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Die chronische lymphatische Leukämie (CLL) ist die
häufigste Leukämieform bei Erwachsenen in westli-
chen Ländern. Die CLL ist typischerweise eine Er-
krankung des höheren Lebensalters. Das mediane
Alter bei Diagnose liegt bei zirka 72 Jahren. Die Inzi-
denz der CLL von zirka 4/100 000/Jahr zeigt eine aus-
geprägte Altersabhängigkeit und liegt bei Männern
über 80 Jahre bei etwa 40/100 000/Jahr (1). 
Die CLL wird heute meistens in einem asymptomati-
schen Frühstadium diagnostiziert. In dieser Situation
ist eine Beobachtung des Spontanverlaufs ange-
zeigt. Im Stadium Binet C oder auch bei CLL-assozi-
ierten Symptomen in den Binet-Stadien B und A ist
eine Behandlung indiziert (2). 
Die Therapiewahl wird bei der CLL durch die Komor-
bidität (insbesondere Nierenfunktion) und geneti-
sche Veränderungen der CLL-Zellen bestimmt (Vor-
handensein einer Deletion 17p und/oder einer
TP53-Mutation). Patienten ohne diese Veränderun-
gen erhalten als Ersttherapie eine Chemotherapie,
kombiniert mit einem Anti-CD20-Antikörper, Chemo-

immuntherapie genannt. Die Wahl des Chemothera-
peutikums hängt dabei von Komorbidität und Alter
ab. Patienten mit einer Deletion 17p und/oder einer
TP53-Mutation profitieren nicht von einer Chemo-
immuntherapie und sollten daher bereits als Erstthe-
rapie eine andere Behandlung erhalten, heute meis-
tens Ibrutinib (Imbruvica®) (Abbildung 1).
In diesem kurzen Übersichtsartikel werden zuerst
neue Daten zur Chemoimmuntherapie und zu den
Inhibitoren des B-Zell-Rezeptor-Signalwegs vorge-
stellt. Anschliessend wird der heutige Stellenwert der
allogenen Stammzelltransplantation diskutiert. Ab-
schluss bildet ein Ausblick auf neue Substanzen und
Kombinationen, welche bald, zumindest in klinischen
Studien, zur Verfügung stehen werden. 

Chemoimmuntherapie 
Die CLL8-Studie zeigte bei fitten CLL-Patienten (ge-
ringe Komorbidität, Kreatininclearance > 70 ml/min),
dass die Zugabe von Rituximab (MabThera®) zu einer
Standardchemotherapie mit Fludarabin und Cyclo-
phosphamid (FCR) in der Erstlinientherapie zu einem
verbesserten Ansprechen mit höherer Rate komplet-
ter Remissionen (44 vs. 22%, p < 0,0001), längerem
progressionsfreien Überleben (PFS; nach 3 Jahren:
65 vs. 45%, p < 0,001) und erstmalig bei CLL auch zu
einem längeren Gesamtüberleben führt (OS; nach
3 Jahren: 87 vs. 83%, p = 0,01) (3). 
Aufgrund dieser Studien wurde die Chemoim-
muntherapie mit FCR der neue Standard zur Erstthe-
rapie von fitten CLL-Patienten mit Ausnahme derje-
nigen mit einer Deletion 17p oder TP53-Mutation.
Im letzten Jahr wurden mehrere Arbeiten zum Lang-
zeitverlauf von Patienten publiziert, welche FCR als
Erstlinientherapie erhalten hatten. In einer Phase-II-
Studie aus Houston mit 300 Patienten sah man nach
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median 12,8 Jahren Follow-up ein OS von 50% und
ein PFS von 31%. Dabei war je nach Mutationsstatus
der variablen Segmente der Immunglobulinschwer-
ketten-Gene (IgVH) ein erheblicher Unterschied er-
kennbar. 65% der Patienten mit mutierten IgVH-Ge-
nen lebten nach median 12,8 Jahren noch und waren
zu 54% progressionsfrei. Von den Patienten mit un-
mutierten IgVH-Genen lebten noch 32%, nur 8,7%
progressionsfrei. 
50% der Patienten mit mutierten IgVH-Genen, wel-
che eine sehr tiefe Remission ohne nachweisbare re-
siduelle Krankheitsaktivität erreichten (< 10–4, sog.
MRD-Negativität, bestimmt mittels PCR oder Durch-
flusszytometrie), verblieben im Langzeitverlauf sogar
zu 80% progressionsfrei. 
Die Überlebenskurve der Patienten mit mutierten
IgVH-Genen bildete nach etwa 8 Jahren ein Plateau.
Später als 10½ Jahre nach Therapie wurde kein einzi-
ges Krankheitsrezidiv beobachtet. Bei allen 15 Pati-
enten, bei welchen zu diesem Zeitpunkt eine erneute
MRD-Bestimmung im Blut durchgeführt werden
konnte, war diese negativ (4). 
2 weitere Arbeiten mit kürzerer Nachbeobachtungs-
zeit zeigten ähnliche Ergebnisse. Im Langzeit-Follow-
up der CLL8-Studie waren das OS und das PFS der
mit FCR behandelten Patienten je nach Mutations-
status unterschiedlich. Das 5-Jahres-OS aller Patien-
ten lag bei 78,7%, das PFS bei 46,8 %. Bei mutiertem
IgVH lagen das OS bei 86,3% und das PFS bei 66,6%,
bei unmutiertem IgVH bei 78,1% und 33,1% (5). In
einer retrospektiven italienischen Studie mit 404 Pa-
tienten zeigte die Untergruppe mit mutiertem IgVH
(n = 90, zusätzlich Ausschluss einer Deletion 17p oder
Deletion 11q) ein beeindruckendes 5-Jahres-OS von
91% beziehungsweise ein 5-Jahres-PFS von 71% (6). 
Eine intensive Chemoimmuntherapie mit FCR führt
zu einer Myelosuppression und oft zu Infektionen. In
der kürzlich publizierten CLL10-Studie wurde unter-
sucht, ob die Kombination von Bendamustin (Ribo-

mustin®) und Rituximab (BR) eine vergleichbare Wirk-
samkeit bei besserer Tolerabilität hat. In dieser Stu-
die waren Patienten mit Deletion 17p ausgeschlos-
sen. Die Ansprechrate war mit FCR (95%) und BR
(96%) sehr hoch und identisch. Es zeigte sich jedoch
ein Unterschied beim Anteil kompletter Remissionen
(FCR 40%, BR 30%, p = 0,03). Auch das mediane PFS
war unterschiedlich mit FCR 55,2 Monate, mit BR 41,7
Monate bei identischem OS. Schwere Neutropenien
und Infektionen wurden deutlich häufiger mit FCR als
mit BR beobachtet (84% vs. 49% bzw. 39% vs. 25%).
Dieser Unterschied war ausgeprägter bei Patienten
über 65 Jahre. Auch in dieser Studie war ein deutli-
cher Unterschied im PFS nach 3 Jahren zwischen Pa-
tienten mit mutiertem IgVH (FCR 82,4%, BR 77,5%,
p = 0,089) und unmutiertem IgVH (FCR 59,1%, BR
42,8%, p = 0,017) erkennbar (7). 
Wegen der häufigeren Komorbiditäten im Alter ist
die Mehrheit der CLL-Patienten ungeeignet für eine
intensive Chemoimmuntherapie mit FCR. In der drei-
armigen CLL11-Studie zur Erstbehandlung von Pati-
enten mit Komorbiditäten oder eingeschränkter
Nierenfunktion sah man durch Zugabe der Anti-
CD20-Antikörper Obinutuzumab (Gazyvaro®) oder Ri-
tuximab zur Standardtherapie mit Chlorambucil eine
Verbesserung sowohl des gesamthaften Anspre-
chens (Chlorambucil + Obinutuzumab 77%, Chloram-
bucil + Rituximab 66%, Chlorambucil 31%) als auch
der kompletten Remissionen (22%, 7%, 0%). Mit einer
Chlorambucil-Monotherapie wurden keine MRD-ne-
gativen Remissionen im Blut erreicht, mit der Zugabe
von Rituximab lediglich in 3%, mit der Zugabe von
Obinutuzumab in 37,7% der Fälle. Das PFS war je
nach Therapiearm unterschiedlich (Chlorambucil +
Obinutuzumab 26,7 Monate, Chlorambucil + Rituxi-
mab 16,3 Monate, Chlorambucil 11,1 Monate). Das
mediane PFS bei Patienten mit MRD-negativer Re-
mission lag bei 49 Monaten, bei kurzer Nachbeob-
achtungszeit jedoch ohne erkennbares Plateau (8). 
Das bessere Ansprechen mit der Zugabe des Anti-
CD20-Antikörpers Obinutuzumab im Vergleich zu Ri-
tuximab in der CLL11-Studie führte zu der Frage, ob
auch die Wirksamkeit anderer Chemotherapien ge-
steigert werden könnte. Im Rahmen der GREEN-Stu-
die lag die Ansprechrate mit der Kombination Ben-
damustin und Obinutuzumab als Ersttherapie bei
78,5%, darunter 32,3% komplette Remissionen. Be-
eindruckend war die Rate MRD-negativer Remissio-
nen von 58,9% im Blut und 28,8% im Knochenmark.
Auffällig war das häufige Auftreten eines Tumorlyse-
syndroms mit 10%, welches durch prophylaktische
Massnahmen möglicherweise bei einem Teil der Pa-
tienten hätte vermieden werden können, und einer
therapieassoziierten Frühmortalität von 5% (9). Daten
zum längerfristigen Verlauf, insbesondere zur Auswir-
kung der MRD-negativen Remissionen auf das PFS
und das OS, liegen noch nicht vor. 
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Abbildung 1:
Erstlinientherapie bei CLL
Abkürzungen: B: Bendamustin; C: Cyclophosphamid; Clb: Chlorambucil;
F: Fludarabin; Obi: Obinutuzumab; Ofa: Ofatumumab; R: Rituximab.
* CIRS (Cummulative illness rating scale) ≤ 6 und Kreatininclearance > 70 ml/min.
# Monotherapien (Steroide, B, Clb, R, Ofa) können zum Einsatz kommen.
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Zusammenfassend können mit einer Chemoim-
muntherapie mit FCR bei rund 50% der CLL-Patien-
ten mit mutiertem IgVH stabile Langzeitremissionen
erreicht werden, zum Teil sogar ohne Krankheits-
nachweis, was einer Heilung nahekommt. Es bleibt
zurzeit offen, ob MRD-negative Remissionen mit an-
deren Chemoimmuntherapien ähnlich dauerhaft
sind.

Hemmung des 
B-Zell-Rezeptor-Signalwegs

Aufgrund zunehmender Kenntnisse über die Patho-
physiologie der CLL wurden kleinmolekulare, oral
wirksame Substanzen mit gezieltem Effekt auf den
B-Zell-Rezeptor-Signalweg entwickelt. Ibrutinib, ein
Inhibitor der brutonschen Tyrosinkinase (BTK), und
Idelalisib (Zydelig®), ein Hemmer der Phosphatidyl-
Inositol-3-Kinase (PI3K), werden bereits im klinischen
Alltag eingesetzt. 
Mit beiden Substanzen wurden Phase-III-Zulassungs-
studien bei Patienten mit fortgeschrittener rezidivier-
ter oder refraktärer CLL durchgeführt. Ibrutinib
wurde mit dem Anti-CD20-Antikörper Ofatumumab
(Arzerra®) verglichen und war diesem bezüglich
Ansprechen (63 vs. 4%, p < 0,001), PFS (nicht erreicht
vs. 8 Monate, Hazard Ratio 0,22, p < 0,001) und OS
(nach 12 Monaten 90 vs. 79%, p = 0,001) hoch über-
legen (10). 

Idelalisib, kombiniert mit Rituximab, wurde mit Pla-
zebo, kombiniert mit Rituximab, verglichen und
zeigte eine ähnliche Überlegenheit (Ansprechrate
81 vs. 13%, p < 0,001; 12-Monats-Überleben 92 vs.
80%, p = 0,02) (11). 
Die Mehrzahl dieser stark vorbehandelten Patienten
zeigte ein anhaltendes Ansprechen unter kontinuier-
licher Therapie, jedoch nur selten komplette Remis-
sionen. Es stellte sich die Frage, ob bei früherem Ein-
satz dieser Substanzen ein besseres Ansprechen
erreicht werden könnte. 
Beide Substanzen wurden in kleineren Phase-II-Stu-
dien (bzw. Subgruppenanalysen) bei unbehandelten
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Abbildung 2:
Rezidivtherapie bei CLL
Abkürzungen: R: Rituximab; SZT: Stammzelltransplantation.
* falls nicht in Erstlinie eingesetzt.
# je nach Therapieintensität der Vortherapie. 
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Hochrisikopatienten mit Deletion 17p/TP53-Muta-
tion eingesetzt. 
Mit Ibrutinib erreichten 32 von 33 Patienten ein parti-
elles Ansprechen, davon 14 mit anhaltender Lympho-
zytose. Innert 2 Jahren zeigten nur 3 Patienten eine
Krankheitsprogression (12).
Mit Idelalisib und Rituiximab zeigten alle 9 behandel-
ten Patienten ein Ansprechen, davon 3 eine komplette
Remission. Im Beobachtungszeitraum von median
2 Jahren sah man keine Krankheitsprogression (13). 
Aufgrund der oben genannten Studien wurden Ibru-
tinib und Idelalisib, kombiniert mit Rituximab (Letzte-
res erst ab der 2. Linie), zur Therapie von Patienten
mit Frührezidiven oder Hochrisikopatienten mit De-
letion 17p/TP53-Mutation zugelassen (Abbildung 2).
In einer Phase-III-Studie zur Erstbehandlung von älte-
ren Patienten wurde Ibrutinib mit Chlorambucil ver-
glichen. Ibrutinib führte zu einer höheren An-
sprechrate als Chlorambucil (86 vs. 35%, p < 0,001),
der Anteil kompletter Remissionen war mit 4% jedoch
sehr niedrig. Ibrutinib führte zu einem deutlich verlän-
gerten PFS nach 18 Monaten (89 vs. 49%, p < 0,001).
Auch beim OS nach 2 Jahren war ein klarer Vorteil für
Ibrutinib feststellbar (98 vs. 85%, Hazard Ratio 0,16;
p = 0,01). Die Mehrzahl dieser Remissionen scheint
stabil zu sein (14). Bei Langzeitanwendung von Ibruti-
nib oder Idelalisib müssen jedoch auch die Neben-
wirkungen einer kontinuierlichen Therapie berück-
sichtigt werden. Im klinischen Alltag beobachtete
man im Langzeitverlauf ein Absetzen wegen Intole-
ranz bei zirka 20 bis 25% der Patienten. 
Ob durch Zugabe von monoklonalen Antikörpern die
längerfristige Wirksamkeit von B-Zell-Rezeptor-Inhi-
bitoren verbessert werden kann, wird kontrovers dis-
kutiert. Studienergebnisse mit dieser Fragestellung
liegen nicht vor. 
Zusammenfassend erreichen Ibrutinib oder Idelalisib
bei Patienten mit fortgeschrittener CLL stabile (par-

tielle) Remissionen, welche unter fortgeführter The-
rapie über mehrere Jahre andauern können. Die An-
sprechrate scheint bei Ersttherapie deutlich höher
zu liegen und unabhängig vom Vorliegen einer De-
letion 17p/TP53-Mutation zu sein. Es ist derzeit un-
bekannt, ob unter Ibrutinib oder Idelalisib im Lang-
zeitverlauf häufiger Resistenzen auftreten. Da bei
der Mehrzahl der CLL-Patienten eine residuelle
Krankheitsaktivität persistiert (partielle Remissionen,
MRD-Positivität), scheint es unwahrscheinlich, dass
die Remissionen nach Absetzen der Medikamente
anhalten. Daher ist nicht zu erwarten, dass diese Me-
dikamente als Monotherapie zu einer Heilung der
CLL führen.

Rolle der allogenen
Stammzelltransplantation

Die allogene Stammzelltransplantation gilt bis heute
als einzige gesicherte kurative Therapieoption bei
CLL. Sie kommt für Patienten ohne schwerere Ko-
morbidität bis zirka 70 Jahre infrage, wenn eine
Hochrisikosituation vorliegt, bei welcher mit den kon-
ventionell verfügbaren Therapien keine längerfris-
tige Stabilisierung erreicht werden kann. Ihr wichtigs-
tes Wirkprinzip bei CLL ist der Graft-versus-Leuk-
emia-Effekt. Die allogene Stammzelltransplantation
wird heute bei CLL in der Regel mit dosisreduzierter,
nicht myeloablativer Konditionierung durchgeführt.
Eine neuere Studie zeigte ein 5-Jahres-OS von etwa
80% und ein 5-Jahres-PFS von 65%. In selektionierten
Untergruppen mit für den Transplantationserfolg
prognostisch günstigen Faktoren wie guter Krank-
heitseinstellung (Remission, kein Bulk) und niederem
Komorbiditätsscore können noch bessere Ergeb-
nisse beobachtet werden (15).
Die Indikationen für die Stammzelltransplantation
haben sich durch die Verfügbarkeit der neuen Sub-
stanzen Ibrutinib und Idelalisib, Letzteres kombiniert
mit Rituximab, im Frührezidiv nach Chemoim-
muntherapie und bei Deletion 17p/TP53-Mutation
geändert (Abbildung 3). 
Während früher das Vorliegen einer Hochrisikositua-
tion als Indikation für eine allogene Stammzelltrans-
plantation ausreichte (16), zeigten die Empfehlungen
der EBMT von 2014 die Unsicherheit über den Ein-
satz der allogenen Stammzelltransplantation im Ver-
gleich zu den neuen Substanzen (infolge fehlender
Daten) (17). 
Heute werden allgemein neue Substanzen zur Erst-
behandlung der Hochrisiko-CLL empfohlen. Ob Pati-
enten mit Ansprechen auf eine dieser Therapien
transplantiert werden sollen, wird kontrovers disku-
tiert. Bei Versagen einer neuen Substanz (entspre-
chend einer Resistenz, nicht einer Intoleranz) sollte
eine allogene Stammzelltransplantation bei jedem
geeigneten Patienten evaluiert werden (HLA-Typisie-
rung, Vorstellung am Transplantationszentrum). Falls

Hochrisiko-CLL
– Deletion 17p/TP53-Mutation
– Frührezidiv nach Chemoimmuntherapie

Therapie
– Ibrunitib (Ersttherapie + Rezidiv)
– Idelalisib + Rituximab (im Rezidiv)

Kein Ansprechen     Ansprechen

Andere Therapie
– Wunsch des Patienten
– keine klinische Studie

Fortführung der Therapie
– Standardrisikosituation
– älterer Patient
– Komorbidität
– Spender mit Missmatch
– Wunsch des Patienten

Allogene SZT
– Hochrisikosituation
– junger Patient
– keine Komorbidität
– optimaler Spender
– Wunsch des Patienten

Abbildung 3:
Therapiealgorithmus bei Hochrisiko-CLL (gemäss [18])
Abkürzung: SZT: Stammzelltransplantation.
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günstige Vorausetzungen vorliegen, kann eine Trans-
plantation empfohlen werden. Bei Versagen von zwei
neuen Medikamenten (Ibrutinib, Idelalisib oder Ve-
netoclax) ist bei Erreichen einer erneuten Remission
die Indikation für eine allogene Stammzelltransplan-
tation gegeben (18).
Zusammenfassend bleibt die allogene Stammzell-
transplantation bei Hochrisiko-CLL eine Therapieop-
tion mit kurativem Potenzial für jüngere Patienten mit
ungünstigem Krankheitsverlauf ohne ausreichende
Krankheitskontrolle unter Ibrutinib, Idelalisib oder
Venetoclax. 

Neue Substanzen und zukünftige
Therapiestrategien

Zahlreiche Substanzen zur Behandlung der CLL wer-
den derzeit in klinischen Studien untersucht: BTK-
Inhibitoren (Acalabrutinib, BGB-311, CC-292), PI3K-
Inhibitoren (Duvelisib, TGR-1202), monoklonale Anti-
körper (Ublituximab, Otlertuzumab) und SYK-Inhibi-
toren (Entospletinib). 
Am weitesten fortgeschritten ist die Entwicklung von
Venetoclax (früher ABT-199), einem selektiven Inhibi-
tor von BCL-2, der die bei CLL verminderte Apoptose
aufhebt. 
Im Gegensatz zur Vorgängersubstanzen Navitoclax
hat Venetoclax keinen Effekt auf BCL-XL und führt so-
mit zu keiner dosislimitierenden Thrombozytopenie.
«Hauptnebenwirkung» bei der Venetoclaxtherapie
ist das Auftreten eines Tumorlysesyndroms bei The-
rapiebeginn oder im Rahmen der Dosiseskalation. Ein
systematisches Erfassen des Tumorlyserisikos, eine
Prophylaxe und eine niedrige Startdosis mit wöchent-
licher Dosiseskalation sowie systematische Nachkon-
trollen konnten das Risiko für ein Tumorlysesyndrom
und dessen Schwere deutlich reduzieren.
Bereits in der Phase-I-Studie bei 116 Patienten mit re-
zidivierter/refraktärer CLL erreichte Venetoclax eine
hohe Ansprechrate von 79% (davon komplette Re-
mission 20%). Das mediane PFS lag bei 25 Monaten.
(19). Die Ansprechrate und der Anteil kompletter Re-
missionen scheint bei Zugabe von Rituximab mit 87%
beziehungsweise 47% höher als bei der Venetoclax-
monotherapie. Dabei wurden bei 55% MRD-negative
Remissionen erzielt, welche bei der Mehrzahl der
Patienten nach Absetzen der Therapie anhielten, bei
allerdings kurzer Nachbeobachtungszeit von median
8 Monaten (20).
In-vitro-Daten mit CLL-Zellen von Patienten unter
Ibrutinib zeigten bei Zugabe von Venetoclax eine
vermehrte Zytotoxizität (21). Da Venetoclax zu einem
stärkeren Rückgang der Tumorzellen in Blut und
Knochenmark als BCR-Inhibitoren führt, scheint eine
Kombination mit Ibrutinib, mit Haupteffekt auf die
Lymphknotenvergrösserung, auch aus klinischer
Sicht attraktiv. Mehrere klinische Studien untersu-
chen derzeit diese Kombination. 

In der CLL-13-Studie (EUDRACT-Nummer: 2015-
004936-36) der DCLLSG, der HOVON, der nordi-
schen CLL-Studiengruppe und der SAKK wird eine
Standard-Chemoimmuntherapie (je nach Alter der
Patienten FCR oder BR) mit drei Venetoclax-basierten
Kombinationstherapien verglichen (Abbildung 4).
Dies sind Venetoclax und Rituximab, Venetoclax und
Obinutuzumab und die Dreierkombination Vene-
toclax, Ibrutinib und Obinutuzumab. Venetoclax wird
in dieser Studie nach einem Jahr abgesetzt und Ibru-
tinib bis zum Erreichen einer MRD-negativen Remis-
sion verabreicht. Studienendpunkte sind die MRD-
Rate im Blut und die Verlängerung des PFS. Die

CLL-13-Studie/GAIA-Studie
GA101, Ibrutinib, ABT101)

920 unbehandelte !tte Patienten:
– therapiebedürftige CLL
– geringe Komorbidität (CIRS ≤ 6)
– Kreatininclearance > 70 ml/min
– ohne Deletion 17p/TP53-Mutation

Chemoimmuntherapie:
– 6 Zyklen
– FCR ≤ 65 Jahren, BR > 65 Jahre

Venetoclax + Rituximab:
– 6 x Rituximab
– 12 Monate Venetoclax

Venetoclax + Obinutuzumab:
– 8 x Obinutuzumab
– 12 Monate Venetoclax

Venetoclax, Ibrutinib, Obinutuzumab:
– 8 x Obinutuzumab
– 12 Monate Venetoclax
– Ibrutinib bis MRD-negativ (max. 36 Monate)
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Abbildung 4:
Die Studie CLL-13 (oder GAIA) der DCLLSG, der HOVON, der nordischen
CLL-Studiengruppe und der SAKK vergleicht bei unbehandelten fitten CLL-
Patienten die Standardchemotherapie mit drei Venetoclax-basierten «chemo-
therapiefreien» experimentellen Therapien.

M e r k p u n k t e
� Eine Chemoimmuntherapie mit Fludarabin, Cyclo-

phosphamid und Rituximab kann bei CLL-Patienten

mit prognostisch günstigem mutiertem Mutations-

status der variablen Segmente der Immunglobulin-

schwerketten-Gene (IgHV) Langzeitremissionen von

median über 10 Jahren erzielen. 

� Bei einem Teil dieser Patienten ist nach über 10

Jahren mittels Immunphänotypisierung keine residu-

elle Krankheitsaktivität im Blut nachweisbar (MRD-Ne-

gativität), was einer Heilung zumindest nahekommt. 

� Eine kontinuierliche Therapie mit Inhibitoren des

B-Zell-Rezeptor-Signalwegs wie Iburinib oder Idelali-

sib führt bei der Mehrzahl der CLL-Patienten sowohl

in fortgeschrittenen Stadien als auch in der Erstthe-

rapie bei Hochrisikopatienten mit Deletion 17p oder

TP53-Mutation zu einer länger anhaltenden partiel-

len Remission.

� Die allogene Stammzelltransplantation ist bei CLL

weiterhin eine kurative Therapieoption bei Hochrisi-

kopatienten nach Versagen von Ibrutinib und/oder

Idelalisib.
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Studie wird in der Schweiz voraussichtlich Anfang
2017 aktiviert.
Bei der Behandlung der CLL gab es in den letzten
Jahren grosse Veränderungen. Die Chemoimmun-
therapie als heutiger Therapiestandard wird bald
durch neue, gezielt wirkende Substanzen infrage ge-
stellt. Die Kombination von neuen Substanzen und
monoklonalen Antikörpern verspricht bei einem Teil
der Patienten therapiefreie Langzeitremissionen. Um
auf dem Weg zur Heilung der CLL rasch voranzu-
kommen, ist der Einschluss möglichst vieler Patien-
ten in klinische Studien anzustreben. �
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