Patientinnen zu helfen —
das ist Amgens Mission.

FUr ein vertrauensvolles Miteinander und
einen offenen und konstruktiven Austausch.
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Willkommen bei Amgen,
einem fuhrenden globalen
Biotechnologie-Unternehmen

Mit allem, was wir tun, verfolgen wir ein klares Ziel: Patient:innen
zu helfen.

Wir gehéren zu den Pionieren der Biotechnologie und sind heute
eines der global fihrenden, unabhdngigen Unternehmen unserer
Branche. Seit Jahrzehnten forschen wir auf dem neuesten Stand
der Medizin, entwickeln wirksame Therapien und stellen sie den
Patientiinnen zuverldssig zur VerflUgung. Dabei nutzen wir unsere
einzigartige Expertise in den Bereichen Biologie und Technologie
zur Erforschung, Entwicklung und Produktion von innovativen The-
rapien fur Menschen mit schweren Erkrankungen.

Wir leben in einer Ara bahnbrechender medizinischer Moglich-
keiten. Und Amgen beschleunigt weiterhin das Tempo des Fort-
schritts — wir arbeiten nachhaltig und nutzen unser Wissen, um die
Grenzen des Moglichen weiter zu verschieben.

Meine eigene Erfahrung mit akuter Leukédmie hat mir ge-
zeigt, wie wichtig medizinischer Fortschritt ist. Als Geschafts-
fUhrerin von Amgen in Deutschland sehe ich es als unsere
Verantwortung, Patientiinnen nicht nur mit innovativen The-
rapien zu versorgen, sondern ihnen auch zuzuhéren und
von ihnen zu lernen. Durch den engen Austausch mit
Patientiinnen und Patient:innenorganisationen gewin-

nen wir ein tieferes Versténdnis fur ihre Bedurfnisse
und kénnen gemeinsam Lésungen entwickeln, die
Hoffnung geben und die Lebensqualitat nachhaltig
verbessern.

Carolina Correa
Geschaftsfuhrerin
Amgen GmbH




Wir stellen uns vor

Liebe Leser:innen,

wir bei Amgen haben es uns zur Aufgabe
gemacht, Patientinnen zu helfen, weil wir
mochten, dass Sie und Ihre Lieben jeden
Moment gemeinsam genielRen kénnen.
Wir arbeiten daran, Barrieren zu beseiti-
gen, die den gerechten Zugang zur Ge-
sundheitsversorgung einschrénken, um
unsere Arzneimittel mehr Patientinnen
weltweit zur Verfligung stellen zu k&dnnen.

Wir mochten ein vertrauensvolles Mit-
einander und einen offenen sowie kon-
struktiven Austausch schaffen. Daher
suchen wir den Dialog mit Patient:innen-,
Selbsthilfe- und Angehdérigen-Organisa-
tionen. Uns ist es wichtig, Ihre Anliegen,
Bedurfnisse und Erwartungen besser zu
verstehen und voneinander zu lernen.
So kénnen wir Sie bei lhren Aufgaben
besser und individuell unterstutzen. Wir
freuen uns Uber Ihr Interesse.

Nehmen Sie gerne Kontakt mit uns auf.

Mit herzlichen GriiRen

Nicole Janicki & Jotannes Eickler

Nicole Janicki
Patientiinnenbeauftragte

nicole.janicki@amgen.com

Johannes Eichler
Patientiinnenbeauftragter

johannes.eichler@amgen.com

Weitere Informationen finden Sie
im Internet unter www.amgen.de
und www.patienten.amgen.de.




Amgen in Deutschlanad

Seit der Grundung unseres Unternenmens im Jahr 1980 in den
USA haben wir uns auf Biotechnologie spezialisiert. Mit unseren
innovativen Therapieansdtzen verfolgen wir das Ziel, nicht nur die
Erkrankungen zu bekdmpfen, sondern auch die Lebensqualitét von
Patientinnen zu verbessern.




nser Fokus liegt auf innovativen,

biopharmazeutischen Therapien.
Wir erforschen und produzieren aber
auch niedermolekulare Wirkstoffe
(small molecules) sowie Biosimilars
und entwickeln bereits zugelasse-
ne Arzneimittel in neuen Indikationen
weiter. Dabei konzentrieren wir uns auf
Therapiebereiche mit einem hohen
Bedarf fUr neue Behandlungsoptionen:
H&matologie und Onkologie, Herz-
Kreislauf-Erkrankungen, chronisch-
entzindliche Erkrankungen, seltene
Erkrankungen, Knochengesundheit
und Nephrologie.

An unseren beiden deutschen Stand-
orten in MUnchen arbeiten rund 680
Mitarbeitende verteilt auf die Amgen
GmbH und die Amgen Research
(Munich) GmbH.

Der Fokus der Amgen GmbH liegt auf
der klinischen Forschung, der Zulas-
sung und dem Vertrieb von Arznei-
mitteln.

Die Amgen Research (Munich) GmbH
ist unser grofdter Forschungsstandort
aufderhalb der USA. Sie ist auf die Ent-
wicklung der BiTE® Technologie (bi-
specific T-cell engager) spezialisiert.
Ziel der Technologie ist es, die T-Zellen
des Korpers zu befdhigen, Krebszellen
zu erkennen und gezielt zu eliminieren.
Die Forscher:innen sind fur die Ent-
wicklung der BIiTE® Technologie ver-
antwortlich und fur die Entwicklung
weiterer Anwendungen der T-cell

engager vom Konzept bis zu den klini-
schen Studien. DarUber hinaus unter-
stUtzen sie weitere Forschungsprojekte.

In Deutschland haben wir im Jahr
2024 mit 247 Studienzentren zusam-
mengearbeitet und 42 aktive Studien
in verschiedenen Phasen und bei un-
terschiedlichen Indikationen durch-
gefuhrt.

Biologie an erster Stelle

Wir fokussieren uns auf die mensch-
liche Biologie und dabei auf die For-
schung zu schweren, teils auch sel-
tenen Erkrankungen, fur die es keine
oder nicht ausreichende Therapie-
moglichkeiten gab oder gibt. Aus-
gangspunkt fur die Entwicklung einer
neuen Therapie ist das grundlegende
Verstédndnis der komplexen biologi-
schen Mechanismen einer Erkrankung
- ein Ansatz, der als ,biology first” be-
zeichnet wird. Um die beste Losung
fur Patientinnen und die effektivsten
Therapieansdtze zu identifizieren, ver-
binden wir das tiefe Verstandnis von
menschlicher Genetik und Krank-
heitsbiologie mit modernsten Tech-
nologien wie unter anderem Protein-
Engineering und kunstlicher Intelligenz
(K1). Ist der Ansatzpunkt gefunden,
fuhrt der Weg bis zum zugelassenen
Arzneimittel Uber weitere Forschung
als Grundlage fur die Entwicklung,
klinische Prufung und schlieRlich Zu-
lassung eines Wirkstoffs bis zur Pro-
duktion eines Arzneimittels.



Hochwertige Biopharmazeutika

Die Herstellung von Biopharmazeutika
— Originale und Biosimilars — ist ein an-
spruchsvoller Prozess, der nach einem
streng kontrollierten Herstellungsver-
fahren mit hohen Qualitatsstandards
erfolgt.

Biopharmazeutische Arzneimittel wer-
denin lebenden Zellen produziert, bei-
spielsweise in Bakterien, Hefepilzen
oder humanen Zellkulturen. Mithilfe
gentechnischer Methoden wird die-
sen Zellen das Gen fur das zu produ-
zierende Protein eingesetzt. Sie stellen
das gewUnschte Protein in kontrol-
lierter Umgebung in grofien Behdal-
tern — den Bioreaktoren — her. Jedoch
reagieren Biopharmazeutika auf Ab-
weichungen bei den Zelllinien sowie
bei der Kultivierung, Gewinnung, Reini-
gung und Formulierung. Sie reagieren
auch empfindlich auf Schwankungen
bei den Rohstoffen und den physika-
lischen Parametern wie Temperatur,
pH-Wert und Druck.

Amgen ist Vorreiter bei der Nutzung
lebender Zellen zur Herstellung biolo-
gischer Arzneimittel. Wir bringen unser
technisches und medizinisches Know-
how sowie langjdhrige Erfahrungen
als Erfolgsfaktoren ein, um Biophar-
mazeutika nach hohen, gleichblei-
benden Qualitdtsstandards zu pro-
duzieren und verl&sslich auszuliefern.
Zugleich entwickeln wir unsere Pro-
duktionsprozesse kontinuierlich weiter
und sind Vorreiter bei effizienteren,

umweltfreundlicheren und produkti-
veren Biomanufacturing-Prozessen.

Biosimilars vom Pionier

der Biotechnologie

Ein Biosimilar (biologisches Nachah-
merprodukt) ist das Nachahmerpré-
parat eines Biopharmazeutikums und
wird ebenso wie das Referenzprodukt
in lebenden Zellen produziert. Der
Herstellungsprozess ist daher &hnlich
komplex wie bei den biopharmazeu-
tischen Originalen und erfordert ein
hohes Mafd an biotechnologischer
Expertise.

Ein Biosimilar kann auf den Markt ge-
bracht werden, wenn das Patent des
Originalpréparats abgelaufen ist. Fur
die Zulassung von Biosimilars gelten,



ebenso wie fur biopharmazeutische
Originalpréparate, strenge Regulie-
rungen und Standards. So darf das
Biosimilar in Bezug auf Qualitat, Wirk-
samkeit und Sicherheit keine klinisch
signifikanten Unterschiede zum Refe-
renzprodukt aufweisen.

Aus einer Hand: Wir bei Amgen nutzen
unsere Erfahrung aus Uber 45 Jahren
in der Erforschung, Entwicklung, Pro-
duktion und Bereitstellung von inno-
vativen Biopharmazeutika auch zur
Herstellung von Biosimilars. Denn wir
sind Uberzeugt, dass Biosimilars einen
Beitrag zur nachhaltigen Gesund-
heitsversorgung leisten und in aus-
gewdhlten Bereichen den Zugang
zu innovativen Therapieansdtzen er-
leichtern kénnen.

FUr uns ist es wesentlich, dass die The-
rapieentscheidung — ob fur Original-
préparat oder Biosimilar — bei der be-
handelnden Arztin bzw. beim Arzt liegt.
Als Partner des Gesundheitssystems
stellen wir Informationen und Services
bereit, um die Akzeptanz von Biosimi-
lars und den sachgerechten Einsatz
unserer Produkte zu férdern.

Unsere Biosimilars kommen bislang
in der Onkologie und Ophthalmologie
sowie bei chronisch-entzindlichen Er-
krankungen zum Einsatz; weitere Bio-
similars befinden sich in der Pipeline.

AMGEN



Unser Engagement
far Patientinnen ...

.

Im Zentrum unserer Arbeit stehen Patientiinnen. Das geht Uber die
Erforschung und Bereitstellung von lebensnotwendigen Arzneimit-
teln hinaus. Wir engagieren uns fur eine Vielzahl von Patientinnen-
programmen und legen Wert auf gut verstandliches Informations-
material fur Betroffene und Angehdrige.

Ein Beispiel hierfur ist AmgenCare
(www.amgencare.de), das unter
anderem Patientinnen mit chronisch-
entzdndlichen, gastroenterologischen,
dermatologischen und rheumatolo-
gischen Erkrankungen begleitend zu
inrer arztlichen Behandlung zur Seite
steht.

Dabei reicht das Spektrum von Fragen
zur Therapie Uber Inspiration rund um
einen bewussten Lebensstil bis hin zu
einem offenen Ohr. Die entsprechen-
den Links finden Sie im Kapitel chro-
nisch-entzindliche Erkrankungen.

Mehr erfahren: %’EE
www.amgencare.de ﬁ:ﬁ



.. und Gesellschaft

Zu unserer werteorientierten Unternehnmenskultur gehort es auch,
dass wir einen nachhaltigen Beitrag zur Gestaltung unserer Gesell-
schaft leisten mochten.

Is Forschungsunternehmen ist

es uns eine Herzensangelegen-
heit, fur Naturwissenschaften zu be-
geistern. Dazu unterstutzt die Amgen
Foundation weltweit Ausbildungs-
programme, um den wissenschaftli-
chen Nachwuchs zu férdern. Seit 2009
besteht fur Bachelorstudierende im
Rahmen des Amgen Scholars Europe
Programm die Moéglichkeit, unter
Anleitung herausragender Wissen-
schaftlerinnen erste Erfahrungen in
den Forschungseinrichtungen der
Ludwig-Maximilians-Universitét (LMU)
MUnchen zu sammeln. Zudem wurde
2016 die Amgen Biotech Experience
ins Leben gerufen, die Lehrkrafte da-
bei unterstutzt, biotechnologische
Methoden in den Schulunterricht zu

integrieren. Die beiden Online-Lern-
plattformen LabXchange und Khan
Academy stellen interessierten Schi-
lerinnen, Studierenden und Lehrkréf-
ten vielseitige Lehrinhalte zu Biologie
und Biotechnologie zur Verfugung.

Auflerdem unterstitzt Amgen in
Deutschland auch lokale Projekte und
Initiativen. So férdern wir im Rahmen
des 2011 ins Leben gerufenen Deutsch-
landstipendiums Studierende an
verschiedenen deutschen Univer-
sitéten. Zudem sind wir Partner des
Deutschen Museums in MUnchen und
machen mit unserer Amgen-Themen-
insel die jungste biotechnologische
Arzneimittelforschung erlebbar.



Transparenz und Richtlinien

Eine vertrauensvolle Zusammenarbpeit ist uns wichtig. Eine Vor-
aussetzung dafur ist Transparenz. Wir sind Uberzeugt, dass Trans-
parenz die Grundlage fur Glaubwurdigkeit, Akzeptanz und Ver-
trauen im Gesundheitswesen ist. Seit vielen Jahren veroéffentlichen
wir Spenden Uber 10.000 Euro sowie alle Leistungen an Patientinnen-
organisationen. Wir unterstitzen zudem den Transparenzkodex
der ,European Federation of Pharmaceutical Industries and
Associations” (EFPIA) auf europdischer Ebene und den des deut-
schen Vereins ,Freiwillige Selbstkontrolle fur die Arzneimittel-
industrie e. V" (FSA).



it unseren Transparenzreporten

legen wir einmal j&hrlich offen,
welche Leistungen im vergangenen
Jahr von Amgen weltweit an Angeho-
rige der Fachkreise, Gesundheits- und
Patientenorganisationen in Deutsch-
land erbracht wurden. Wir moéchten,
dass die Offentlichkeit versteht, wie
sich die Zusammenarbeit von Industrie
und Arztinnen gestaltet und welchem
Zweck sie dient. Denn der Wissens-
und Erfahrungsaustausch zwischen
Arztinnen und Unternehmen verbes-
sert die Qualitaét der Medizin und hilft
bei der bestmoéglichen Versorgung
der Patientinnen.

Die Veroffentlichung von personen-
bezogenen Daten ist gemdaR Daten-
schutz-Grundverordnung sowie Bun-
desdatenschutzgesetz nur moglich,
wenn eine freiwillige Einwilligungs-
erkldrung der betroffenen Personen
vorliegt.

Bei Fragen kénnen Sie uns gerne
direkt kontaktieren:
transparenzkodex-deutschland
@amgen.com



Onkologie und Hodmatologie

Krebs ist die zweithdufigste Todesursache in Deutschland. Jéhrlich
erkranken ca. 500.000 Menschen und die Prognose ist erntchternd:
Bis 2030 wird die Anzahl der Krebsneuerkrankungen voraussichtlich
um rund 23 % steigen. Grund dafur ist vor allem der demografische
Wandel." Aufgrund dieses hohen medizinischen Bedarfs zdhlt die
Hadmatologie und Onkologie seit Jahren unverdndert zu den wich-
tigsten Bereichen der biopharmazeutischen Forschung? — auch
bei Amgen.




mgen ist mit 13 in Deutschland

im Bereich Hodmatologie und On-
kologie zugelassenen Arzneimitteln
(Stand: Juli 2025) ein wichtiger Akteur
in diesem Therapiefeld. Unser Portfolio
umfasst Arzneimittel zur Behandlung
der Primdrerkrankung sowie Suppor-
tivtherapien und geht von Blutkrebs
Uber Knochenmetastasen bis zu so-
liden Tumoren.

EntschlUsselung der Erkrankungs-
mechanismen

Viele Krebserkrankungen unterschei-
den sich von Patientin zu Patient:in.
Dies macht sich die personalisierte
Medizin zunutze.

Antikérpertherapie gegen EGFR — Der
epidermale Wachstumsfaktor-Rezep-
tor EGFR ist unter anderem beim me-
tastasierten Kolorektalkarzinom am
Wachstum der Tumorzellen beteiligt.
Unsere Wissenschaftler haben einen
Antikorper entwickelt, der diesen Me-
chanismus hemmt, indem er an den
Wachstumsfaktor-Rezeptor bindet.
Dieser Antikorper ist nur bei Tumoren
ohne RAS-Mutation wirksam, so dass
im Vorfeld eine Testung auf diesen
Biomarker unbedingt erforderlich ist.

Inhibition statt ,unbehandelbar” — Zur
Familie dieser RAS-Mutationen geho-
ren KRAS-Mutationen, die bei vielen
Krebserkrankungen Treiber fur das Tu-
morwachstum sind. KRAS GI12C, eine
besondere KRAS-Mutation, die lange
als nicht gezielt behandelbar galt,
kommt unter anderem bei Lungen-
krelbbs, Darmkrelbs und anderen soli-
den Tumoren vor. Wir konnten einen
Ansatz identifizieren, um das Tumor-
wachstum zu unterbinden und somit
erstmals zielgerichtete Therapien fur
diese spezielle Krebsmutation entwi-
ckeln.

Der RANK-Ligand-Signalweg — Mit
der Entdeckung des RANK-Ligand-
Signalwegs haben wir wichtige Er-
kenntnisse Uber das korpereigene Sys-
tem des Knochenaufbaus und -ab-
baus gewonnen. Diese werden sowohl
zur Behandlung von Knochenme-
tastasen als auch fur Osteoporose-
Therapien (sieche auch Seite 30) ge-
nutzt.



Weiterentwicklung der Proteasom-
inhibition — In der Behandlung des
Multiplen Myeloms, einer seltenen,
unheilbaren Form des Blutkrebses,
haben wir den Ansatz der sogenann-
ten Proteasominhibitoren weiterent-
wickelt. Krebszellen bilden vermehrt
und oft falsch aufgebaute Eiweilke.
Proteasominhibitoren hemmen den
natUrlichen Abbau dieser Eiweilke, die
sich infolgedessen in den Krebszellen
anreichern. Durch den Uberschuss an
falsch gebildeten Eiweifden sterben
die von der Krebserkrankung betrof-
fenen Zellen ab.

Viren mit antitumoraler Wirkung -
Viren benétigen die Hilfe von Kérper-
zellen, um sich zu vermehren. Das
hilft uns im Kampf gegen das me-
tastasierte maligne Melanom, den
schwarzen Hautkrebs. Speziell ver-

danderte Herpes-Viren werden injiziert
und dringen gezielt in die Krebszelle
ein. Dort vermehren sie sich rasant
und zerstoren die Krebszelle (,Onko-
lyse”). Die onkolytischen Viren akti-
vieren zudem die Immunabwehr der
Patientiinnen, so dass auch entfernt
im Korper gelegene Tumorherde und
Metastasen erkannt und zerstort wer-
den kénnen.

Chemotherapie und Immunabwehr —
Die Neutropenie ist eine der hdufigs-
ten Komplikationen nach einer Che-
motherapie. Bei den Betroffenen sinkt
die Anzahl einiger wichtiger weifder
Blutzellen — das Immunsystem wird
dadurch geschwdacht und das Risiko
fur eine potenziell lebensbedrohliche
febrile Neutropenie steigt. Wir haben
Moglichkeiten zur Prophylaxe der feb-
rilen Neutropenie etabliert.

Wir entwickeln Arzneimittel fur Krebspatientinnen und
-patienten auf der Grundlage des BiTE® Wirkmechanismus.
Er ermoglicht den T-Zellen, den stdrksten Abwehrzellen in
unserem Immunsystem, Krebszellen zu erkennen und zu
zerstéren. Mich treibt dabei eine gewisse Ungeduld, denn
Patientinnen und Patienten mit lebensbedrohlichen
Erkrankungen haben hdufig nicht viel Zeit. Far unsere

Mission, diesen Patientinnen und Patienten zu helfen, ist
es deshalb sehr wichtig, dass wir solche innovativen
Therapiemaoglichkeiten, die wir bereits jetzt in den
Handen halten, zigig ausschépfen.

Prof. Dr. Peter Kufer
Geschaftsfuhrer

Amgen Research (Munich) GmbH




Mein Arbeitsplatz ist die Abteilung BiTE® Technologie. Wir
beschdaftigen uns dort mit der Herstellung und Charakterisie-
rung neuer BiTE® Molekule fur den Einsatz in verschiedensten

Tumorindikationen. Das umfasst komplexe Fragestellun-

gen und viele interessante Herausforderungen, denen wir
uns jeden Tag mit groRem Engagement stellen. Fir mich
und meine Kolleg:innen ist es ein enormer Ansporn, dass
wir durch unsere Arbeit einen Beitrag zur Bekdmpfung
von so schweren Erkrankungen wie Krebs leisten und
Patientiinnen dadurch neue Hoffnung geben kénnen.

Dr. Virginie Ndgele
Principal Scientist
Amgen Research (Munich) GmbH

Hamatologie — bei der Immunthrom-
bozytopenie (ITP) werden vermehrt
Blutplattchen (Thrombozyten) abge-
baut. Die Blutgerinnung der Patient:in-
nen ist gestért und es kommt zu einer
erhohten Blutungsneigung. Wir haben
eine Méglichkeit gefunden, die ITP zu
behandeln, indem wir am Thrombo-
poetin ansetzen, das der wichtigste
Regulator bei der Entstehung von
Thrombozyten ist.

Die BIiTE® Technologie — Unter gewis-
sen Voraussetzungen ist das kérper-
eigene Immunsystem in der Lage, be-
stimmte Krebsarten selbst zu heilen.
Das machen sich neuartige Immun-
therapien gezielt zunutze. Als stdrks-
te Waffe gelten dabei die T-Zellen.
Diese Abwehrzellen bek&dmpfen im

Koérper vor allem Viren, indem sie infi-
zierte Zellen erkennen und zerstoren.
Unter bestimmten Umstdnden kénnen
T-Zellen auch Krebszellen erkennen
und zerstéren. Krebszellen entwickeln
jedoch haufig Mechanismen, um un-
erkannt zu bleiben und so der Im-
munantwort zu entgehen. Um dieses
Schlupfloch zu schlieRen, hat das
Team der Amgen Research (Munich)
GmbH die BiTE® (bispecific T-cell
engager) Molekule entwickelt. Aus-
gestattet mit zwei unterschiedlichen
Bindungsstellen, fungieren BiTE® Kon-
strukte als Verbindungsmolekule zwi-
schen T- und Krebszellen, indem sie
gleichzeitig an beide Zelltypen binden.
Dadurch sind T-Zellen in der Lage, zu-
vor unerkannte Krebszellen zu erken-
nen und zu zerstéren.




Biosimilars in der Himatologie und
Onkologie

Neben der Erforschung von neuen,
innovativen Therapien setzen wir auch
auf die Entwicklung und Produktion
von Biosimilars. Bereits heute sind drei
Biosimilars von Amgen im Bereich der
Onkologie und Hdmatologie zugelas-
sen, weitere sind in der Pipeline.

HER2-Inhibition gegen Brustkrebs-
zellen — Das erste von Amgen in der
EU eingefuhrte Biosimilar richtet sich
gegen Brustkrebszellen, die eine er-
hohte Anzahl von HER2-Rezeptoren
auf der Zelloberfldche aufweisen.
Diese Zellen zeigen typischerweise
ein schnelleres Wachstum und eine
erhdhte Teilungsrate als gesunde
Kérperzellen. Durch die Blockade des
HER2-Rezeptors kann das Wachstum
der Krebszellen gehemmt werden.

VEGF-Inhibitor bei soliden Tumoren —
Dieses Biosimilar wird bei verschie-
denen Krebserkrankungen eingesetzt.
Sein Wirkstoff blockiert den GefdalR-
wachstumsfaktor VEGF (Vascular
Endothelial Growth Factor). Dadurch
kann der Krebs keine ausreichen-
de eigene Blutversorgung aufbauen,
den Krebszellen werden Sauerstoff
und Ndhrstoffe entzogen und so das
Tumorwachstum gehemmt.

Biosimilarer Wirkstoff in der Hdma-
tologie — Diese Therapie blockiert ge-
zielt einen Teil des Immunsystems:
das sogenannte Komplementsystem.
Es hilft normalerweise dabei, Krank-
heitserreger zu erkennen und zu zer-
stéren, soll jedoch die kérpereigenen
Zellen verschonen. Beim atypischen
h&dmolytisch-urdmischen Syndrom
(aHUS) fuhrt eine UbermaRige Ak-
tivierung des Komplementsystems
zu Schadigungen der GefaRwande,
wodurch sich Blutgerinnsel in kleins-
ten Gefdfien bilden kénnen. Das kann
die Durchblutung wichtiger Organe,
etwa der Nieren, beeintréchtigen und
schwere Komplikationen verursa-
chen. Bei der paroxysmalen ndcht-
lichen H&amoglobinurie (PNH) fehlen
auf den roten Blutkérperchen (Eryth-
rozyten) bestimmte Schutzproteine,
die sie normalerweise vor Angriffen
des Komplementsystems bewahren.
Dadurch kommt es zur Zerstérung
roter Blutkérperchen (Hamolyse). Das
Biosimilar hemmt die Aktivierung des
Komplementsystems und schutzt so
die roten Blutkérperchen und Blutge-
faRke vor Schaden.

Referenzen:

1. https://www.krebsdaten.de/Krebs/DE/Content/
Publikationen/Krebs_in_Deutschland/kid_2021/
krebs_in_deutschland_2021.pdf?__blob=
publicationFile (Zugriff am 09.12.2025)

. https://www.vfa.de/download/biotech-report-2024.pdf
(zugriff am 09.12.2025)
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Herz-Kreislauf-Erkrankungen

Herz-Kreislauf-Erkrankungen, wie etwa Herzinfarkte und Schlag-
anfdlle, sind die hdufigste Todesursache in Deutschland — auch
bei Frauen.' Einer der Hauptrisikofaktoren fur diese Erkrankungen ist
eine Fettstoffwechselstérung in Form eines erhéhten Low-Density-
Lipoprotein(LDL)-Cholesterin-Spiegels.

Ein erhohtes LDL-Cholesterin (LDL-C)
ist an der Bildung arterieller Plaques
beteiligt, die die GefdaRe verengen
kénnen. Es kommt zur Atherosklerose
(,Arterienverkalkung”), die einen Ge-
faRverschluss begunstigen kann. Die
Folgen kénnen ein Herzinfarkt, Schlag-
anfall oder eine periphere arterielle
Verschlusskrankheit sein.

Besonders gefahrdet sind Patient:in-
nen, die aufgrund einer erblichen Er-
krankung, der familiren Hypercho-
lesterinémie (FH), hohe LDL-C-Werte
haben. Bei ihnen reicht eine choles-
terinsenkende Therapie mit Statinen
haufig nicht aus.



Genmutation als Ursache entdeckt

Die der Erkrankung zugrunde liegende
Mutation betrifft meist das Gen fur die
LDL-C-Rezeptoren, die der Leber helfen,
LDL-Cholesterin aus dem Blut zu ent-
fernen. Der Cholesterinabbau wird zu-
dem durch das PCSK9-Protein (Pro-
proteinkonvertase Subtilisin/Kexin
Typ 9) beeinflusst. Dieses Protein bin-
det die LDL-C-Rezeptoren und bewirkt
deren Abbau. Somit stehen die Re-
zeptoren nicht mehr fur die Aufnahme
von LDL-Cholesterin in die Leberzellen
zur Verfigung. Ist die Aktivitat von
PCSK9 stark erhdht und die der LDL-C-
Rezeptoren im Verhdltnis zu schwach
ausgepragt, erhéhen sich die Choles-
terinwerte im Blut, was zu einem er-
hohten kardiovaskuldren Risiko fuhrt.

Von der Biologie zur Therapie

Dank der Entdeckung der Genmuta-
tion und dem Verstandnis fur die Bio-
logie dieser Erkrankung identifizierten
wir einen zielgerichteten Wirkstoff
gegen das Protein PCSK9. Bei diesem
monoklonalen Antikérper, der das
Protein PCSK9 hemmt, handelte es
sich um eine neue Wirkstoffklasse. Ein
PCSK9-Antikoérper kann die Wirkung
des PCSK9 ,neutralisieren” und da-
durch zu einer Senkung des LDL-Cho-
lesterin-Spiegels fUhren.

Referenzen:

1. https://www.destatis.de/DE/Themen/Gesellschaft-
Umwelt/Gesundheit/Todesursachen/_inhalt.html
(letzter zugriff am 31.10.2025)

2. https://www.destatis.de/DE/Presse/Pressemitteilungen/
2024/08/PD24_317_23211.html (letzter Zugriff: 31.10.2025)

Gemeinsam fur eine bessere
Versorgung bei Herz-Kreislauf-
Erkrankungen

Rund 348.000 Menschen in Deutsch-
land sterben jéhrlich an kardiovasku-
ldren Erkrankungen. Damit verursa-
chen sie rund jeden dritten Todesfall.?
Diese Erkrankungen haben nicht nur
schwerwiegende Folgen fur die Be-
troffenen, sondern belasten auch das
Gesundheitssystem erheblich.

Wir bei Amgen setzen uns aktiv fur die
Pravention, Friherkennung und bes-
sere Versorgung von Herz-Kreislauf-
Erkrankungen ein. Unser Ziel ist es, das
Gesundheitssystem langfristig zu ent-
lasten, vor allem aber den Patientin-
nen mehr wertvolle Lebensjahre zu
ermoglichen.

Teil der Herz-Hirn-Allianz

Um die Auswirkungen von Herz-Kreis-
lauf-Erkrankungen auf Patientinnen
und die Gesellschaft zu reduzieren,
haben sich verschiedene Akteure des
Gesundheitswesens wie z.B. Fach-
gesellschaften, Patientinnenorga-
nisationen, Krankenkassen und die
pharmazeutische Industrie — unter
anderem auch Amgen — zur Herz-
Hirn-Allianz zusammengeschlossen.
Gemeinsames Ziel ist es, kardiovas-
kulare Ereignisse deutschlandweit bis
2030 um 30 Prozent zu reduzieren.

:_'rhE Mehr erfahren:
e https://www.cholesterin-
_.%I:E neu-verstehen.de/
T
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Seltene Erkrankungen

Weltweit gibt es Uber 10.000 verschiedene seltene Erkrankungen,
die rund 400 Millionen Menschen betreffen. Das zeigt: Jede einzelne
dieser Erkrankungen ist selten, doch zusammen betreffen sie
Millionen von Leben. Bei Amgen setzen wir uns dafur ein, wissen-
schaftliche Erkenntnisse voranzubringen und neue Therapien fur
diese Patientinnen zu entwickeln.




eltene Erkrankungen sind oft kom-
S plex, schwer zu diagnostizieren und
bleiben in Forschung und Versorgung
h&ufig unterreprdsentiert. Doch Fort-
schritte in Genomforschung, Biomar-
ker-Entwicklung und internationalen
Netzwerken tragen zunehmend dazu
bei, Wissen zu bundeln und innovative
Behandlungsansdatze voranzutreiben.
Auch bei Amgen tragen wir dazu bei,
denn seltene Erkrankungen sind ein
zentraler und wachsender Bestand-
teil unserer Mission, Patientiinnen zu
helfen.

B-Zell-Depletion — B-Zellen sind wich-
tige Bestandteile des Immunsystems.
Sie produzieren Antikérper, die nor-
malerweise helfen, Krankheitserreger
zu bekdmpfen. Bei bestimmten Auto-
immunerkrankungen bilden B-Zellen
jedoch fehlgeleitete Antikdrper, die
sich gegen kérpereigene Strukturen
richten und Entzindungsreaktionen
auslésen kénnen. Hier setzt unsere
gezielte Therapie an. Bei dieser bin-
det der Wirkstoff an den spezifischen
Oberfldchenmarker CDI9 auf den B-
Zellen und veranlasst so deren Zer-
stérung (Depletion). Die entzundliche
B-Zell-Aktivitat wird reduziert.

Als Neuromyelitis-optica-Spektrum-
Erkrankungen (NMOSD) werden sel-
tene, chronisch-entzundliche Auto-
immunerkrankungen des zentralen
Nervensystems bezeichnet.!" Sie be-
treffen vor allem Sehnerven und das
Ruckenmark und kénnen wiederkeh-
rende Entzindungsschibe ausldsen,
die haufig nur unvollsténdig abheilen.
Bei NMOSD sind B-Zellen fur die Bildung
fehlgeleiteter Autoantikérper (gegen
das Wasserkanalprotein Aquaporin-4
(AQP4)) verantwortlich. Durch eine
gezielte Reduktion (Depletion) von B-
Zellen, die CDI19 auf ihrer Oberfldche
tragen, kann die Antikérperproduktion
gesenkt und die autoimmune Ent-
zUndung im zentralen Nervensystem
deutlich abgeschwdcht werden.

Bei der IgG4-assoziierten Erkrankung
handelt es sich um eine chronische,
systemische, fibroinflammatorische
Erkrankung, die mehrere Organe be-
treffen kann, unter anderem die
Bauchspeicheldruise, Leber und Gal-
lenwege.? IgG4-positive B-Zellen
(Plasmablasten und Plasmazellen)
infiltrieren das Gewebe und verursa-
chen tumorartige Schwellungen mit
entzundlichen Prozessen, die in Fibrose
(Vernarbung) Ubergehen kénnen 3

Die B-Zell-Depletion hilft, autoimmun-
bedingte Entzindungen zu kontrollie-
ren und erneute Krankheitsschube zu
verhindern.*

23



24

Die generalisierte Myasthenia gravis
(gM@G) st eine seltene, chronische,
B-Zell-vermittelte neurologische Auto-
immunerkrankung. B-Zellen mit dem
CDI19-Antigen kdénnen Antikorper pro-
duzieren, die die neuromuskuldre
Kommunikation stéren und bei gMG
unter anderem gegen Anti-AChR
(Acetylcholin-Rezeptor)-oder Anti-
MuSK(Muskelspezifische Tyrosinki-
nase) gerichtet sind.57 Das fuhrt zu
einer fluktuierenden, belastungsab-
hangigen Muskelschwdche mit deut-
lich ausgepragter Ermudbarkeit, die
sich im Laufe des Tages oder bei Be-
lastung verstarkt. Da grundsatzlich
alle quergestreiften Muskeln betrof-

fen sein kdnnen, kommt es zu einem
breiten Spektrum unterschiedlicher
Beschwerden " Die B-Zell-Depletion
verbessert die neuromuskuldre Kom-
munikation und lindert so die Be-
schwerden.”?

Blockade des IGF-1-Signalwegs -
Die endokrine Orbitopathie (EO, eng|.
Thyroid Eye Disease, TED) ist eine au-
toimmune Entzindung des Gewebes
hinter dem Auge, die hdufig auch
mit einer Schilddrtsenuberfunktion in
Verbindung steht: Bei 90 Prozent der
EO-Patientinnen wurde zuvor Morbus
Basedow diagnostiziert.”



Orbitale Fibroblasten besitzen auf
inrer Oberfléiche zwei miteinander
verbundene Rezeptoren, den Insulin-
like-Growth-Factor-1-Rezeptor (IGF-1R)
und den Thyreotropinrezeptor (TSHR).
Gemeinsam bilden sie einen Signal-
komplex, der wie ein molekularer
Schalter wirkt. Bei der endokrinen Orbi-
topathie bilden sich Autoantikérper,
die diese Rezeptoren aktivieren und
damit die pathologischen Signalkas-
kaden auslésen. Es kommt zu einer
vermehrten Zellteilung, Freisetzung
von Entziindungsbotenstoffen und zur
Gewebezunahme hinter dem Auge.
Die Folge sind Schwellungen, Schmer-
zen, Rétungen und in schweren Fdllen
ein Hervortreten der Augen (Exoph-
thalmus) sowie eine Beeintréchtigung
der Sehkraft (beispielsweise durch das
Sehen von Doppelbildern (Diplopie)).

Ein modernes Behandlungskonzept
blockiert den IGF-1-Rezeptor und un-
terbricht so die durch Autoantikér-
per ausgeldste Signalkaskade. Das
Ziel ist, die Uberaktive Immunreak-
tion zu regulieren und so Symptome
wie Schwellung, Druckgefthl und das
Hervortreten der Augen nachhaltig zu
lindern.

Engagement und Partnerschaften —
Wir engagieren uns als Teil von colour-
Up4RARE, einer gemeinsamen Initia-
tive von fuhrenden Forschungs- und
Gesundheitsunternenmen. Ziel der
Kampagne ist es, das Bewusstsein fur
seltene Erkrankungen zu erhéhen und
dadurch schnelle Diagnosen und Ver-
sorgung zu gewdhrleisten.

Referenzen:
Jarius S et al. Nat Rev Dis Primers 2020;6(1):85

. Pinheiro FAG et al. Adv Rheumatol 2024;64(1):35

. Stone JH. Rheumatology (Oxford). 2025;6

(Supplement_1):i24-i27

Lanzillotta M et al. Rheumatology (Oxford). 2025;

64(4):2290-2294

. Yi JS et al. Muscle Nerve 2018;57(2):172-184

. Willcox HNA et al. Clin Exp Immunol 1984;58(1):97-106

. Stathopoulos P et al. JCI Insight 2017;2(17):e94263

. Schneider-Gold C et al. Ther Adv Neurol Disord 2019;

12:1756286419832242

Gilhus NE. N Engl J Med 2016;375(26):2570-2581

10. Sacca F et al. Eur J Neurol 2024;31(6):e16180

11. S2k-Leitlinie Diagnostik und Therapie myasthener
Syndrome; Registernummer 030 - 087; Stand: 12.11.2024.
Online veroffentlicht unter: https://register.uwmf.org/de/
leitlinien/detail/030-087. Letzter Zugriff: November 2025

12. Fachinformation UPLIZNA®

13. Bartley GB. Trans Am Ophthalmol Soc 1994;92:477-588
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Weiterfuhrende Links zu den
Krankheitsbildern:

www.nmosd-in-focus.com/de
https://www.ich-und-eo.de/
https://www.igg4assoziiert.de/
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Chronisch-entzundliche
Erkrankungen

Die Ursache chronisch-entzdndlicher Erkrankungen liegtim Immun-
system. Es ist zwar lebenswichtig fur den Menschen, kann sich in
seltenen Fallen aber auch gegen den eigenen Koérper richten. In den
betroffenen Organen werden entzindungsférdernde Botenstoffe,
die Zytokine (z.B. Interleukine, Tumornekrosefaktor, Interferone),
produziert. Wir erforschen die Mechanismen, die zu Entzindungen
fuhren, um innovative Therapien und Biosimilars fur Autoimmun-
und chronisch-entzUndliche Erkrankungen zu entwickeln.




ir setzen dort an, wo Patientin-
Wnen und Patienten neue Be-
handlungsoptionen besonders drin-
gend bendtigen:

- Neovaskuldre altersbedingte
Makuladegeneration

- Colitis ulcerosa

- Morbus Crohn

+ Axiale Spondyloarthritis

- Morbus Behget

+ Plaque-Psoriasis

+ Psoriasis-Arthritis

- Rheumatoide Arthritis

- Hidradenitis suppurativa
(Akne inversa)

- Uveitis

Fur die Behandlung dieser Erkrankun-
gen werden unterschiedliche Kon-
zepte eingesetzt.

Unsere therapeutischen Ansatze
PDE-4-Inhibition — Der zellulére Boten-
stoff cAMP (zyklisches Adenosin-
monophosphat) spielt in vielen bio-
logischen Prozessen eine wichtige
Rolle, unter anderem in Entzindungs-
prozessen. Das Enzym Phosphodies-
terase 4 (PDE-4) baut cAMP in den
Zellen ab, wodurch entzindungsfér-
dernde Signalwege aktiviert werden
kénnen.

Hier setzen sogenannte PDE-4-Hem-
mer an: Sie blockieren das Enzym
PDE-4, wodurch die cAMP-Konzentra-
tion in den Zellen ansteigt und Uber-
schieRende Entzindungsreaktionen
des Immunsystems reguliert werden.
So kann das Gleichgewicht der Im-
munantwort wiederhergestellt wer-
den.

Diesen Mechanismus nutzen wir im
Bereich Psoriasis-Arthritis, Plaque-
Psoriasis und beim Behget-Syndrom.
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Unsere Biosimilars bei chronisch-
entziindlichen Erkrankungen
Blockade des Wachstumsfaktors
VEGF - Das Protein VEGF (Vascular
Endothelial Growth Factor) wird von
Korperzellen gebildet, um das Wachs-
tum und die Neubildung von Blutge-
falken zu férdern. Wird es jedoch in
zu hoher Menge produziert, kann es
dazu fuhren, dass BlutgefdlRe Uber-
mMaRkig wachsen und Flussigkeit durch
erhohte Durchldssigkeit der Gefale
austritt. Dies kann unter anderem im
Auge auftreten. Durch die gezielte
Hemmung von VEGF kann verhindert
werden, dass neue, undichte Blutge-
faRe gebildet werden und FlUssigkeit
in der Netzhaut austritt. So Idsst sich
das Fortschreiten von Netzhautschd-
den verlangsamen und die Sehkraft
bestmdglich erhalten.

Dieser Mechanismus wird bei Augen-
erkrankungen wie der neovaskuldren
(feuchten) altersbedingten Makula-
degeneration (AMD), dem Makula-
6dem infolge eines retinalen Venen-
verschlusses, dem diabetischen
Makulaédem sowie der diabetischen
Retinopathie eingesetzt.

TNF-a-Blockade — Der Tumornekrose-
faktor-alpha (TNF-alpha) ist ein Zyto-
kin, das bei chronisch-entziindlichen
Erkrankungen eine wichtige Rolle
spielt. Durch den Einsatz sogenannter
TNF-alpha-Blocker kann der Boten-
stoff gezielt neutralisiert werden, wo-
durch die Entzindungsreaktion abge-
schwdcht wird. Dieser Mechanismus
wird u.a. bei rheumatoider Arthritis,
Psoriasis-Arthritis, Plaque-Psoriasis,
Morbus Crohn und Colitis ulcerosa
genutzt.



Interleukin-Blockade - Bestimmte
Botenstoffe des Immunsystems, so-
genannte Interleukine, insbesondere
Interleukin-12 (IL-12) und Interleukin-23
(IL-23), spielen eine wichtige Rolle
beim Auslésen und der Aufrechterhal-
tung von Entzindungen.

Durch eine gezielte Blockade dieser
Signalstoffe wird verhindert, dass sie
an ihre Rezeptoren auf Immunzellen
binden und entzindliche Reaktionen
weiter verstarken. So kbénnen die Ent-
zundungssignale im Koérper unter-
brochen und das Immunsystem ins
Gleichgewicht gebracht werden.

Dieser Mechanismus wird bei der Be-
handlung beispielsweise von Plaque-
Psoriasis, Psoriasis-Arthritis und Mor-
bus Crohn genutzt.

1
Weiterfuhrende Links zu einzelnen E_':I.F.' E
Krankheitsbildern finden Sie unter: Ff' ":g
https://www.amgencare.de/ E‘ .
b |
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Knochengesundheit

Uber sechs Millionen Menschen in Deutschland leiden an Osteo-
porose. Jedes Jahr kommen 885.000 Neuerkrankungen hinzu.
Haufig bleibt die Erkrankung unerkannt und unbehandelt. Unserem
Forschungsteam gelang die Entwicklung einer Therapieoption,
die das naturliche Gleichgewicht zwischen Knochenaufbau und
-abbau wiederherstellt.




Knochen ist ein Gewebe, das sich
in einem stetigen Umbauprozess
befindet. Durch spezialisierte Zellen
wird die Grundsubstanz des Knochens
kontinuierlich ab- und neu aufgebaut.
Dabei sorgen Osteoklasten fur den
Abbau von Knochensubstanz, Osteo-
blasten fur den Aufbau. Die Aktivitat
der beiden Zelltypen wird durch Bo-
tenstoffe reguliert.

Als unsere Wissenschaftler:iinnen
den RANK-Ligand-Signalweg ent-
deckten, konnten wir nachvollziehen,
wie der Koérper dieses Verhdltnis von
Knochenaufbau und -abbau regu-
liert. Dabei treffen als Gegenspieler
vor allem die beiden Proteine RANK-
Ligand (RANKL) und Osteoprotegerin
(OPG) aufeinander: RANKL ist fur die
Entwicklung der Osteoklasten sowie
far ihre Aktivierung und Lebensdauer
wichtig. OPG bindet und neutralisiert
RANKL und hemmt auf diese Weise
die Osteoklastenaktivitat. Mit sinken-
dem Hormonspiegel — etwa nach
der Menopause — und bei malignen
oder anderen Erkrankungen gerdt das
Verhdltnis zwischen der Produktion
von RANKL und OPG aus der Balance.
Es kommt zu einem Uberschuss an
RANKL, der Knochenabbau nimmt zu.

Hemmung von RANKL

Nachdem der biologische Mecha-
nismus der Erkrankung erforscht war,
gelang es uns, ein Wirkprinzip gegen
RANKL zu entwickeln. Dadurch wird
RANKL daran gehindert, seinen Re-
zeptor RANK auf der Oberfléche von
Osteoklasten und deren Vorldufer-
zellen zu aktivieren. Durch die Unter-
brechung der RANKL/RANK-Interaktion
werden die Bildung, die Funktion und
das Uberleben der Osteoklasten ge-
hemmt und dem durch Osteoklasten
vermittelten Knochenabbau entge-
gengewirkt.

Referenzen
1. Hadji P et al. Dtsch Arztebl Int 2013; 110(4): 52-7;,D01: 10.3238/
arztebl.2013.0052
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Nephrologie

Erythropoetin wird in der Niere gebildet. Eine gesunde Niere nimmt
einen Mangel an roten Blutkdrperchen wahr und schuttet darauf-
hin vermehrt Erythropoetin aus. Eine kranke Niere hat nicht nur
eine geringere Filterleistung, sie produziert auch weniger Hormone.
Aufgrund des Mangels an Erythropoetin leiden nierenkranke
Patientinnen h&ufig an Blutarmut (Anamie).



nser erstes Arzneimittel hat genau

diesen Menschen geholfen: 1985
gelang es unseren Forscher:iinnen,
mit Erythropoetin ein menschliches
Hormon herzustellen, das gezielt die
Bildung roter Blutzellen anregt.

Unseren Forscherinnen gelang es,
das menschliche Erythropoetin und
sein Gen zu isolieren und zu klonen. Mit
der Entwicklung von rekombinantem
Erythropoetin war erstmals ein Ansatz
gefunden, der Krebs- und Nieren-
patientinnen mit Andmien eine Alter-
native zu Bluttransfusionen bot.

Sekunddrer
Hyperparathyreoidismus

Eines unserer weiteren Forschungsge-
biete in der Nephrologie ist der sekun-
dare Hyperparathyreoidismus (sHPT).
Er geht haufig mit der chronischen
Nierenerkrankung einher und betrifft
etwa 80—-90 Prozent der Dialysepa-
tientinnen.! Wenn die Nierenfunktion
durch sHPT abnimmt, wird auch die
Regulation der Vitamin D-, Calcium-
und Phosphatspiegel beeintrachtigt.
Die Konzentration von Calcium im
Blut sinkt, wodurch es nicht mehr an
den Calcium-Rezeptor der Neben-
schilddrise binden kann. Die Neben-
schilddruse bildet dann vermehrt
Parathormon (PTH), das wiederum
die Freisetzung von Calcium und
Phosphat aus den Knochen stimuliert.

Es kommt zu schweren Osteoporose-
dahnlichen Schaden an den Knochen.
Zudem sind mit einer sHPT-Erkrankung
Verkalkungen der GeféRe und damit
ein erhohtes kardiovaskuldres Risiko
verbunden.

Freisetzung von Calcium reduzieren
Wir haben einen Ansatz gefunden, die
Ubermalige Freisetzung von Calcium
aus den Knochen zu hemmen. Un-
ser Wirkstoff bindet an die Calcium-
Rezeptoren der Nebenschilddrise und
ahmt die Funktion des Calciums nach.
Die Herstellung von PTH wird blockiert,
wodurch geringere Mengen Calcium
und Phosphat aus den Knochen frei-
gesetzt werden.

Referenzen

1. Pravalenzangaben basieren auf: US DOPPS and
EURO DOPPS registry. Conducted since 1996
(Arbor Research Collaborative fore Health)
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Hilfreiche Links

[=]}¥-[a] Amgen.de
3
[ﬁ%

Seltene Erkrankungen:
https://www.colourup4rare.com/

Elﬁlil Verband Forschender Arzneimittelhersteller (vfa):
https://www.vfa.de/

Patientenportal des vfa:
https://www.vfa-patientenportal.de/

Verein Freiwillige Selbstkontrolle fiir die
Arzneimittelindustrie e.V. (FSA):
https://www.fsa-pharma.de/

= Elg. [
40

=
= [=]

European Federation of Pharmaceutical Industries
and Associations (EFPIA):
https://www.efpia.eu/

Aktionsbiindnis Patientensicherheite.V.:
https://www.aps-ev.de/

75 2
= :

[=]#L[=] BundesArbeitsGemeinschaft der Patientenstellen
: -i und -Initiativen:
[E=92:  https://www.bagp.de/
[E]*¥5:[E] Deutsche Arbeitsgemeinschaft Selbsthilfegruppen e.V.:
https://www.dag-shg.de/
[=1=%%
[= El EUPATI - European Patients Academy on Therapeutic Innovation:
L3 = https://eupatieu/
[=]:



Patientiinnen zu helfen —
das ist Amgens Mission.
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