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WIE HOCH IST DAS RISIKO EINES
RUCKFALLS NACH DER OPERATION?

Der wesentliche Schritt zur Behandlung des schwarzen Hautkrebses (Melanom) ist die
Operation - mit dem Ziel, das veranderte Gewebe (den Tumor) moéglichst vollstandig
zu entfernen.
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In die Definition des Stadiums flieBen verschiedene Merkmale ein:

» die Tumordicke » Sind Lymphknoten betroffen?
» Liegen Fernmetastasen vor?

“Im Stadium I11A gab es bestimmte Patientinnen, die wahrscheinlich ein niedrigeres Riickfallrisiko haben.
Das war der Fall, wenn eine Mikrometastase < T mm vorlag.?
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VORGEHEN NACH DER OPERATION

Nach der Operation bleiben unter Umstanden einzelne, versteckte Krebszellen im
Kérper zurlick, die das Risiko fur einen Ruckfall erhéhen kdnnen.

Eine sogenannte adjuvante (unterstlitzende) Therapie kann helfen, diese einzelnen,
versteckten Krebszellen zu bekampfen und das Ruckfallrisiko zu senken. Sie wird daher
in bestimmten Situationen empfohlen. Folgende Therapieprinzipien kénnen bei der
adjuvanten Therapie je nach Zulassung angewendet werden:

Zielgerichtete Therapien** (BRAF-/MEK-Hemmung)*

Krebszelle

Blockade von :
BRAF Schaltstellen
stoppt das
Tumorwachstum
und fihrt zum
Untergang der
Krebszelle.
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Verénderungen der Erbinformation (BRAF-Mutation) in BRAF- und MEK-Hemmer, die gezielt das verdnderte

Krebszellen kénnen zu einem unkontrollierten Wachs- BRAF-Protein oder das MEK-Protein hemmen, kénnen
tum der bésartigen Zellen fihren und deren Uberleben gemeinsam die unkontrollierten Wachstums- und
fordern. Grund daflr sind veranderte Eiweil3e: das Uberlebenssignale der Krebszellen blockieren.

BRAF- und nachgeschaltet das MEK-Protein.
** Bei Vorliegen einer BRAF-V600-Mutation.

Immuntherapie (PD-1-Hemmung)®

PD-1-Hemmer

Krebszelle blockiert hebt Bindung auf

T-Zelle

Krebszelle der Krebszelle
o m Y

Tumor-  Immun- PD-1-

Antigen checkpoint  Hemmer
Krebszellen kdnnen mithilfe von Kontrollstellen (Check- Bestimmte Wirkstoffe kénnen diese Bremse wieder
points) verhindern, dass sie vom Immunsystem erkannt |6sen. Diese Medikamente heien PD-1-Hemmer. Sie
werden. Dazu bilden sie auf ihrer Oberflache vermehrt blockieren die Wechselwirkung zwischen PD-1 auf der
das Bindungsmolekil PD-L1 aus, welches mit PD-1 der T-Zelle und PD-L1 auf der Krebszelle, welche zur Un-
T-Zellen in Wechselwirkung tritt. Hierdurch wird die terdrickung des Immunsystems fhrt. Hierdurch wird
T-Zelle inaktiviert und kann die Krebszellen nicht mehr die T-Zelle wieder aktiviert und kann die Krebszellen
zerstoren - das Immunsystem wird gebremst. zerstoren.



