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CCC MUNCHEN
COMPREHENSIVE

CANCER CENTER  |nitiale Diagnostik |

Akute myeloische Leukamie (AML)

Spezielle Anamnese
Aktuelle Anamnese, Symptome

Berufsanamnese

Internistische Anamnese

Psychoonkologische Diagnostik

Untersuchungen

Korperliche Untersuchung

Blutentnahmen

Apparative Untersuchungen

Knochenmarkpunktion

Klinische Risikoevaluation

B-Symptomatik, Blutungszeichen, Fatigue, rezidivierende Infekte

Exposition gegenuber radioaktiver Strahlung, Benzolen, Mineral6lprodukten, Farben,
Athylenoxyden, Herbiziden, Pestiziden

Vorerkrankungen (Herz, Lunge, Leber, Niere, Schilddrise, andere Malignome),
Medikamente, Vorbehandlung mit Zytostatika

mit standardisierten Instrumenten (z.B. FBK oder PO-Bado): Indikationsstellung fir
psychoonkologische Versorgung

ECOG? Hepatosplenomegalie? Blutungszeichen? Gingivahyperplasie?

Differentialblutbild, Serumparameter inkl. Nierenwerten, Leberwerten, LDH, Harnsaure,
Gerinnung, Hepatitis/HIV, ggf. HLA Typisierung und CMV-Serologie, ggdf.
Schwangerschaftstest

Rontgen-Thorax, Abdomensonographie, Herzecho, Lungenfunktion

Zytologie, Immunph&notypisierung, Zytogenetik und Molekulargenetik zur
Risikostratifizierung, ggf. Histologie

ECOG, HCT-CI-Score, AML-Score (SAL) bei Patienten = 60 Jahre

Tabelle 1: Initiale Diagnostik |

Akute myeloische Leukdmie (AML)
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CANCER CENTER

Akute myeloische Leukamie (AML)
Risikostratifikation nach ELN-Klassifikation

Risiko Aberration

Niedrigrisiko t(8;21)(g22;922); RUNX1-RUNX1T1
inv(16)(p13.1922) oder t(16;16)(p13.1;922); CBFB-MYH11
Mutiertes NPM1 ohne FLT3-ITD oder mit FLT3-ITDniedrig*
Biallelisch mutiertes CEBPA

Intermediares Risiko Mutiertes NPM1 mit FLT3-ITDhoch*
Wildtyp-NPM1 ohne FLT3-ITD (normaler Karyotyp) oder mit FLT3-ITD"edrig* (ohne ungtinstige
genetische Aberrationen)
t(9;11)(p22;923); MLLT3-KMT2A$
Zytogenetische Aberrationen, die nicht als glinstig oder unglinstig eingestuft wurden

Hochrisiko t(6;9)(p23;934); DEK-NUP214
t(v;11)(v;g23); KMT2A-Genumlagerung
t(9;22)(q34.1;q11.2); BCR-ABL1
inv(3)(q21qg26.2) oder t(3;3)(q21;926.2); GATA2, MECOM (EVI1)
-5 oder del(5q); -7; -17/abnl(17p)
komplexer Karyotyp (23 Aberrationent)
monosomaler Karyotyp (eine Monosomie, assoziiert mit mindestens einer weiteren Monosomie oder
einer anderen strukturellen, chromosomalen Aberration (auRer CBF-AML))
Wildtyp-NPM1 mit FLT3-ITDhoch*
Mutiertes RUNX1#
Mutiertes ASXL1#
Mutiertes TP53

Tabelle 2: ELN-Klassifikation

Akute myeloische Leukdmie (AML)
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Akute myeloische Leukamie (AML)
CANCER CENTER - Primares Behandlungskonzept

Erstdiagnose AML

'

APL (AML M3 mit t(15;17))

Fertilitatserhaltende MalRnahmen

'

Alle auRer APL
v

!

Niedrigrisiko
Leukozyten < 10G/I

v

'

Hochrisiko
Leukozyten = 10G/I

+ Evaluation des biologischen Alters, ECOG, HCT-CI-Score

* Moglichen Studieneinschluss prifen

+ Fertilitatserhaltende MaRnahmen/ Kryokonservierung

+ Bei Notwendigkeit einer sofortigen Therapieeinleitung Start Hydroxyurea oder LD-
Ara-C

Induktion

ATRA 45 mg/m?2
p.o. + ATO 0,15
mg/kg i.v. bis CR
SDH 0,5 mg/kg ab
d1 zur Prophylaxe
Differenzierungssy
ndrom

Konsolidierung
ATO 0,15 mg/kg
i.v. d1-5 fir 4
Wochen alle 8
Wochen fiir 4
Zyklen + ATRA 45
mg/m?2 p.o. fir 2
Wochen alle 4
Wochen fiir 7
Zyklen

v
Induktion
ATRA 45 mg/m? p.o. bis CR,
Idarubicin 12 mg/m?i.v.
d1,3,5,7
1. Konsolidierung
ATRA 45 mg/m? p.o. d1-15,
Idarubicin 5 mg/m2 d1,2,3,4,
Ara-C 1000 mg/m?d1,2,3,4
2. Konsolidierung
ATRA 45 mg/m? p.o. d1-15,
Mitoxantrone 10 mg/m2
d1,2,3,4,5
3. Konsolidierung
ATRA 45 mg/m? p.o. d-15,
Idarubicin 12 mg/mz2i.v. d1, ,
Ara-C 150 mg/m2d1,2,3,4,5
Erhaltungstherapie
6-MP, MTX und ATRA flr 2
Jahre

' ' '

Fit Fit far Induktions- Unfit
therapie, aber l l
nicht fur allogene
SZT ECOG =<2 Frail

A 4 A 4 l l
Induktions- und Good/ HMA
Konsolidierungs- iErTEfEE AdVerse = azacytidine Best
therapie nach risk risk 75mg/m2 d1-7 supportive
Zyto- und q28 oder care
Molekular-genetik, Decitabine
gof. allogene SZT, Zg;ng/mz d1-5

q
ggf. _ Ggf. +
Erhaltungstherapie Venetoclax nach
. . Kassenanfrage

Siehe Abbildung 2

\ 4 Y

Nachsorge, ggf. bei Rezidiv Salvage-Therapie

Abbildung 1: priméres Behandlungskonzept

Akute myeloische Leukdmie (AML)
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@ggmgy&gﬁg Akute myeloische Leukamie (AML)
CANCER CENTER - Therapiealgorithmus nach Zyto- und Molekulargenetik

Erstdiagnose AML (aulR3er APL), fitter Patient

¥ ¥ ¥ ¥ v v v
CBF, NPM1mut/FL . Unglinstige
CD33+ T3wt, CD33+ FLT-ITD/-TKD mut Intermediar sonstige AML-MRC tAML sonstige
¥ v ]
CD33+ CD33+
¥ ] ¥ i
ja nein ja nein
‘ ‘ \ 4 ‘ ‘ v v Y
7+3
7+3 +GO 7+3 , . 7+3 +GO 7+3 CPX-351 7+3
+ Midostaurin

¥

v

]

l

Komplette Remission

\ 4

\ 4

v

v

FLT3-ITDlow plus
NPM1 mut mit
MRD < 1-2% oder
FLT3-TKD

FLT3-ITDlow plus
NPM1mut mit MRD >
1-2% oder FLT3-ITD
high plus NPM1mut
oder FLT3-ITD plus

NPM1wt

!

'

\ 4

\ 4

HDAC/IDAC +/- GO +/- Midostaurin-
Erhaltung bei FLT3-ITDmut

Allogene SZT, ggf. Bridging

Sorafenib-Erhaltung bei FLT3-ITDmut

7+3: Daunorubicin 60mg/m?i.v. d1-3, Cytarabin 200mg/m2i.v. d1-7, GO: Gemtuzumab-Ozogamycin 3mg/m2i.v. d1,4,7

CPX-351: Induktion | lip. Daunorubicin 44mg/m?2i.v. d1,3,5, lip. Cytarabin 100mg/m?i.v. d1,3,5, Induktion Il lip. Daunorubicin 44mg/m2i.v. d1,3, lip. Cytarabin 100mg/m2i.v. d1,3,
HDAC/IDAC: Cytarabin 1-3 g/m2i.v. 2x tgl. d1-3, Midostaurin bei FLT3mut: 50 mg p.o2x tgl., Erhaltungstherapie fur 12 Monate, Sorafenib-Erhaltung bei FLT3mut und Z.n. allogener
SZT: 400 mg p.o. 2x tgl. fur 2 Jahre

Abbildung 2: Therapiealgorithmus nach Zyto- und Molekulargenetik analog Onkopedia-Leitlinie

Akute myeloische Leukdamie (AML)
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cancer center - Behandlungskonzept Rezidiv

Akute myeloische Leukamie (AML)

Rezidiv/Refraktare Erkrankung

Fit

'

nicht allotransplantiert

!

Salvagetherapie mit

HAM oder Flag-lda oder

Clofarabin-Ara-C, dann
Allogene SZT

Kein verfligbarer
Spender:
Konsolidierung nach
individuellem Konzept

allotransplantiert

!

Bei molekularem
Rezidiv: Azacytidine
und DLI

Bei hdmatologischem
Rezidiv: Clofarabin
Ggf. erneute allo-
SZT vom alternativen
Spender

\ 4

Nicht fit

'

nicht allotransplantiert

allotransplantiert

\ 4

l

HMA (Azacytidine oder
Decitabine je nach
Vortherapie) +
Venetoclax (nach
Kassenanfrage)

Individuelles Konzept
nach Zytogenetik/
Molekulargentik/
CD33-Expression

Azacytidine und DLI

Individuelles
Konzept nach
Zytogenetik/
Molekulargentik/
CD33-Expression

Ggf. supportive
Therapie

Nachsorge

Abbildung 3: Rezidivtherapie

Akute myeloische Leukdmie (AML)
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@ccc mincHen  Akute myeloische Leukamie (AML)
COMPREHENSIVE
CANCER CENTER - Ngchsorge

Nachsorgeuntersuchungen

Ausfihrliche Anamnese:

AZ, EZ, psychosoziale Situation,
Therapienebenwirkungen, kérperliche Beschwerden,
B-Symptomatik, Mudigkeit, Stuhlgang

Untersuchung:
Vitalparameter, internistischer Untersuchungsstatus

Labor:
Differential-BB, Leberwerte, LDH, Elektrolyte,
Kreatinin, Leberwerte

Knochenmarkdiagnostik:

Bildgebung:
Ro6-Thorax, CT Thorax, Sono Abdomen

Jahre nach Priméartherapie

1. Jahr 2. bis 5. Jahr AnschlieRend

Alle 3 Monate Alle 6 Monate Alle 12 Monate

Nach allo-SZT initial

wochentlich,

im Verlauf individuell nach

Bedarf

Alle 3 Monate, bei BB- Nur bei BB- Nur bei BB-
Veranderungen ggf. friher  Veranderungen Veréanderungen

Bei klinischer Symptomatik

Tabelle 3: Nachsorge

Akute myeloische Leukdamie (AML)



@ccc mincHen  Akute myeloische Leukamie (AML)
COMPREHENSIVE
CANCER CENTER Freigabe

Klinik / Fachabteilung Bearbeiter MRI Bearbeiter LMU

[ll. Med. Hamatologie/Onkologie Dr. M. Verbeek, Prof. Dr. K. Gb6tze Prof. Dr. K. Spiekermann

Prof. Dr. C. Peschel PD Dr. M. Fiegl
Klinische Chemie Prof. Dr. J. Ruland Prof. Dr. D. Teupser
Pathologie Prof. Dr. W. Weichert Prof. Dr. T. Kirchner
Radiologie Prof. Dr. E. Rummeny Prof. Dr. W. Sommer

Prof. Dr. Dr. h.c. M. Reiser

Nuklearmedizin Prof. Dr. K. Scheidhauer Prof. Dr. P. Bartenstein

Prof. Dr. M. Schwaiger
Strahlentherapie Prof. Dr. S. Combs Dr. F. Manapov

Vom Ersteller freigegeben:

Vom RHCCC freigegeben:

Vom CCCHMV freigegeben:

Version:

Dr. M. Verbeek
Januar 2017

Prof. Dr. P. Herschbach
Januar 2017

5.0 — Januar 2017

Prof. Dr. C. Belka

Prof. Dr. K. Spiekermann
PD Dr. M. Fiegl

Januar 2017

Prof. Dr. V. Heinemann
Januar 2017

Akute myeloische Leukdmie (AML)
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@ccc woncien - Akute myeloische Leukdmie (AML)
CANCER CENTER — Jberarbeitung April 2021

Klinik / Fachabteilung Bearbeiter MRI Bearbeiter LMU
[ll. Med. Hamatologie/Onkologie Dr. M. Verbeek, Prof. Dr. K. Goétze Prof. Dr. K. Spiekermann
Prof. Dr. F. Bassermann
Klinische Chemie Prof. Dr. J. Ruland Prof. Dr. D. Teupser
Pathologie Prof. Dr. W. Weichert Prof. Dr. F. Klauschen
Radiologie Prof. Dr. M. Makowski Prof. Dr. J. Ricke
Prof. Dr. P. Bartenstein
Nuklearmedizin Prof. Dr. K. Scheidhauer
Prof. Dr. W. Weber
Strahlentherapie Prof. Dr. S. Combs Dr. F. Manapov
Prof. Dr. C. Belka
Vom Ersteller freigegeben: Dr. M. Verbeek Prof. Dr. K. Spiekermann
April 2021
April 2021
Vom CCC Minchen™M freigegeben: Prof. Algul
April 2021
Vom CCC MiinchentMU freigegeben: Prof. Dr. V. Heinemann
April 2021
Version: 6.0 — April 2021
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