRen Variabilitat der Krankheitsverldufe
schwierig.

* Am gebrduchlichsten ist die ISS-/R-ISS-Stadieneinteilung: Je héher das 1SS-/R-I1SS-Stadium, desto
unginstiger ist die Prognose.

« Eine neue Konsensus-Definition definiert zudem einheitliche Kriterien fiir eine Hochrisikoerkrankung.

Tafel 5

piepflichtigkeit und der Allgemeinzustand iberpriift.
B Die Therapienotwendigkeit hdngt davon ab,

O ob Symptome vorliegen (CRAB-Kriterien zeigen Organ-
schdden entsprechend Symptomen an)

O oder Biomarker vorliegen, die das Auftreten von Symptomen
innerhalb der nachsten 2 Jahre vorhersagen (SLiM-Kriterien).

B Dabei reicht es, wenn zusatzlich zur gesicherten MM-Diagnose

(= 10% klonale Plasmazellen im Knochenmark) mind. 1 SLiM-

Kriterium zutrifft.

B |st keines der SLiM-CRAB-Kriterien erf(llt, ist zundchst keine
Therapie notwendig. Zur Uberwachung werden aber eng-
maschige Kontrollen empfohlen.

CRAB-Kriterien
(Endorganschdden)

Kriterien, die symptomatisches
MM definieren

C - (Calcium elevation)
Hyperkalzdmie

Kalzium>2,75mmol/l (>10,5mg/
dl) oder>0,25 mmol/l oberhalb des
oberen Normwertes

R - (Renal impairment)
Niereninsuffizienz

Kreatinin >2,0mg/dl (> 177 umol/l)
oder Kreatinin-Clearance <40 ml/min

A - (Anemia)
Andmie

Hamoglobin <10,0g/dl oder
>2,0g/dl unterhalb des Normwertes

ISS- Laborwerte 5-Jahres-

Stadium iiber-
lebensrate

Stadium | | Beta-2-Mikroglobulin | 82%

<3,5¢g/dl und Serum-
Albumin=35g/I

und Zytogenetik mit
Standardrisiko (= keine
Hochrisiko-Genetik)
und normale LDH

B — (Bone disease)
Knochenbeteiligung

>1 Knochenldsion in der Bildge-
bung (Rontgen, CT, PET/CT)

SLiM-Kriterien

Biomarker, die MM-Symptome
vorhersagen

S - Plasmazellen im
Knochenmark

klonaler Plasmazellgehalt im Kno-
chenmark >60 % (Sixty percent)
(zytologisch und histologisch)

Stadium Il | Weder ISS-Stadium | 62 %
noch Il
Stadium Ill | Beta-2-Mikroglobulin | 40%

>5,5mg/l und Hoch-
risiko-Genetik

Li - Freie Leichtketten

freier Leichtketten (Light chains)
Quotient im Blutserum >100
(Verhaltnis der betroffenen/nicht-
betroffenen Leichtketten)

M - Fokale Ldsionen

>1 fokale Lasion (=5mm) in der
MRT-Bildgebung

R-ISS: Revidierte 1SS-Stadieneinteilung = Mitberiicksichtigung
von LDH und Zytogenetik
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Erstbehandlung des MM

Welche Ziele hat die Therapie?

* Eine dauerhafte Heilung wird beim MM nur selten erreicht.

* Die Therapie wird im interdisziplindren Myelom-Tumorboard entschieden, idealerweise besetzt mit Himatologen/
Onkologen, Strahlentherapeuten, Orthopdden, Radiologen, Pathologen und dem betreuenden Arzt, der den Patienten
kennt.

» Wichtige Therapieziele umfassen Symptomkontrolle, Riickbildung von Komplikationen und das Erreichen einer moglichst
lang anhaltenden Remission.

* Die Therapie soll so vertraglich wie mdglich sein. Der zyklische Therapieansatz soll die zwischenzeitliche Erholung zwischen
den Therapiezyklen erleichtern.

 Ansprechen und Remission bedeuten den maoglichst vollstandigen Riickgang der Myelomzellen und der klinischen
Symptome. Eine Remission beim MM ist nicht gleichbedeutend mit Heilung.

* Trotz der Therapiefortschritte in der Erstlinie kommt es bei nahezu jedem MM zu einem Rezidiv.

l Erstlinientherapie l

kein SLiM-/CRAB-
Kriterium erfullt,
keine behandlungs-

SLiM-/CRAB-Kriterium
erfiillt (1 oder
mehrere) und/oder

bedrftige behandlungsbedirf-
Symptomatik tige Symptomatik
7
keine Autologe
Stammzell- Stammzell-
transplantation transplantation
Beobachten ITIOglICh lTlOglICh
und
Abwarten
Induktions-
therapie
Kombination aus Absammlung der
\'\//TFZ(.:E|Edenfn Blutstammzellen
edikarnenten (Mobilisierung +
(Dauertherapie: ~_Leukapherse)
4(-8) Zyklen N
Induktionstherapie)
Hochdosis-
Beibehalten der therapie
Kombinationstherapie
oder Stammzell-
trans-
plantation
\ Y
Erhaltungstherapie
Folgetherapien

Tafel 6
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Wie wird ein MM behandelt?

m Erstbehandlung beim symptomatischen MM
Wie erfolgt die Ersttherapie nach der Diagnose? Was bedeutet Rezidiv, was Therapierefraktdritat?

Erstbehandlung des MM

~{ Welche Ziele hat die Therapie?

+ Eine dauerhafte Heilung wird beim MM nur selten erreicht.
+ Die Therapie wird im i iplinaren Myel entschieden, i ise besetzt mit Himatol
Onkologen, Orthopiden, gen und dem Arzt, der den Patienten

kennt.

+ Wichtige Therapieziele umfassen Symptomkontrolle, Riickbildung von Komplikationen und das Erreichen einer mdglichst
lang anhaltenden Remission.

+ Die Therapie soll so vertriglich wie maglich sein. Der zyklische Therapieansatz soll die zwischenzeitliche Erholung zwischen
den Therapiezyklen erleichtern

+ Ansprechen und Remission bedeuten den maglichst vollstandigen Riickgang der Myelomzellen und der Kiinischen
Symptome. Eine Remission beim MM ist nicht gleichbedeutend mit Heilung.

« Trotz der Therapiefortschritte in der Erstlinie kommt es bei nahezu jedem MM zu einem Rezidiv.

ﬁ Erstlinientherapie ﬁ

kein SLiM-/CRAB- SLiM-/CRAB-Kriterium
Kriterium erfillt, erfiilt (1 oder

keine behandlungs- mehrere) undfoder
bedirftige behandlungsbedirf-

Symptomatik tige Symptomatik T

J keine \ Autologe
Stammzell- Stammzell-
transplantation &) transplantation

Beobachten méglich maglich

und

Abwarten
Induktions-
| therapie
Kombination aus Absammlung der
verschiedenen Blsammadien
(DZJef{::r:;:_ (Mobilisierung +
R 0, Leukapherse)
Induktionstherapie)
Hochdosis-
Beibehalten der therapie
Kombinationstherapie

de
oder Stammzell-
trans-
) plantation

‘ Erhaltungstherapie ‘

| |

‘ Folgetherapien ‘

Tafel 6

Erstlinientherapie [1, 2, 4]

Mittlerweile stehen verschiedene Therapieverfahren und Wirkstoff-
klassen fiir die Myelomtherapie zur Verfiigung. Ziel ist das Erreichen
einer schnellen Symptomkontrolle, die Reduktion von Komplika-
tionen sowie eine langfristige Remission.

B Nach Diagnosestellung des symptomatischen MM und Fest-
stellung der Therapiepflichtigkeit ist die Erstlinientherapie
angezeigt: Die Wahl einer Erstlinientherapie richtet sich
nach der Eignung fiir eine Hochdosistherapie (hochdosierte
Chemotherapie, HDT). Die HDT nach der Gewinnung von
patienteneigenen Blutstammzellen (autologe Stammzell-
transplantation, SZT) angeschlossen.

B Therapieentscheidungen werden {blicherweise in prathera-
peutischen Fallbesprechungen und im interdisziplindren
MM-Tumorboard getroffen.

m Vor der HDT kommen verschiedene Kombinationstherapien als
sogenannte Induktionstherapie zum Einsatz, gefolgt von der
HDT mit autologer SZT und ggf. einer Konsolidierungstherapie.
Daran schlieRt sich die Erhaltungstherapie an, um das erreichte
Ansprechen méglichst lange zu erhalten.

B Fir Patienten, fiir die eine HDT mit SZT aktuell nicht infrage
kommt (z. B. wegen Begleiterkrankungen), stehen ebenfalls
Kombinationstherapien analog zur Induktionstherapie beim
transplantationsgeeigneten MM zur Verfiigung. Im Verlauf
wird gepriift, ob der Patient nach Ansprechen der Behandlung
transplantationsfdhig geworden ist und doch noch fiir eine
SZT infrage kommt.

B |n der Regel werden mehrere Wirkstoffklassen in der Kombinationstherapie miteinander kombiniert. Aktuell empfoh-
lene Therapieschemata lassen sich in den deutschen bzw. europdischen Leitlinien nachvollziehen, wobei die Therapie-
entwicklung beim MM sehr dynamisch ist. Wann immer moglich, sollten MM-Patienten im Rahmen klinischer Studien

behandelt werden.

Rezidiv und Therapierefraktaritat

B Trotz intensiver (Erstlinien-)Therapie konnen Myelomzellen im Kérper zurlickbleiben. Mit der Zeit knnen sie sich
erneut vermehren und einen Krankheitsriickfall (Rezidiv) verursachen. Auch wenn z. B. eine Erstlinien- oder Erhal-
tungstherapie haufig iber mehrere Monate oder |ahre fortgefiihrt werden kann, muss bei der Mehrheit im Verlauf

mit einem Rezidiv gerechnet werden.

m Haufig spricht ein MM zundchst gut auf eine Behandlung an, bis die Wirkung noch wahrend der Therapie nachldsst
und die Erkrankung fortschreitet, oder mit der Zeit nachldsst (innerhalb von 60 Tagen nach Therapieende). In beiden
Fallen sind die Myelomzellen unempfindlich (refraktér) gegeniiber der zuvor wirksamen Therapie geworden.

B Grundsétzlich kann mit jedem weiteren Rezidiv ein Verlust an Tiefe und Dauer beim Therapieansprechen gegeniiber
der Folgetherapie auftreten. Angestrebt wird daher von Beginn an das Erreichen einer moglichst tiefen und anhalten-
den Remission, um die Dauer der rezidiv- und therapiefreien Zeit und die Lebensqualitat fiir die Patienten zu maximie-

ren.
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Welche Therapiemdéglichkeiten bestehen beim rezidivierten[refraktaren MM?

* Antikoérper-Wirkstoff-

Konjugat: Belantamab- * Bortezomib
Mafodotin e Carfilzomib
e CAR-T: Cilta-cel * Ixazomib
* Bispezifische Antikorper: ~ —
Teclistamab, Elranatamab, 3 Y Fy Proteasom-!nhibitoren
Linvoseltamab R (Pi)

BCMA-Therapien >/ w

} e Daratumumab
© Talquetamab v al e |satuximab
» CAR-T-Zellen 7
e Trispezifische Antikorper — ~

mit CD3-BCMA-GPRC5D-

Domane

™ Anti-CD38-
14 A A \J\ monoklonaler Antikérper

Myelom-Zelle ™~~~
¢ Lenalidomid

/ * Elotuzumab
* Pomalidomid

* Thalidomid Anti-SLAMF-7-
monoklonaler Antikorper

GPRC5D-Therapien

¢ Celmods

Immunmodulatoren
(IMiD)

* Weitere medikamentdse Therapien:
Selinexor, Dexamethason/Prednisolon, Cyclophosphamid, Doxorubicin, Etoposid,
Melflufen, Melphalan, Bendamustin

e Strahlentherapie

4 Wovon hdngt die Therapiewahl im Rezidiv ab?

 Haufigkeit der Rezidive

* Remissionsdauer

» Wirkstoffklasse der Vortherapie(n) und deren Wirksamkeit und Vertrdglichkeit

* Allgemeinzustand

* Art der Therapieresistenz (z.B. Lenalidomid-bezogene oder Anti-CD38-Antikdrper-bezogene
Refraktdritdt und auch 3-Substanzklassen-vorbehandelt und ggf. -refraktar)

Hinweis: Zulassungsstatus

Nicht alle Therapien sind fiir alle Therapielinien zugelassen.

Tafel 7
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Welche Therapieaussichten bestehen beim
rezidivierten[refraktaren MM?

m Rezidivbehandlung

Auf welche Behandlungsprinzipien kommt es im Rezidiv bzw. bei Refraktaritat an?

Welche Therapiemaglichkeiten bestehen beim rezidivierten[refraktaren MM?

* Antikérper-Wirkstoff-
Konjugat: Belantamab- « Bortezomib

Mafodotin « Carfilzomib
* CAR-T: Cilta-cel * Ixazomib
« Bispezifische Antikorper: ~ —

Teclistamab, Elranatamab, A Y S Proteasom-Inhibitoren
N o\ Fy (Pi)
Linvoseltamab s

BCMA-Therapien s /a/
- [  Daratumumab
* Talquetamab 7 |t * Isatuximab
* CAR-T-Zellen 7\
. Tri§peziﬁsche Antikdrper — ~ 8 o Anti-CD38-

mit CD3-BCMA-GPRCSD- ey monoklonaler Antiksrper

Doméne
. Myelom-Zelle ~~
GPRC5D-Therapien
/ « Elotuzumab

* Lenalidomid
+ Pomalidomid
« Thalidomid Anti-SLAMF-7-
« Celmods monoklonaler Antikorper

Immunmodulatoren

(IMiD)

* Weitere medikamentése Therapien:
Selinexor, Dexamethason/Prednisolon, Cyclophosphamid, Doxorubicin, Etoposid,
Melflufen, Melphalan, Bendamustin

« Strahlentherapie

<‘ Wovon hingt die Therapiewahl im Rezidiv ab? }

« Haufigkeit der Rezidive

* Remissionsdauer

* Wirkstoffklasse der Vortherapie(n) und deren Wirksamkeit und Vertraglichkeit

* Allgemeinzustand

« Art der Therapieresistenz (z.B. Lenalidomid-bezogene oder Anti-CD38-Antikérper-bezogene
Refraktdritat und auch 3-Substanzklassen-vorbehandelt und ggf. -refraktar)

~‘ Hinweis: Zul atu —

Nicht alle Therapien sind fiir alle Therapielinien zugelassen.

Tafel 7

Behandlungsstrategien im Rezidiv [1, 2, 7]

Rezidiviertes|refraktires MM [1, 2, 7]
B Patienten mit rezidiviertem/refraktdrem MM (r/rMM) bilden

kein einheitliches Kollektiv: Spat rezidivierende Verlaufe nach
langjahriger Therapie mit dlteren Medikamenten sind eben-
so moglich wie friih rezidivierende Verldufe, wenn die Behand-
lung bereits in der Erstlinie mit einer modernen Vierfach-
kombination erfolgt ist.

Wenn Myelomzellen Resistenzmechanismen gegen eine oder
mehrere Therapien entwickeln und im Plasmazellklon gene-
tische Veranderungen akkumulieren, die fiir eine Resistenz-
entwicklung relevant sein kénnen, kann sich die Behandlung
des r/rMM zunehmend schwierig gestalten. Uberdies zeigt sich
die Dauer bis zur nachsten Therapie typischerweise mit jedem
weiteren Therapieversuch und Rezidiv verkiirzt.

Hat sich ein MM einer Therapie gegeniiber als refraktar erwie-
sen, muss das zuvor bewdhrte Therapieschema nicht zwangs-
[dufig dauerhaft unwirksam bleiben: In manchen Fallen [dsst
sich bei Reexposition zum spdteren Zeitpunkt ein Wiederan-
sprechen beobachten. Es werden daher Therapieoptionen fiir
das r/r MM benétigt, die in frithen Therapielinien wirksam sind
und das Uberleben breiter Patientengruppen verbessern.

Nicht jedes Rezidiv mit messbarer Krankheitsaktivitat bedarf
einer umgehenden Therapie: Eine z. B. langsam-progrediente,
stabile Erkrankung kann ein abwartendes Vorgehen vertretbar
machen.

Auch im Rezidiv orientiert sich die Therapieeinleitung an der Feststellung des symptomatischen MM und der Therapienot-

wendigkeit (IMWG-Kriterien, CRAB-Kriterien).

B Die Therapiewahl orientiert sich neben der Anzahl der Rezidive und Remissionsdauer an Wirkstoffklasse der Vor-
therapie(n), deren Wirksamkeit und Vertraglichkeit sowie dem aktuellen Allgemeinzustand des Patienten. Die Anzahl
der vorherigen Therapielinien scheint weniger ausschlaggebend zu sein. Dagegen riickt das Ansprechen auf zuvor ein-
gesetzte Wirkstoffklasse(n) in den Vordergrund, wie das Vorliegen einer Zweifachresistenz (z. B. Immunmodulator-
und Proteasominhibitor- Refraktdritat [IMiD- und PI-Refraktdritdt]) oder Dreifachresistenz (z. B. Anti-CD38-Antikor-

per,- IMiD- und PI-Refraktaritdt).

B Bei transplantationsfahigen Patienten, die noch
keine SZT erhalten haben, sollte eine autologe
SZT in Betracht gezogen werden.

B |m spateren Rezidiv kann ein Wirkstoff mit einem
Wirkmechanismus, der noch nicht eingesetzt
wurde, beim zweiten oder einem nachfolgenden
Rezidiv eine sehr gute Therapieoption darstellen.

EHA-EMN MMe-Leitlinien 2025

Europdische Leitlinienempfehlungen [7]: Therapieempfeh-
lungen bei der Erstbehandlung und beim Rezidiv des MM.

Letzter Zugriff am
05.09.2025
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Was konnen Sie fiir sich tun?

 Zogern Sie nicht, Fragen und Sorgen mitzuteilen:
Sie sind die wichtigste Informationsquelle fiir den behandelnden Arzt, der Ihnen mit Rat und Tat beiseite stehen wird.
Sprechen Sie offen tber Ihr Befinden.
Melden Sie friihzeitig krankheits- wie therapieassoziierte Komplikationen:
Es gibt Moglichkeiten, diese zu behandeln und zu lindern. Schreiben Sie Stichpunkte auf, um nichts zu vergessen und/oder
nehmen Sie eine Begleitperson beim Arztgesprach mit.

* Sollten Infektanzeichen und Fieber auftreten, suchen Sie bitte unverziiglich einen Arzt auf.

 Achten Sie vor der Therapie, u.a. mit Antikdrpern, auf eine Vervollstandigung des Impfschutzes und nach Abschluss einer
Hochdosistherapie/Stammzelltransplantation auf Auffrischimpfungen, um den Impfschutz wiederzuerlangen.

* Teilen Sie Veranderungen des Sehvermdégens sofort mit.

* Wenden Sie sich auch an 6rtliche Selbsthilfegruppen zum personlichen Austausch und erhalten Sie weitere Unterstiitzungs-
angebote (Adressen z.B. unter https://halt-bei-krebs.de/selbsthilfeundunterstuetzung/#selbsthilfe).

Beachten Sie die Blutbild-
exakte Anwendung veranderungen
der Medikamente beachten

Melden Sie Trinken Sie aus-

Nebenwirkungen reichend und

frithzeitig achten Sie auf eine Treiben Sie regelmaRig
gesunde Erndhrung Sport, wie z.B. Tanzen

und/oder Walking

Bei Verschlechterung i Verschlechterung
des Allgemeinzu- \x\\\\ //////%// des Sehvermdgens
=

standes, wie z.B. Fieber, Z— | sofort dem be-
sofort die Notauf- : handelden
nahme Arzt mitteilen
aufsuchen

AN

Nehmen Sie
Kontroll-
untersuchungen
regelmaRig
wahr

Wenden Sie sich an ortliche
Selbsthilfegruppen

Tafel 8
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Welche supportiven Therapien werden empfohlen?

m Unterstiitzende BehandlungsmaBnahmen beim MM [2, 4, 8]
Welche Supportivtherapien sind wichtig? Was kénnen Patienten fiir sich tun?

Knochenbeteiligung
B Sowohl das MM selbst, als auch die Steroid-haltige Therapie im Rahmen der MM-Behandlung kann sich ungtinstig auf
die Knochengesundheit auswirken.

B Eine zusdtzliche Therapie mit Medikamenten zum Knochen-
schutz (Osteoprotektion) wirkt dem Knochenabbau und

s L SR {r g Eh T Skelett-bezogenen Ereignissen beim MM entgegen (z. B. uner-

« Zégern Sie nicht, Fragen und Sorgen mitzuteilen: . . .

g e gt nformatonsquehe o den behandelnden A, de e it Rt nd Tt bsitesahen i wartete Knochenbriiche, Kompression des Riickenmarks).

Sprechen Sie offen tiber Ihr Befinden.

Melden Sie friihzeitig i i ikatie

Es gibt Maglichkeiten, diese zu behandeln und zu lindern. Schreiben Sie Stichpunkte auf, um nichts zu vergessen und/oder

nehmen Sie eine Begleitperson beim Arztgesprach mit. .
Sltenfktnachen nd Fier e, schen i it vz nen vzt uf. Infektionen
« Achten Sie vor der Therapie, u.a. mit Antikérpern, auf eine Vervollstindigung des Impfschutzes und nach Abschluss einer H H H ot P s

o - o st e o e B Beim MM ist das Infektionsrisiko erh6ht. Zudem kénnen

« Teilen Sie Veranderungen des Sehvermagens sofort mit.

bestimmte Medikamente das Immunsystem schwdchen und
das Risiko fiir Infektionen erhéhen.

« Wenden Sie sich auch an értliche Selbsthilfegruppen zum perssnlichen Austausch und erhalten Sie weitere Unterstiitzungs-
angebote (Adressen 2.8. unter https://halt-bei-krebs.d i tuet i

® Wichtige SchutzmaRBnahmen umfassen im Vorfeld der The-

Beachten Sie die Blutbild- . . oy . . . .
6% eakie Anvendung | eringerungen rapie ein Hepatitis-Screening fiir alle Patienten, die Herpes-
SO zoster-Prophylaxe (Glrtelrose-Impfung oder Einnahme eines

Antivirus-Mittels) sowie die Auffrischung verschiedener

<1 Melden Sie
| Nebenwirkungen
friihzeitig

Impfungen, wenn eine HDT durchgefiihrt wurde.

Trinken Sie aus-
reichend und

achten Sie auf eine Treiben Sie regelmaRig

Q| ocniemns sport ez, Tarzen B MM-Therapien kénnen mit dem erhéhten Risiko einer anhal-
‘ tenden Immunsuppression (insbesondere Hypogammaglo-

bulindmie) einhergehen und eine Immunglobulinsubstitution

Bei Verschlechterung Verschlechterung
des Allgemeinzu- QN ///@ des Sehvermégens .
standes, wie 2.8, Feber, % | sofort dem be- sinnvoll machen.
sofort die Notauf- S | handelden

nahme Arzt mitteilen
aufsuchen

Thrombosen

Nehmen Sie
Kontroll-
untersuchungen

B Das Risiko fiir eine Komplikation durch eine Thrombose
(venose Thromboembolie) ist beim MM 20-mal héher als in
der Normalbevolkerung.

regelmétig
wahr

B Bestehen neben der MM-Therapie (u. a. IMiD und/oder Dexame-

Wenden Sie sich an értliche
Selbsthilfegruppen

thason-haltige Therapie) weitere Risikofaktoren (z. B. Immobili-
tat, Vorgeschichte, Alter), kommt der Einsatz von antikoagulie-
renden Substanzen (z. B. mit einem niedermolekularen Heparin,

Acetylsalicylsaure Nicht-Vitamin-K-abhdngige orale Antikoagulanzien [NOAKs]) in Frage. Besonders hoch ist das Risiko
wdhrend der ersten 6 Monate ab Therapiebeginn.

Polyneuropathie-Beschwerden

Die Polyneuropathie (PNP) als Erkrankung des peripheren Nervensystems (z. B. Missempfindungen, motorische Stérungen,
Muskelkrampfe, Schmerzen) ist beim MM haufig. Zusatzlich konnen MM-Therapien wie Chemotherapeutika (v. a. Bortezomib,
Thalidomid) eine PNP beglinstigen. Entsprechende Beschwerden sollten moglichst frithzeitig erfragt werden, um einer
dauerhaften Schadigung der Nerven rechtzeitig entgegenzuwirken. Bei anhaltenden Beschwerden kdnnen Medikamente
(Antikonvulsiva und Antidepressiva) und Physiotherapie zu einer Linderung beitragen.

Ophthalmologischen Komplikationen durch Zusammenarbeit zwischen Onkologen & Augendrzten vorbeugen
Beim MM gehen Augen-bezogene Komplikationen z.B. auf eine erh6hte Viskositat des Blutes wegen exzessiv erhéhter Anti-
korperspiegel zurlick und konnen u. a. zu Sehstérungen und Netzhautblutungen/ablésungen fihren. Myelomzellen kén-
nen auch sehr selten die Augenhd&hle (Orbita) infiltrieren. Zur Vorbeugung therapieassoziierter Nebenwirkungen der Augen
(z.B. unter ADC die Hornhaut betreffend) kdnnen bestimmte MaBnahmen hilfreich sein (z. B. regelmaRige Anwendung von
konservierungsfreien Tranenersatzmitteln, Verzicht auf das Tragen von Kontaktlinsen). Seltener sind Nebenwirkungen unter
einer PI-Therapie (Bortezomib, Carfilzomib), die vom Gewebe der Orbita ausgehen. HDT und SZT kénnen trockene Augen
beglinstigen. Langerfristig angewendete Steroide konnen das Risiko fiir Katarakte und Glaukome erhéhen.

Sportliche Betidtigung
Sportliche Betdtigung ist beim MM machbar, sicher und forderlich (z. B. verbesserte Erschdpfungs-/depressive Symptome,
Begleiterkrankungen, Lebensqualitat) [9].
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Wie jede Wissenschaft ist die Medizin standigen Entwicklungen
unterworfen. Forschung und klinische Erfahrung erweitern unsere
Erkenntnisse, insbesondere was Behandlung und medikamentdse
Therapie anbelangt. Soweit in diesem Werk eine Dosierung oder eine
Applikation erwdhnt wird, darf der Leser zwar darauf vertrauen, dass
Autoren, Herausgeber und Verlag groRte Sorgfalt darauf verwandt
haben, dass diese Angabe dem Wissensstand bei Fertigstellung
des Werkes entspricht. Die genannten Behandlungen sollen eine
Unterstiitzung bei der Wahl der richtigen Therapie geben. Sie stellen
jedoch keine Behandlungsempfehlung dar. Die Therapie muss bei
jeder Patientin/jedem Patienten individuell auf Basis des jeweiligen
Falls durch die Arztin/den Arzt entschieden werden.

Fiir Angaben ber Dosierungsanweisungen und Applikationsformen
kann vom Verlag jedoch keine Gewdhr iibernommen werden. Jeder
Benutzerist angehalten, durch sorgfiltige Priifung der Beipackzettel
der verwendeten Praparate und gegebenenfalls nach Konsultation
eines Spezialisten festzustellen, ob die dort gegebene Empfehlung
fur Dosierungen oder die Beachtung von Kontraindikationen gegen-
Giber der Angabe in diesem Werk abweicht. Eine solche Priifung ist
besonders wichtig bei selten verwendeten Praparaten oder solchen,
die neu auf den Markt gebracht worden sind.

Jede Dosierung oder Applikation erfolgt auf eigene Gefahr des
Benutzers. Autoren und Verlag appellieren an jeden Benutzer, ihm
etwa auffallende Ungenauigkeiten dem Verlag mitzuteilen.
Geschiitzte Warennamen (Warenzeichen) werden nicht besonders
kenntlich gemacht. Aus dem Fehlen eines solchen Hinweises kann
also nicht geschlossen werden, dass es sich um einen freien Waren-
namen handele.

Das Werk, einschlieRlich aller seiner Teile, ist urheberrechtlich
geschiitzt. Jede Verwertung auBerhalb der engen Grenzen des Urhe-
berrechtsgesetzes ist ohne Zustimmung des Verlags unzuldssig und
strafbar.

Das giltinsbesondere fiir Vervielfiltigungen, Ubersetzungen, Mikro-
verfilmungen und die Einspeicherung und Verarbeitung in elektro-
nischen Systemen.

Thieme unterstiitzt einen Sprachgebrauch, der darauf zielt, die
Gleichstellung aller Geschlechter widerzuspiegeln. Aus Griinden der
Lesbarkeit kann es vorkommen, dass nur das generische Maskulinum
verwendet wird, damit sind aber alle Geschlechter gleichermaRen
gemeint.
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