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(11;14)-transzlokacios myeloma
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Bevezetés: A myeloma multiplex az egyik leggyakoribb hematolégiai malignitds, évi kb. 400 esettel Magyarorszagon.
Az utobbi évtizedben bevezetett Gj gyogyszerek sokat javitottak a legtobb beteg talélésén, azok azonban, akik az elsé
vonalbeli kezelésre nem jol reagilnak, és nem juttathatok ssejt-transzplanticiéra, igen rossz prognézissal néznek
szembe. A szelektiv Bel-2-inhibitor venetoclax rendkiviil hatdsosnak bizonyult relabélt /refrakter betegekben, méso-
dik vonalban, mentSkezelésként valé alkalmazdsirél azonban kevés az adat.

Célkitiizés: Kutatdsunk célja a Klinikinkon venetoclax mentSkezelésben részesiilt t(11;14)-betegek adatainak elemzé-
se és a terdpia hatékonysaganak értékelése volt.

Modszer: 2017 és 2021 kozott 13 beteg esetében alkalmaztunk a frontline kezelésre adott szuboptimalis vilasz miatt
venetoclaxkezelést, adataikat retrospektiven elemeztiik.

Eredmények: Betegesoportunkban nagyon gyakoriak voltak az adverz prognosztikai faktorok: del(17p) 4 betegnél,
amp(1q21) 5 betegnél, mig 3. stidium 6 betegnél volt jelen. Ennek ellenére mind a 13 beteg kivaldan reagilt a ve-
netoclaxterdpidra, 6 nagyon jo parcidlis valaszt, 7 pedig komplett valaszt ért el. Minden alkalmas beteget transzplan-
tacidra tudtunk juttatni. Medidn 38 hénapos kovetés utin sem a medidn progressziomentes, sem a medidn teljes
talélést nem értiik el, csupan 3 beteg progredialt, és 1-et veszitettiink el.

Kovetkeztetés: Vizsgilatunk azt mutatta, hogy a standard korai terdpidra szuboptimalisan reagilé és mentSkezelésre
szorulo t(11;14)-betegek esetében a venetoclax kiilondsen jé kezelési opcid.
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Venetoclax-based salvage in multiple myeloma with (11;14) translocation after
suboptimal response to first-line therapy

Introduction: Multiple myeloma is one of the most common hematologic malignancies, with approximately 400
patients diagnosed in Hungary annually. Novel therapies emerging in the last decade have made a great impact on
most patients’ survival, however, those responding poorly to standard first-line therapy and failing to proceed to stem
cell transplantation face a dire prognosis. Venetoclax, a selective Bcl-2 inhibitor has been shown very effective in the
treatment of relapsed /refractory t(11;14) patients, but there are only a few studies about its safety and efficacy when
used as salvage in the second line.

Objective: The aim of our study was to analyze the data of t(11;14) patients treated with venetoclax salvage at our
clinic and to evaluate its efficacy.

Method: Between 2017 and 2021, 13 patients received venetoclax therapy at our clinic after suboptimal response to
frontline treatment, whose data we analyzed retrospectively.

Results: Adverse prognostic markers were very prevalent in our group, 4 of our patients had del(17p), 5 had
amp(1q21) and 6 had stage 3. Nevertheless, all 13 patients responded well to venetoclax therapy, with 6 reaching
very good partial response and 7 complete response. All eligible patients (10) could proceed to transplantation. After
median 38 months follow up, neither median progression-free, nor median overall survival was reached, since only 3
patients progressed and 1 died.
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Conclusion: We have shown that when salvage is needed for t(11;14) patients who respond suboptimally to standard

frontline therapy, venetoclax is a remarkably good option.
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Roviditések

ASCT = (autologous stem cell transplantation) autolég Gssej-
tek transzplanticidja; Bel-2 = (B-cell lymphoma 2) B-sejtes
lymphoma-2; COVID = (coronavirus disease) koronavirus-be-
tegség; CR = (complete response) komplett valasz; CyBorDex
= ciklofoszfamid-bortezomib-dexametazon; IMWG = (Inter-
national Myeloma Working Group) Nemzetkozi Myeloma
Munkacsoport; ISS = (International Staging System) nemzet-
kozi stidiumbeosztis; MPV = melfalin-prednizon-bortezo-
mib; MRD = (minimal residual disease) minimdlis residualis
betegség; NEAK = Nemzeti Egészségbiztositisi Alapkezeld;
OGYEI = Orszigos Gyogyszerészeti és Elelmezés-egészség-
tgyi Intézet; OS = (overall survival) teljes talélés; PES = (prog-
ression-free survival) progresszidomentes talélés; PR = (partial
response) parcidlis vilasz; VD = bortezomib (Velcade)-dexa-
metazon; VGPR = (very good partial response) nagyon j6 par-
cidlis valasz; VRD = bortezomib-lenalidomid-dexametazon;
VTD = bortezomib-talidomid-dexametazon

A myeloma multiplex az egyik leggyakoribb hematolo-
giai malignitds, amely hazankban évente mintegy 400 1j
beteget érint [1]. Az elmult évtizedekben szamos el6re-
1épés tortént a kezelésben, a myeloma azonban még
mindig nem tekinthet§ gyégyithat6 betegségnek. Kiilo-
nosen rossz prognozist jelent, ha az els6 vonalbeli induk-
ciés kezelésre a beteg egydltalin nem reagal vagy akar
progredial; ha a beteg tobb ciklus kezelés utin sem ér el
kell6en mély vélaszt, illetve ha nem kertilhet sor — a fiatal,
fitt betegek esetében tovabbra is a kezelés sarokkové-
nek szamité — autologdssejt-transzplanticiora (ASCT)
[2-6].

A myelomds betegek kb. 15%-dban elGforduld
(11;14)-transzlokicié régebben neutralis vagy inkabb
elényos prognosztikai faktornak szimitott, ez azonban
az utobbi években a terdpia fejlédésével megvaltozott
[7-9]. Mig a tobbi citogenetikai alcsoport talélése a be-
vezetett 0 gyogyszerek hatdsira jelentésen nétt [10],
addig a t(11;14)-betegcsoportban gyakoriak a terdpia-
refrakter esetek [8]. Ujabb kutatisok eredményei szerint
a t(11;14)-betegek szamara a tobbi myelomas beteggel
szemben elényos lehet egy, a mitokondrialis apoptotikus
tehérjék egyensulyat proapoptotikus irinyba befolydsold
molekulanak, a venetoclaxnak az alkalmazasa [11-14].

A venetoclax egy szelektiv Bcl-2-inhibitor, amelynek
alkalmazasait mas hematologiai betegségek (kronikus

lymphoid leukaemia, akut myeloid leukaemia) esetén
mir torzskonyvezték. Myeloma multiplexben val6 adasa
a BELLINI fazis 3. vizsgdlat eredményei alapjan csak
t(11;14)-betegeknél elényos [13]. Ebben a betegcso-
portban relabdlt/refrakter betegek esetén a venetoclax-
terdpia hatdsossigat immar szaimos vizsgalat timasztja ala
[12, 15-19], korai vonalban val6 hasznélatiaval azonban
cgyelbre kevés a tapasztalat. A diagnézist kovetGen az
els6, masodvonalbeli terdpiara, illetve az ASCT-re adott
valasz mélysége alapvetGen hatirozhatja meg a hosszt
tava talélést [6, 20, 211, ezért a korai kezelés kiegészité-
se venetoclaxszal a t(11;14)-betegek szamara nagy jelen-
toséggel birhat [9, 22]. Munkacsoportunk célkittizése,
hogy felmérjiik a betegeink korében alkalmazott korai
venetoclax mentSkezelés hatdsossigat és biztonsagos-
sdgat.

Moébdszer

Retrospektiv vizsgalatunk soran a Semmelweis Egyetem
Belgyogyaszati és Hematologiai Klinikajan 2017 és 2021
kozott korai (masod- vagy harmad-) vonalban venetoc-
laxszal kezelt t(11;14)-betegek részletes jellemzdit gytj-
tottik ossze. Az elemzésbdl 1 beteget zartunk ki myelo-
méval parhuzamosan kezelt mdsik malignus betegsége
(pancreascarcinoma) miatt. Viszonyitasképpen vizsgal-
tuk emellett a 2017-2021 és az ezt megel6z6 2012-
2016 kozotti id6szakban Klinikankon kezelt mas citoge-
netikdja, illetve t(11;14)-, 4m venetoclaxkezelésben nem
részestilt betegek talélési adatait is.

A részletes adatgydjtés soran vizsgaltuk a t(11;14)
melletti tovabbi citogenetikai eltéréseket; amyloidosis
vagy extramedullaris betegség jelenlétét; a betegség
International Staging System (ISS) szerinti stidiumdt a
diagnézis idején; a venetoclaxkezelés el6tti és utani he-
matolégiai valaszt; a venetoclaxterdpia dozisit, hosszat
¢és az ennek sordn észlelt szovédményeket vagy mellék-
hatdsokat; a kés6bbi Gssejt-transzplanticiok kimenetelét;
valamint a betegek talélését.

A myeloma multiplex diagnozisa, a staging, illetve a
hematoldgiai  vilasz megdllapitisa az International
Myeloma Working Group (IMWG) kritériumai [23]
szerint tortént. A progressziomentes (PES) és teljes (OS)
talélést a diagnozistdl az utolsd orvosi vizitig vagy prog-
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1. tablazat

| A vizsgilatban bemutatott 13 beteg jellemz6i

N Nem Eletkor a ISS- t(11;14) melletti Megel6z6 Venetoclax Venetoclax ASCT utdni ~ Progresszié
(F = férfi, diagnéziskor  stadium  FISH-eltérések kezelés clétti legjobb  utani vilasz vilasz
N =nd) (év) vilasz
1. N 84 3. - VTD, MPV PR CR Alkalmatlan -
2. N 73 3. - VCD, VRD PR CR Alkalmatlan -
3. N 74 3. - VID PR CR CR Progresszio*
4. F 71 1. amp(lq) VTD PR CR CR -
5. N 57 2. - VTD PR VGPR CR -
6. N 67 1. del(17p) VTD PR VGPR CR -
7. F 69 3. - VID, VRD PR CR CR Progresszio,
majd elhunyt**
N 51 1. - VTD D CR CR -
9. N 51 1. amp(1lq) VCD SD VGPR CR -
10. N 64 1. amp(1lq) VTD PR CR CR -
11. N 64 1. del(17p) VTD PR VGPR CR -
12. N 79 3. amp(1lq), del(17p) VTD PD VGPR Alkalmatlan ~ Progresszio***
13. N 58 3. amp(1lq), del(17p) VTD PR VGPR CR -

*A fenntart6 kezelést ASCT utdn nem tolerdlta, progresszié miatt carfilzomib-venetoclax-dexametazon kombindciét kapott, amelyre jol reagilt
**ASCT utan 3 honappal agyi relapsus, ismételt venetoclaxkezelést kovetGen még 7 honap remisszid
***A kezelést intolerancia miatt fel kellett fiiggeszteni, a kovetkezé vonalban daratumumab-lenalidomid-dexametazon kombindciéval PR-t tud-

tunk elérni

ASCT = autolég Gssejtek transzplanticidja; CR = komplett valasz; ISS = nemzetkozi staidiumbeosztas; MPV = melfalin-prednizon-bortezomib;
PD = progressziv betegség; PR = parcidlis vélasz; SD = stabil betegség; VGPR = nagyon jé parcidlis vilasz; VID = bortezomib-talidomid-dexa-

metazon; VRD = bortezomib-lenalidomid-dexametazon

resszioig, illetve halalig eltelt id6ként definidltuk. A bete-
gek venetoclaxszal valé kezelése minden esetben az
OGYEI dltal jovihagyott ,off-label” (indikdcion tali)
alkalmazasi engedéllyel és NEAK-tdmogatassal tortént.
Az adatok statisztikai elemzéséhez az SPSS szoftvert al-
kalmaztuk (IBM Corporation, Armonk, NY, USA, 26.0
verzid). A talélési adatok elemzésekor a Kaplan—Meier-
modszert alkalmaztuk, az egyes csoportok osszehasonli-
tasat log-rank (Mantel-Cox-) tesztekkel végeztiik.

Eredmények

2021 végéig Klinikinkon 13, a vizsgilati kritériumoknak
megfelel§ betegnél alkalmaztunk korai vonalban ve-
netoclax mentSkezelést (1. tablazat). A betegek kozott
2 férfi és 11 nd volt, a myeloma diagnézisakor életkoruk
51-84 ¢év kozott volt (medidn 67 év). A betegek 46%-a
ISS 1., 8%-a ISS 2., 46%-a ISS 3. prognosztikai stadiumu
volt. A csontvel6mintak patoldgiai vizsgalata sordn a
t(11;14) mellett a betegek mintegy harmadanal 17p-
deletio (31%) és/vagy 1q21-eltérés (38%) is igazoldédott
(4 betegnél amplq21, 1 betegnél gainlq21). 11 beteg a
vizsgilt id6szakban standard els6 vonalbeli kezelést,
VTD-kombindciét (bortezomib-talidomid-dexameta-
zont), 2 beteg pedig szovettanilag igazolt amyloidosis
miatt CyBorDex (ciklofoszfamid-bortezomib-dexameta-
zon) kombinaciot kapott, amelyre 8 esetben parcialis
valasszal (PR), 3 esetben stabil betegséggel, 2 esetben
pedig progressziv betegséggel reagaltak (1. dbra). A ve-

netoclaxkezelés el6tt 3 beteg kapott masodvonalbeli
kezelést is, két esetben VRD- (bortezomib-lenalidomid-
dexametazon), egy esetben pedig MPV- (melfalan-pred-
nizon-bortezomib) kombinicié formdjiban. A diagné-
zist6l a venetoclaxkezelésig 0,6 és 5,1 hénap kozotti id6,
median 2,9 hoénap telt el (2 esetben igen korai terdpiaval-
tas tortént, mindkét alkalommal a terdpia melletti bioké-
miai progresszié miatt).

15
valasz
BcCr
g 10 M VGPR
E PR
o SD
8 mrD
0 p Z
elsé venetoclax ASCT utan
kezelés utan
utan
1. dbra Hematologiai vilaszarany standard kezeléssel és veneto-

clax, illetve ASCT utin

ASCT = autolég Gssejtek transzplantacidja; CR = komp-
lett vélasz; PD = progressziv betegség; PR = parcidlis
vilasz; SD = stabil betegség; VGPR = nagyon jé parcilis
valasz
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2. 4dbra Progresszidmentes (PES) és teljes (OS) talélés venetoclaxkeze-

1éssel

A kezelés sordn a betegek 3 napos bevezetd fazist ko-
vet6en napi 100-300 mg kozotti, atlagosan 234 mg ve-
netoclaxot szedtek, minden esetben klaritromicinnel
kombinalva, 1d. a Megbeszélésben. Az alkalmazott dé-
zist az esetleges mellékhatdsok és a mért szérumszintek
figyelembevételével egyénre szabottan alakitottuk ki.
3 beteg esetében a venetoclaxot a korabban megkezdett
VTD-terdpiaval egytitt, mig 10 beteg esetében VD-
(bortezomib-dexametazon) kombinaciéval alkalmaztuk,
atlagosan 2,4 hénapon keresztiil, ezutin vagy folytattuk
a kezelést Gssejtgytijtéssel és ASCT-vel, vagy megszaki-
tottuk, és csak monitoroztuk a betegeket.

A venetoclaxterdpidra 100%-os hematoldgiai valasz-
aranyt taldltunk (1. abra); a betegek egyik fele nagyon jo
parcidlis vilaszt (VGPR) ért el (6 beteg), masik fele pe-
dig komplett valaszt (CR, 7 beteg). Az életkorukbdl és
tarsbetegségeikbdl adéddan Gssejt-transzplantaciora al-
kalmas mind a 10 beteget sikeriilt transzplanticiéra jut-
tatni, ezt kovetGen mindegyikiik elérte a CR-t.
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Medidn 38 honapos kovetés utan 3 betegnél jelentke-
zett progresszio, 1 beteget veszitettiink el. Sem a median
progressziomentes, sem a median teljes talélést nem ér-
tik el (2. 4bra). Mindhirom progredialé beteg ISS 3.
stadiumu volt a diagnéziskor, 17p-deletio és 1q21-amp-
lifikacié csak egyikiiknél volt ismert. A venetoclaxkeze-
lésre mindhdrman CR-t értek el; az els§ betegnél 3 x 10°
eseményt mérve tortént MRD-vizsgalat is negativ ered-
ménnyel, mig a masik beteg kozponti idegrendszeri re-
lapsusa olyan hamar kovetkezett be, hogy nem tortént
MRD-kontroll. Erdekesség, hogy az utébbi beteg 2. ve-
netoclaxkezeléssel 7 honapra Gjra remisszioba volt hoz-
hat6, ami kiemelkedS eredmény az agyi érintettséggel
jar6 myelomaban. A 3., ASCT-re alkalmatlan, fragilis
beteg esetében gastrointestinalis intolerancia miatt a
venetoclaxdozis jelentds redukcidjara kényszeriiltiink, a
progresszio ezzel pirhuzamosan jelentkezett.

A kezelés sordn a betegek mintegy egyharmada észlelt
a venetoclax szedésével osszefiiggésbe hozhaté mellék-
hatasokat, ez 2 esetben enyhe gastrointestinalis panaszo-
kat, hasmenést jelentett; 1 betegnél sinusitis alakult ki
illetve 1 esetben atmeneti vesefunkcié-romlas jelentke-
zett — ennek oka nem volt tisztazhato, és a terdpia elha-
gyasat kovetSen rendezédott. Komoly infekcidk nem
jelentkeztek, 1 beteg tapasztalt visszatérd sinusitist a ke-
zelés alatt. COVID-fert6zés ebben a betegcsoportban
nem jelentkezett a kezelési id6szakban.

Annak érdekében, hogy a venetoclax talélésre kifejtett
hatdsit megbecsiilhessiik, vizsgiltuk az altalunk kezelt
t(11;14)- és nem t(11;14)-betegek talélését a 2012 és
2021 kozotti idéperiddusban (3. 4bra). A korabbi, 2012
és 2016 kozotti idészakban Klinikinkon 13 t(11;14) és
73 nem t(11;14)-citogenetikdji myelomds beteget ke-
zeltiink, mig 2017 és 2021 kozott 10 betegnél azonosi-
tottunk t(11;14)-t, akik azonban venetoclaxot nem kap-
tak, és 130 betegnél talaltunk nem t(11;14)-citogenetikai
eltérést. Ez a tiz t(11;14)-citogenetikdju beteg a 2-3
ciklus VID-kezelés utain mind legalabb PR-t, 3 esetben

Tlvenetoclax t(11;14) 2017-2021
-""venetoclax nélkul t(11;14) 2017-2021
- them t(11;14) 2017-2021
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S 06 -271t(11;14) 2012-2017
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3. dbra

| A teljes talélés valtozasa a myclomds dtlagpopulicioban, illetve t(11;14)-betegekben a 2012-2016 és 2017-2021 kdzétti idSszakokban
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VGPR-t ért el, és részben azért nem alkalmaztunk ese-
tiikben venetoclaxot, mert elégedettek voltunk az elért
vilasszal, részben pedig mert a betegek nem kivantak
¢élni a még nem bevett kezelési opcidval.

Bar az elmult évek soran a medidn teljes talélés szam-
szerlileg mind a t(11;14)-transzlokaciéval nem rendelke-
z6 myelomas atlagpopuldciéban (medidn 57 vs. 45 ho-
nap), mind a venetoclaxkezelésben nem részestls
t(11;14)-betegek esetében (medidn 36 vs. 32 hénap)
némi javuldst mutatott, ez a kilonbség Osszességében
statisztikailag nem volt szignifikdns (p = 0,252). Kiugré-
an magas czzel szemben a venetoclaxkezelést kapott
t(11;14)-betegek talélése. A csoportokat paronként
vizsgilva a venetoclaxot kapott betegek talélése szignifi-
kansan jobb volt mind az ugyanazon idGszakban kezelt
t(11;14)-betegekénél (p = 0,045), mind a 2012 és 2016
kozotti idészakban diagnosztizalt t(11;14)-betegekénél
(p = 0,028). Hasonléan szignifikans volt a talélési elény
az ugyanezen ¢s a kordbbi idészakban kezelt myelomas
atlagpopuliciéhoz képest (p = 0,039 mindkét esetben).

Megbeszélés

Vizsgalatunk soran a standard terdpia venetoclaxszal vald
kiegészitésével az addig refrakter vagy szuboptimalisan
reagilé t(11;14)-betegek mindegyikét legalabb VGPR-
be, a transzplanticién dtesett betegek mindegyikét CR-
be tudtuk hozni. Ez 6nmagaiban is kiemelkedS ered-
mény, ¢és az clért vilasz mélységét és jelentGségét a
hosszan platét mutatd talélési gorbe is jelzi. A vizsgilat
retrospektiv jellegébdl és a kontrollcsoport hidnyibdl
adéddan nehezitett a talélési adatok korrekt 6sszehason-
litdsa. Az ugyanezen id6szakban kezelt mds t(11;14)-be-
tegek heterogén csoportot alkotnak; tobb betegnél a
standard terdpiara adott j6 vilasz miatt nem meriilt fel a
venetoclax alkalmazdsa; néhdny progredialé beteg a fel-
ajanlott venetoclax helyett mas kezelési utat vilasztott;
illetve néhany, igen késéi staidiumban felismert beteget a
diagnoézishoz képest 1-2 héten beliil elveszitettiink, igy a
venetoclaxterdpia emiatt nem johetett széba. A 2012 és
2016 kozotti idGszakban diagnosztizilt betegek ellatasa-
hoz képest jelentGsen tobb kezelési opcid dllt mar ren-
delkezéstinkre 2017 és 2021 kozott (a venetoclaxon tal
is), ami javithatta a betegek talélését. A citogenetikai el-
térések pedig alapvetGen hatirozhatjidk meg egy-egy
myelomds betegcesoport talélését, igy a venetoclaxszal
kezelt betegek Osszehasonlitisa mas citogenetikdji bete-
gekkel szintén korldtozott értékd lehet, kiillonosen, mert
az itt vizsgalt kohorszban a transzplantiltak aranya jéval
a megszokott felett van.

Mindezen elméleti kitételek mellett az emlitett cso-
portok talélése igen hasonldan alakult, és nem mutatott
szignifikans eltérést. Rendkiviil figyelemfelhivd, hogy ez-
zel szemben a venetoclaxszal kezelt t(11;14)-betegek
barmely csoporttal 6sszehasonlitva szignifikins talélési
elényt élveztek, kiillonosen figyelembe véve azt, hogy a
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teljes myelomas populacidhoz képest kortikben igen ma-
gas volt a rossz prognosztikai faktorokkal rendelkezd,
ISS 3. stddiumau, illetve dell7p- és/vagy amplq21-hor-
dozdé betegek ardnya. Kiemelendd, hogy a 17p-deletalt
betegek csupan egyike progredidlt a median 38 hénapos
kovetési id6 alatt.

A venetoclaxterapia sorin munkacsoportunk minden
esetben kihasznalta a CYP3A-inhibitor klaritromicin ve-
netoclax-szérumszintet novels hatasat [24-26]; a taldo-
zirozas és az esetleges tumorlizis-szindréma elkertilésére
rovid ’ramp-up’ fazist alkalmaztunk, valamint a betege-
ket a szérumszintek mérése mellett szorosan megfigyel-
tilk. A mért szérumszintek igy a BELLINI-vizsgilatban
alkalmazott 800 mg dézisnak megfelelGek voltak.

A kezelés soran jelentGs mellékhatast nem észleltiink,
vizsgalatunkban a venetoclaxkezelés biztonsagosnak
mondhat6 volt. A BELLINI-vizsgalat soran észlelt foko-
zott infekcidrizikd ebben a kohorszban nem mutatko-
zott meg, aminek oka lehetett a viszonylag rovid kezelé-
si periédus, az, hogy minden beteg jol reagalt, illetve a
CYP3A-inhibitor volta miatt adott 250 mg klaritromicin
esetleges profilaktikus hatisa.

Fontos kérdés a teripia idedlis hossza. Van betegeink
kozott olyan konnytlinc-amyloidosisos beteg, akinek
refrakter betegségét csak 10 napig kezeltiik bortezomib-
venetoclax kombindcidval, és 3 évvel ezutin is remisszé-
ban van. Mas betegnél az intolerancia miatti do6zicsok-
kentés progresszidhoz vezetett par honap utan.
Torekvésiink az volt, hogy a legjobb remisszidéban lehe-
téleg Ossejtkezeléssel konszolidaljuk az elért valaszt,
amikor erre nem volt méd, akkor egyéni mérlegelés alap-
jan dontottiink a kezelés hosszardl.

Kovetkeztetés

A venetoclaxterdpia hatdsossigit relabdlt/refrakter
t(11;14)-betegeknél immadr szamos bizonyiték timasztja
ala. Tapasztalataink szerint azonban a venetoclaxterdpia
rendkiviil hatasos kezelési opci6 lehet korai vonalban al-
kalmazva is, és hosszan tarté talélési elénnyel jarhat
olyan t(11;14) myelomds betegek esetén, akik az els6
vonalbeli kezelésre nem vagy csak szuboptimdlisan rea-
galnak. Athidaldsként valé alkalmazésa esélyt ad ezen be-
tegek transzplanticiéra juttatisira, és megalapozhatja a
hosszt tivon is fenntartott vélaszt. Sziikség lenne a
t(11;14)-betegpopuliciéban prospektiv, randomizalt,
kontrollalt klinikai vizsgalatokra a korai, akar elsé vonal-
ban alkalmazott venetoclaxterapia elényosségének felde-
ritésére, am e vizsgalatok megtorténtéig is javasoljuk a
venetoclax megfontoldsat, illetve az opcié felajanlasat
azon t(11;14)-betegek szamara, akik a standard terapiara
szuboptimalisan reagilnak.

Anyagi tamogatds: A kozlemény megirdsa anyagi timo-
gatisban nem részesiilt.
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Szerzdi munkamegosztis: A betegek ellatisiban minden
szerz§ részt vett. Az adatgydjtést Sz. V. R, R. E., G. L.
és V. G. végezte. Az adatfeldolgozast és a cikk irdsat
Sz. V. R. végezte, V. G. feliigyelete mellett. A cikk végle-
ges valtozatit minden szerz§ elolvasta és jovahagyta.

Erdekeltségek: A szerzéknek nincsenek érdekeltségeik.
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