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AMH – Ovarreserve nach
onkologischen Erkrankungen

Einleitung

Über 10.000 Frauen und Mädchen un-
ter 40 Jahren erkranken jährlich an
einer malignen Erkrankung [1]. Vor
dem 20. Lebensjahr sind die häufigsten
malignen Erkrankungen Leukämien,
Tumoren des zentralen Nervensystems
und Lymphome. Das maligne Melanom,
Brustkrebserkrankungen und Schild-
drüsenkarzinome sind die häufigsten
Krebsdiagnosen im jungen Erwachse-
nenalter der Frau [2].

Die Heilungschancen sind bei vielen
dieser Diagnosen gut und somit müssen
Langzeitfolgen der Erkrankungen und
Therapien Beachtung finden.

Eine mögliche Auswirkung einer sys-
temischen onkologischen Behandlung
ist die Einschränkung der Funktion der
Eierstöcke. Häufig kommt es zu einer
Reduktion der angelegten Reserve an
Primordialfollikeln in den Eierstöcken
der betroffenen Mädchen oder Frauen.
Bei jungen Frauen kann es beispielswei-
se durch eine Chemotherapie zu einer
solchen Schädigung der Ovarien kom-
men, dass sie nicht eigenständig die
Menarche erreichen oder die Menopau-
se deutlich vor dem durchschnittlichen
Menopausenalter von 51 Jahren einsetzt.
Folglich erhöhen sich die Risiken für
Osteoporose, kardiovaskuläre Erkran-
kungen und psychosoziale Probleme
[3–5]. Eine vorzeitige Erschöpfung des
Eizellpools kann auch zu Sterilität führen
[6]. BeiDiagnosestellung einesHodgkin-
Lymphoms oder eines Non-Hodgkin-
Lymphoms zum Beispiel haben mehr
als 90% der Frauen noch keine Kinder,
sodass das Risiko der Sterilität für einen
erheblichen Anteil dieser Patientinnen
eine Rolle spielt [7].

Mittlerweile können etablierte Maß-
nahmen angeboten werden, den Ei-
zellpool zu schützen [8]. Zum Beispiel
kann ovarielles Gewebe vor der on-
kologischen Behandlung entnommen
und kryokonserviert werden und zur
Pubertätsinduktion, Reaktivierung der
menstruellen Zyklen und Sterilitätsbe-
handlung den Betroffenen rücktrans-
plantiert werden. Postpubertäre Frauen
können zum Schutz der Antralfollikel
GnRH-Analoga während der Zeit der
Chemotherapie injizieren oder noch vor
BeginnderTherapieOozytenentnehmen
und kryokonservieren lassen.

Eine akkurate Einschätzung des indi-
viduellen längerfristigenRisikos für Sub-
fertilität und ein vorzeitiges Eintreten
der Wechseljahre bleibt eine Herausfor-
derung.

Eine Einschätzung für Patientinnen
vor und nach Behandlung ist aber von
großer Relevanz, zum Beispiel um die
Indikation fertilitätserhaltender Maß-
nahmen solide stellen zu können. Diese
Maßnahmen sind nicht immer empfeh-
lenswert und mit zusätzlichen körperli-
chen Risiken, körperlicher und psychi-
scher Belastung und Kosten verbunden.

Nach der Behandlung wünschen die
Betroffenen eine valide Information über
ihre Fertilität. Eine Einschätzung, ob der
Kinderwunsch überhaupt umsetzbar ist
und, wenn ja, ob eineTherapie nötig und
sinnvoll ist, ist für viele Frauen von Be-
lang.

Neben sonographischer Beurteilung
derOvariengibtesbiochemischeMarker,
die eine Einschätzung der Ovarreserve
geben können. Diese laborchemischen
Marker sind zum Beispiel der FSH- oder
Inhibin-B-Spiegel. Als validester Marker

gilt das Anti-Müller-Hormon (AMH;
[9]).

Anti-Müller-Hormon (AMH)
– prädiktiver Marker der
Ovarreserve

Das Anti-Müller-Hormon wird weitläu-
fig als biochemischerMarker genutzt, um
die ovarielle Reserve zu bestimmen.

Ursprünglich war es vor allem als
männliches Hormon bekannt, welches
von den Sertoli-Zellen des männlichen
embryonalen Hodens gebildet wird und
zur Differenzierung des männlichen
Genitales notwendig ist [10].

Bei fehlender oder eingeschränkter
AMH-Sekretion, was bei weiblichen Fe-
ten physiologisch der Fall ist, bilden sich
statt eines männlichen Genitales Tuben
und Uterus aus den paarig angelegten
Müller-Gängen.

Bei Frauen wird AMH nur in den
Granulosazellen des Ovars gebildet, wel-
che die heranwachsenden, stimulierba-
ren Oozyten in allen Stadien der Fol-
likulogenese umgeben. Sobald der Pri-
mordialfollikel in die Wachstumsphase
rekrutiert wird, fängt er an, AMH aus-
zuschütten. Vom Präantralfollikel bis zu
den Antralfollikeln schütten die Granu-
losazellen aller Follikelstadien AMH aus
([11]; . Abb. 1). Die höchste Expression
findet in den Granulosazellen der frühen
Follikulogenese, also der Präantral- und
kleinen Antralfollikel statt. Die Expressi-
on fällt ab, wenn der dominante Follikel
selektiert ist, und ist so gut wie beendet,
sobald das FSH-abhängige Wachstums-
stadium des Follikel beginnt. Nur noch
wenig ist in den Cumuluszellen des prä-
ovulatorischen Follikels vorhanden.
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Abb. 18 Schematische Darstellung vonAMH-Interaktion imOvar. (Aus [11]. ©Dumont et al. [11]. Creative Commons Attri-
bution 4.0 International License, http://creativecommons.org/licenses/by/4.0/)

Bereits in der embryonalen Entwick-
lung sind bei Mädchen Follikel in den
Anfangsstadien zu finden, welche in den
GranulosazellenbereitsAMHbilden.Mit
derMenopause endetdieserProzess [12].

Die Größe des primordialen Follikel-
bestands ist direkt nicht messbar. AMH
als Marker, der die Anzahl der Follikel
widerspiegelt, diedenÜbergangvompri-
mordialen Follikelpool zumwachsenden
Pool vollzogen haben, ist ein guter indi-
rekter Messwert des gesamten Follikel-
bestands.

Auchkleine,ultrasonographischnicht
sichtbare Follikel werden erfasst. FSH-
stimulierte Follikel des aktuellen Zyklus
spielen eher keine Rolle mehr. Entspre-
chend kann AMHalsMarker der gesam-
ten ovariellen Grundreserve betrachtet
werden [13].

Dies macht AMH als Marker der
Ovarreserve nicht nur gegenüber der
sonographischen Einschätzung valider.
Andere biochemische Marker wie FSH
oder Inhibin B sind präpubertär noch
nicht nachweisbar. FSH ist präpubertär
wegen der Ruhe der Hypothalamus-
Hypophysen-Gonaden-Achse nicht aus-
sagekräftig. Inhibinproduzierende Fol-
likel sind in späteren Reifephasen, die
mehr FSH-abhängig sind [14]. AMH
ist in allen prämenstruellen Lebenspha-

sen von Mädchen und Frauen messbar,
unabhängig davon, ob bereits Menstrua-
tionszyklen eingesetzt haben oder nicht
[15].

FSH und Inhibin haben außerdem
eine deutliche inter- und intrazyklische
Variabilität, während AMH zyklusunab-
hängig aussagekräftig ist [16]. Außerdem
ist der AMH-Spiegel unbeeinflusst von
Pathologien wie Hyperprolaktinämie
oder hypothalamischerAmenorrhö [17].

Im Mausmodel konnte gezeigt wer-
den, dass ein AMH-Mangel zu einer
schnelleren Rekrutierung von Primor-
dialfollikeln und entsprechend zu einer
schnelleren Erschöpfung des Pools an
Primärfollikeln führt [18]. Man spricht
von einem „burn-out“ der Ovarreserve
bei AMH-Mangel.

AMH scheint außerdem einen schüt-
zendenEffekt auf kleineheranwachsende
Follikel zu haben [19]. Ein AMH-Defizit
führt zu einer schnelleren Degeneration
der Oozyten und vermehrten Atresie der
Follikel.

AMH reguliert zudem das Anspre-
chen der Follikel auf FSH und reduziert
die Anzahl der LH-Rezeptoren der Gra-
nulosazellen [11].

Alles in allem kann ihm also eine
regulierende Rolle des Follikelpools und

des Follikelwachstums zugesprochen
werden.

Schwierigkeiten gibt es in der Aus-
wertung der Daten und Beurteilung des
AMH-Werts, da weltweit unterschied-
liche ELISA-Immunassays zur AMH-
Bestimmung verwendet werden. Un-
terschiedliche monoklonale Antikörper
und unterschiedliche Standards wurden
in den Auswertungen der Forschungs-
teams verwendet. Mittlerweile konnten
standardisierte ultrasensitive Assays mit
automatisierter Auswertung entwickelt
werden, welche vergleichbare Werte
generieren und damit die klinische An-
wendbarkeit des Markers verbessert
haben [20].

AMH-Konzentration und Ovar-
reserve nach Chemotherapie

Patientinnen nach einer onkologischen
Behandlung haben einen niedrigeren
AMH-Spiegel als gleichaltrige ohne Vor-
behandlung [21].

Diese Reduktion des AMH-Werts
während der Zeit der onkologischen
Behandlung passiert bei allen Mädchen
und Frauen, unabhängig vom Alter und
Menopausenstatus.

Während einerBehandlung beiMam-
makarzinom beispielsweise ist oft bereits
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Hier steht eine Anzeige.
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nach dem ersten Zyklus, spätestens nach
dem sechsten Zyklus der Chemotherapie
derAMH-Wert imnichtmehr nachweis-
baren Bereich.

Je nach Ausgangsalter, Art der Sub-
stanz und Basis-AMH kommt zu einer
mehr oder weniger langfristigen Erho-
lung der Ovarreserve [22].

Der Rückgang des AMH-Werts spie-
gelt eine zunächst erhöhte Atresie der
heranwachsenden Follikel wider. Je nach
Größe des Primordialfollikelpools kön-
nen anschließend wieder Follikel in
die frühen Wachstumsphasen gelangen.
Ist der Primordialfollikelpool stärker
geschädigt, können nur wenige oder
gar keine frühen Follikel mehr in die
Wachstumsphase gelangen, sodass AMH
nur in geringen oder gar nicht nach-
weisbaren Mengen ausgeschüttet wird.
Entsprechend ist ein längerfristig re-
duzierter AMH-Wert indirekter Marker
nichtmehr für die akute Atresie, sondern
für die Schädigung des Grundstocks an
Follikeln.

Eine Vorhersage zur Wiederherstel-
lung der Eierstockfunktion nach einer
chemotherapieinduzierten Amenorrhö
unter Verwendung biologischer Marker
ist hilfreich, um Behandlungsstrategi-
en für Patientinnen zu entwerfen und
den Frauen im reproduktiven Alter eine
Aussage bzgl. ihrer reproduktiven Mög-
lichkeiten zu geben. AMHhat sich bisher
als der genauste Marker für die Wie-
derherstellung der Eierstockfunktion
herausgestellt [23].

Um schon vor der Behandlung eine
Prognose bezüglich der Möglichkeit ab-
zugeben, ob sich der AMH-Wert wieder
normalisieren kann, eignet sich eine prä-
therapeutische Bestimmung des AMH-
Werts.

Frauen mit niedrigerem AMH bereits
vor Therapiebeginn haben statistisch ein
höheres und längerfristiges Risiko für ei-
ne Amenorrhö nach Behandlung ([24];
. Abb.2).Cut-off-Werte,umein langfris-
tiges Ovarversagen für Frauen jeden Al-
ters vorherzusagen, konnten bisher nicht
generiert werden.

Der Zeitraum, in dem sich das Anti-
Müller-Hormonwieder erholen kann, ist
noch nicht sicher geklärt. AMH-Werte
können sich auch noch über 2 Jahre nach
der Behandlung hinaus verbessern.
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Zusammenfassung
Onkologische Erkrankungen im Kindesalter
und jungen Erwachsenenalter haben nicht
selten eine gute Prognose. Entsprechendwird
für Betroffene früher oder später die Frage
relevant, inwieweit nach einer onkologischen
Behandlung die Fertilität beeinträchtigt
ist. Nicht nur der Zeitraum der Fertilität,
sondern auch die Wahrscheinlichkeit eines
vorzeitigen Ovarialversagensmit allen Risiken
eines längerfristigen Östrogenmangels ist
für die Lebensplanung der Frauen wichtig.
Mittlerweile können vor Behandlung
fertilitätserhaltendeMaßnahmen angeboten
werden. Sie bieten manchmal die einzige
Chance, auf ovarielle Reserven nach

Behandlung zurückgreifen zu können, sind
aber nicht immer nötig und von späterem
Nutzen. Das Anti-Müller-Hormon (AMH) hat
sich als validesterMarker für die Beurteilung
der ovariellen Reserve herausgestellt. Mithilfe
dessen sind Prognosen über die Ovarreserve
vor und nach der onkologischen Therapie
möglich. Dies erleichtert die Entscheidung
für die Indikation für fertilitätserhaltende
Maßnahmen und kann wegweisend in der
Lebensplanung der Frauen und Familien sein.

Schlüsselwörter
AMH · Chemotherapie · Bestrahlung ·
Fertilität · Ovartoxizität

L’hormone de régression müllérienne: réserve ovarienne à la suite
demaladies oncologiques

Résumé
Il n’est pas rare que lesmaladies oncologiques
dans l’enfance ou à l’âge adulte jeune aient
un pronostic favorable. Le degré auquel
un traitement oncologique entraîne une
réduction de la fertilité est par conséquent
une question à laquelle les personnes
atteintes seront confrontées tôt ou tard. Non
seulement la durée de la période fertile,
mais aussi la probabilité d’une insuffisance
ovarienne prématurée avec tous les risques
d’un déficit en œstrogène à long terme joue
un rôle pour les plans qu’une femme fera
pour son avenir. On peut désormais proposer
avant le traitement la prise de mesures pour
conserver la fertilité. Celles-ci offrent parfois la
seule chance de pouvoir disposer de réserves

ovariennes après le traitement, mais elles ne
sont pas toujours nécessaires ou de future
utilité. L’hormone de régression müllérienne
(HRM) est le marqueur le plus valide pour
évaluer la réserve ovarienne. Elle permet
d’estimer quelle sera la réserve ovarienne
avant et après le traitement oncologique.
Cela facilite la décision de poser l’indication
de mesures conservant la fertilité et peut
orienter les plans de vie des femmes et des
familles.

Mots clés
HRM · Chimiothérapie · Radiothérapie ·
Fertilité · Toxicité ovarienne

Auch nach dem zweiten Jahr nach
Chemotherapie ist in seltenen Fällen ein
erneutes Einsetzen von Zyklen möglich.
Nach Chemotherapie bei Mammakarzi-
nom sind in 62% der Fälle nach 6 Mo-
naten wieder Zyklen zu erwarten, nach
weiteren 6–12 Monaten in weiteren 31%
und nach 12 Monaten nur noch bei 7%.
Bei Frauen, die länger als ein Jahr nach
Chemotherapie amenorrhoisch bleiben,
ist die Chance sehr gering, wieder eine
normale zyklische Aktivität der Eierstö-
cke zu bekommen [26].

Entsprechend sollte bei niedrigen
AMH-Werten innerhalb des ersten Jah-

resbeientsprechendgünstigerAusgangs-
lage und abhängig vom Chemothera-
peutikum nicht direkt eine langfristige
Amenorrhö vorausgesetzt werden und
eine endgültige Aussage bezüglich der
zukünftigen Konzeptionschancen ge-
troffen werden.

Allerdings zeigt sichauchamEndeder
Chemotherapie bereits ein Unterschied
in den AMH-Werten zwischen Frauen,
die 2 Jahren nach Behandlung weiterhin
imOvarialversagen sind, und Frauen oh-
ne langfristiges Ovarialversagen. Frauen
mit langfristigem Ovarialversagen haben
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Abb. 29 Schema-
tischer Effekt der
gonadotoxischen
Behandlung auf die
Ovaraktivität. Die
3 Linien zeigen den
Verlauf des AMH-
Werts vor, während
undnach der Be-
handlung.Diegrüne
Linie (a) entspricht
demVerlauf bei
Frauenmit hoher
ovarieller Reserve,
die blaue (b) einer
durchschnittlichen
unddie rote (c) einer
niedrigen ovari-
ellen Reserve vor
Behandlungsbe-
ginn. Bei niedrigem
Ausgangs-AMH
kommt es zu kei-
ner Erholung nach
Behandlung.Modi-
fiziert nach [25]

zum Zeitpunkt direkt am Ende der The-
rapie bereits niedrigere Werte [27].

Oben aufgeführtes Schema (. Abb. 2)
zeigt auch, dass nach einem Erholungs-
zeitraumdieOvarreserveauchmehroder
weniger schnell wieder abnehmen kann
mit der Folge eines prämaturen Ovarial-
versagens.

Je älter die Frau bei Behandlungsbe-
ginn ist, desto höher ist das Risiko, nach
derBehandlungeinenAMH-Wertunter-
halb der Nachweisgrenze zu haben [28].

Dies hängt am ehestenmit dem schon
geringeren Grundstock an Primordial-
follikeln zusammen. Allerdings verliert
bei älteren Frauen der AMH-Wert seine
Voraussagekraft.

Frauen über 35 können auch unab-
hängig vomAusgangs-AMHundbei we-
niger gonadotoxischen Substanzen einen
längerfristigen Verlust der Ovarfunktion
haben [29].

Neben Alter und ovarieller Reserve
vor Therapie beeinflussen auch die Art
der gonadotoxischen Therapie und die
Therapiedauer das Ausmaß der Ovar-
schädigung. Die Stärke der Auswirkung
auf das Ovar ist abhängig von der Art
der chemotherapeutischen Substanz und
der kumulativen Dosis. Bestimmte Che-
motherapeutika, zumBeispielAlkylanzi-
en, zählen zu den hoch gonadotoxischen
Substanzen. Frauen und Kinder, die mit
hohenDosen von Alkylanzien therapiert
wurden, zeigen kaum eine Normalisie-
rung des AMH-Spiegels [15].

. Abb.3zeigtdieEinschätzungdesRi-
sikos für Infertilität nach den häufigsten
Chemotherapieregimen.

In der High-risk-Gruppe ist ein so
schwerer Verlust an Primordialfollikeln
zu erwarten, dass sichkeine ausreichende
Menge an kleinen nachwachsenden Fol-

likelnmehr regeneriert und in die AMH-
ausschüttende Phase übergeht.

AMH-Konzentration nach
Radiatio

Oozyten reagieren deutlich auf Be-
strahlung im Bereich der Beckenregion.
Strahlendosen ab 2,5 Gray (Gy) auf die
Gonadenregion können bereits mit einer
Wahrscheinlichkeit von circa 60% zu ei-
ner Ovarialinsuffizienz führen. Dosen
von circa 7Gy können zu einer lang-
fristigen Auslöschung der Ovarfunktion
führen [31]. Oberhalb einer Dosis von
20Gywird dieOvarfunktion – unabhän-
gig vomAlter der Patientin – irreversibel
geschädigt. Sind beide Ovarien betrof-
fen, kann es bei jungen Mädchen zu
einer primären Amenorrhö und fehlen-
den pubertären Reifung kommen. Bei
Frauen und Mädchen nach der Pubertät
wird die Menopause mit allen klinischen
Folgen ausgelöst [32].

Der Effekt der Bestrahlung hängt ab
von der applizierten Dosis, der Fraktio-
nierung und dem Bestrahlungsfeld [6].
Je höher das Alter der Patientin, umso
höher der Effekt der Strahlendosis auf
die Ovarien. Die effektive sterilisierende
Dosis beiNeugeborenen liegt bei 20,3Gy,
im Alter von 10 Jahren bei 18,4Gy, im
Alter von 20 Jahren bei 16,5Gy und im
Alter von 30 Jahren bei 14,3Gy [31].

Ganzkörperbestrahlung bei Kindern
mit Leukämie vor Stammzelltransplan-
tation sowie abdominelle Bestrahlungen
bei Wilms-Tumoren, Dysgerminomen
oder anderen abdominellen Tumorer-
krankungen können Gründe für eine
Mitbestrahlung der Ovarregion sein.
Die kumulativeDosis bei Ganzkörperbe-
strahlung beträgtmeist etwa 8–12Gy, bei
Wilms-Tumoren können noch höhere
Dosen auf die Beckenregion notwendig
sein.

Zum AMH-Wert nach Beckenbe-
strahlung existieren weniger Daten. Wie
zu erwarten zeigen bisherige Auswer-
tungen, dass Frauen nach Bestrahlung
im abdominellen Bereich, der Becken-
region oder des gesamten Körpers im
Kindesalter einen niedrigeren AMH-
Wert haben als nach Bestrahlung an-
derer Körperregionen (<0,1 μg/l versus
1,5 μg/l; [33]).
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Risiko ovarieller 
Funk�onsverlust

Chemotherapeu�kum

Hohes Risiko (>80% 
anhaltende Amenorrhö)

• 6 x CMF, TAC bei Frauen >39 Jahre
• Kondi�onierung vor Stammzelltransplanta�on (insbesondere 

alkylanzienbasierte myeloabla�ve Kondi�onierung mit Busulfan, 
Cyclophosphamid, Melphalan oder Cyclophosphamid und 
Ganzkörperbestrahlung)

• 6–8 x BEACOPP bei Frauen >35 Jahre

Mi�leres Risiko (40–60% 
anhaltende Amenorrhö)

• 6 x CMF, TAC bei Frauen 30–39 Jahre
• 4 x AC oder EC gefolgt von Taxan
• 6–8 x BEACOPP bei Frauen 25–35 Jahre
• 6 x CHOP bei Frauen >35 Jahre
• 4 x AC bei Frauen >40 Jahre
• Chemotherapie bei Knochen- und Weichteilsarkomen

Niedriges Risiko (<20% 
anhaltende Amenorrhö)

• 6 x CMF, TAC bei Frauen <30 Jahren
• 4 x AC bei Frauen <40 Jahren
• 6–8 x BEACOPP bei Frauen <25 Jahren
• 2–4 x ABVD
• 6 x CHOP bei Frauen <35 Jahren
• CVP
• FOLFOX bei Frauen <40 Jahren
• Chemotherapie bei AML oder ALL

Sehr niedriges Risiko • Vincris�n, Methotrexat, Fluorouracil

Unklares Risiko • Taxane, Oxalipla�n, Irinotecan, monoklonale An�körper (Trastuzumab, 
Bevacizumab, Cetuximab), Tyrosinkinaseinhibitoren (Erlo�nib, Ima�nib)

Abb. 39 Einschätzung
des Risikos für Infertilität
nach den häufigsten Che-
motherapieregimen. Nach
[30].ABVDDoxorubicin,
Bleomycin, Vinblastin, Da-
carbazin,ACDoxubicin,
Cyclophosphamid, BEA-
COPPDoxorubicin, Bleomy-
cin, Vincristin, Etoposid, Cy-
clophosphamid, Procarb-
azin,CHOPCyclophosph-
amid, Doxorubicin, Vincris-
tin, Prednison, CMFCyclo-
phosphamid,Methotre-
xat, Fluorouracil, CVPCy-
clophosphamid, Vincristin,
Prednison, EC Epirubicin,
Cyclophosphamid, FOL-
FOX Folinsäure, 5-Fluoro-
uracil, Oxaliplatin, TACDo-
cetaxel,Doxorubicin,Cyclo-
phosphamid

Frauen nach Ganzkörperbestrahlung
vor Stammzelltransplantation entwickel-
ten alle ein prämatures Ovarialversagen
mit AMH-Werten im nichtmessbaren
Bereich auch noch lange nach Behand-
lung [34].

Bezüglich des Langzeitverlaufs der
Ovarreserve nach Radiatio ist die Da-
tenlage noch begrenzter. AMH-Werte
scheinen sich aber nach Behandlung
nicht wesentlich zu erholen [35].

Nicht zu vergessen ist der negative Ef-
fekt auf den Zyklus, wenn eine Bestrah-
lung der Hypophysenregion stattgefun-
den hat, auch wenn dies nicht direkt die
Ovarreserve beeinträchtigt. Ebenso der
Effekt auf die endometriale Beschaffen-
heit, wenn die Uterusregion mitbestrahlt
wurde.

Beeinträchtigung der
AMH-Konzentration durch
Immuntherapie oder
zielgerichtete Therapien

Insgesamt ist die Datenlage zur Ovarre-
serve nach immunologischen oder ziel-
gerichteten Substanzen dünn [36].

Bevacizumab zeigte in einer Untersu-
chung als Zusatz zu einem Chemothera-
pieregime für das kolorektale Karzinom
eine um 32% höhere Rate an Ovarialin-
suffizienzen als ein Regime ohne Beva-
cizumab [37].

Über das unklare Risiko einer Ova-
rialinsuffizienz und die Möglichkeit für
fertilitätserhaltende Maßnahmen sollten
Patientinnen, die Immuntherapien oder
zielgerichtete Therapien erhalten, aufge-
klärt werden [30].

Beeinträchtigung der AMH-
Konzentration bereits vor
Therapie

In kleinerer Fallzahl wurde bei Frauen
mitLymphomerkrankungbereits vorBe-
handlung ein um circa 1,1ng/ml nied-
rigerer AMH-Wert gemessen als in der
gesundenKontrollgruppe (2,06ng/ml vs.
3,20ng/ml; [38]).

Auch für hämatoonkologische Er-
krankungen konnten ähnliche Beobach-
tungen gemacht werden [34].

Ursachen hierfür sind noch unklar,
denkbar ist, dass Zytokine zu einer Re-

duzierung der ovariellen Reserve führen.
EinweitererdenkbarerGrundkönnteder
konsumierende Charakter der Systemer-
krankung an sich sein [39].

Als klinische Konsequenz sollte man
entsprechend über eine eventuell bereits
reduzierte Ovarreserve des kryokonser-
vierten Ovargewebes aufklären und bei
ovarieller Stimulation die Dosis der Go-
nadotropine ausreichend hoch wählen.
Außerdem sollte bei Lymphompatientin-
nen an eine Kombination der fertilitäts-
erhaltenden Maßnahmen gedacht wer-
den, um die Effektivität der Methoden
zu verbessern [40].

Konklusion

Die möglichen Folgen nach einer onko-
logischen Therapie können von einem
langfristigen Ausbleiben der Zyklen bis
zu einer dauerhaftenNormalisierung rei-
chen.Entsprechend sollte denFrauenmit
guter Prognose bzgl. ihrer Fertilität die
Sorge in Bezug auf Unfruchtbarkeit ge-
nommen werden und anderen bewusst
gemachtwerden, dass ein Kinderwunsch
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nach Behandlung ohne fertilitätserhal-
tende Maßnahmen unmöglich ist.

Einschätzungen zur Schwankung des
AMH-Spiegels während und nach ei-
ner onkologischen Behandlung sind
möglich. Diese sind zwar sehr indivi-
duell und von vielen Einflussfaktoren
abhängig, genaue Zeitangaben bzgl. der
verbleibenden reproduktivenZeitspanne
nach Behandlung können nicht abge-
geben werden. Genaue Cut-off-Werte
für exakte Therapieentscheidungen gibt
es meist nicht. Aber mittlerweile sind
bei gängigen onkologischen Behandlun-
gen ausreichend Beobachtungen zu den
Zyklusverläufen der Frauen gemacht
worden, sodass den Frauen Einschät-
zungen bezüglich ihrer Reproduktivität
gegeben werden können.

Um den Frauen bei Entscheidungs-
schwierigkeiten bezüglich der fertilitäts-
erhaltenden Maßnahme Hilfestellung zu
leisten, eignet sich die Bestimmung eines
AMH-Werts vor Behandlung.

EineOvarkryokonservierung bei sehr
niedrigen Basis-AMH-Werten sollte in-
frage gestellt werden.

Ist eine Kryokonservierung bereits er-
folgt, wird unter anderem der AMH-
Wert bei der Entscheidung mit einbe-
zogen, wie viele Ovargewebsstückchen
rücktransplantiert werden [41].

Wurde eine Rücktransplantation von
Ovargewebe bereits durchgeführt, gibt
derAMH-Wert einenHinweis aufdie Sti-
mulierbarkeit durchGonadotropine und
kann so bei derWahl der Gonadotropin-
dosis sinnvoll sein [42].

Mittlerweile gibt es tierexperimentel-
le Ansätze, AMH therapeutisch während
der Chemotherapie einzusetzen. So er-
hofftman sich, den einleitend erwähnten
Burn-out-Effekt zu vermeiden. Frauen,
bei denen der übliche AMH-Abfall wäh-
rend der Chemotherapie nur vorüberge-
hend ist, verlieren nicht den schützenden
Effekt desAnti-Müller-Hormons auf den
regenerierfähigen Follikelpool.
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Fachnachrichten

Akupunktur bei rezidivieren-
den Harnwegsinfektionen von
Frauen

Chinesische undaustralischeWissenschaft-

ler führten ein Review mit Metaanalyse zu

Akupunktur und verwandter Techniken
bei unkomplizierten rezidivierenden Harn-

wegsinfektionen von Frauen durch. Sie
fanden zu dieser Fragestellung in verschie-

denen internationalen und chinesischen

Datenbanken 5 randomisierte kontrollierte
Studienmit 341 Teilnehmerinnen.

Die methodische Studienqualität und Evi-

denzstärke wurde als gering bis mäßiggra-
dig beurteilt.Die Chancen auf eine Heilung

stellten sich mit einer komplexen Behand-
lung einschließlich Akupunktur größer

dar als mit Antibiotika (3 Studien mit 170

Teilnehmerinnen, RR=1,82, 95% CI 1,31 bis
2,81). Das Rezidivrisikowarmit Akupunktur

geringer als ohne Behandlung (2 Studien

mit 135 Teilnehmerinnen, RR 0,39, 95% CI
0,26 bis 0,58) oder unter Sham-Akupunk-

tur (1 Studie, 53 Teilnehmerinnen, RR 0,45,
95% CI 0.22 bis 0,92).

Schlussfolgerung: Akupunktur scheint zur

Behandlung und Prävention von rezidivie-
renden Harnwegsinfekten bei Frauen mit

begrenzter Evidenz von Nutzen zu sein.

Angesichts wachsender Antibiotikaresis-
tenzen besteht ein Bedarf an qualitativ

hochwertigen Studien zu nicht-medi-
kamentösen Behandlungsverfahren wie

Akupunktur.
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