C@D Myeloma multiplex és emlocarcinoma tarsulasa
AKADEMIAI KIADO egy hazai hematologiai centrum adatai alapjan

Obajed Al-Ali Nora™ @, Pinczés Laszlo Imre és Varoczy Laszlo

Hematoldgia- )
Transzfuziol()gi a Debreceni Egyetem AOK Belgyogydszati Intézet, Hematoldgiai Tanszék, Debrecen, Hungary
57 (2024) 4, 234-239 Beérkezett: 2024. jilius 17. - Elfogadva: 2024. szeptember 24.
! Megjelent az interneten: 2024. november 4.
DOI:
10.1556/2068.2024.00197 A myeloma multiplex (MM) javul6 tulélése mellett egyre gyakrabban taldlkozunk masodlagos primer
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malignus betegség egyiittes el6fordulasa a kortorténetben egyre gyakoribb, ami kiilonleges kihivasok elé

allitja a klinikusokat. A DEKK Hematolégiai Tanszékén az elmult tiz évben MM-mel diagnosztizalt 624

beteg koziil 6 esetben fordult elé EC tarsuldsa, ami 0,96%-os incidencidt jelent. Az esetek felében az MM,

a mdsik felében az EC alakult ki elészor. Az EC els6dleges kezelései kozé tartozott a sugdr- és hor-

monkezelés, mig az MM kezelésében minden esetben tortént autoldg haemopoietikus Ossejt-

" - transzplantdcio, és gyakori volt a lenalidomid alkalmazdsa. Az MM-mel kapcsolatos kezelések,

EREDETI KOZLEMENY kiilonosen az alkilaloszerek és a lenalidomid novelhetik az MPM kockazatat. A betegeknél a kombinalt
- kezelések sordan gyakran fordultak el csontléziok, és sziikség volt antireszorptiv kezelésre. Az MM és EC

egylittes fenndllasa esetén a terapids dontések és gondozas a két szakma szoros egyiittmiikodésén alapul.
Az esetek elemzése sordn fontosnak tartottuk, hogy a két malignitds tarsuldsanak klinikai és terdpias
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Association of multiple myeloma and breast cancer based on data
from a Hungarian Haematology Centre

With the improvement in survival of multiple myeloma (MM), secondary primary malignancies (SPM)
are becoming more common. Breast cancer (BC) is the most common malignancy in women. The
co-occurrence of these two malignancies in the medical history is increasing, which presents a particular
challenge to clinicians. In Department of Hematology, University of Debrecen, six out of 624 MM patients
had a co-morbidity of BC in the last 10 years, representing an incidence of 0.96%. In half of the cases MM
preceded the onset of BC, while in the other half BC developed first. The primary treatments for BC
included radiotherapy and hormone therapy, whereas all cases of MM were treated with autologous
peripheral haematopoietic stem cell transplantation and lenalidomide was frequently used. MM-related
treatments, particularly alkylating agents and lenalidomide, may increase the risk of SPM. Patients with
combined treatments often had bone lesions and required antiresorptive treatment. In the presence of
MM and BC, therapeutic decisions and care are based on close collaboration between the two disciplines.
In the analysis of these cases, we considered it important to understand the clinical and therapeutic
challenges of the association of these two malignancies and to incorporate them into patient care.
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Email: obajed.nora@gmail.com A myeloma multiplex (MM) malignus lymphoproliferativ betegség, melyre klonélis plaz-

masejt-szaporulat jellemz6é. A mdsodik leggyakoribb onkohematoldgiai korkép, az osszes
’j daganatos megbetegedés 1-2 %-a, mely elsGsorban az iddsebb korosztalyt érinti [1]. A f6bb

Journals szovédmények kozé tartozik a hypercalcaemia, veseelégtelenség, anaemia és lyticus
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csontelvaltozdsok kialakuldsa (CRAB tiinetek). Az MM
gyogyithatatlan korkép, azonban az elmult két évtizedben
elérhet6vé valt 4j kezelési modalitasok mellett, a betegség
incidencidjat konstansnak tekintve a prevalencidja folyama-
tosan nd, a betegek atlagos tdlélése 8-10 évre novekedett.
Az elsé vonalbeli terdpia altalaban harom vagy négy szerbél
all6 kombindcid, amely tartalmaz proteaszoma-gatlot,
immunmoduléns szert, szteroidot, és ha elérhetd, akar anti-
CD38 monoklonalis antitest kezelést is. Amennyiben a beteg
kora vagy tarsbetegségei nem képeznek kontraindikaciot,
az indukcios kezelés utdn nagy dézisi kemoterdpia, majd
autolog haemopoietikus ~ 3ssejt-transzplantacié  (ASCT)
kovetkezik [1]. Relapszus esetén ujabb generacios szerek
alkalmazdsa jon széba. Azzal parhuzamosan, hogy az MM
egy kronikus idéskori betegséggé alakult, a masodik primer
malignitdsok (MPM) el6fordulésa is gyakoribba valt [2, 3].
Az MM-mel Osszefiiggé haldlozds tovabbra is magasabb,
mint az MPM-mel 0sszefliggé mortalitas [2].

A myeloma multiplexes betegek koérében gyakrabban
fordulnak el6 masodik primer malignitasok az atlagpopula-
ciohoz képest (5-7%) [2]. Az MPM-ek kb. 5-10%-a hema-
tologiai MPM, f6ként myelodysplasids szindréoma (MDS) és
akut myeloid leukémia (AML), azaz terdpia kovetkeztében
kialakulé myeloid neoplasiak (t-MN), azonban non-Hodg-
kin lymphoma (NHL) és akut lymphoid leukémia (ALL) is
el6fordul. A hematolégiai MPM-ek az atlagpopuldciohoz
képest 1-2%-kal gyakrabban fordulnak el - ebbdl kovet-
kezik az 6sszes MPM magasabb prevalencidja - és atlagosan
5 évvel a diagnozis utdn jelentkeznek [2]. A t-MN esetén
sokszor mar a kezelés el6tt jelen vannak myeloid klonok,
majd az MM-ellenes kezelés utan ezek elétérbe keriilnek
a klonalis hemopoiézis révén. Az immundiszregulaci6 és a
kezelés kovetkeztében sériil a csontvel6i mikrokornyezet,
mely szintén hozzajarulhat a hematoldgiai MPM kialakula-
sdhoz. Gyakrabban fordulnak el6 komplex cytogenetikai
eltérések, hypodiploiditas és magasabb a tp53-mutdciés rata,
illetve ritkdbban van célzott terdpidra lehetdséget ado eltérés
(pl. IDH1/2, FLT3-ITD, EZH muticiok) [4].

Az MPM-ek kb. 90%-a szolid tumor. Az atlagpopulacio-
hoz képest a szolid tumorok el6forduldsa az MM-es
populacié korében Osszességében ritkabb. Az entitdsok koziil
egyesek gyakrabban (pl. bdr, gyomor-bélrendszer, vese,
hélyag), masok ritkdbban (emld, prosztata, tid6) fordulnak
el6 [2, 5].

Az eml6carcinoma (EC) a leggyakoribb rosszindulatu
betegség a nék korében. Szovettani altipusok tekintetében
in situ carcinoma (ductalis/lobularis) és invaziv carcinoma
(ductalis/lobularis/egyéb) kiilonitheté el. A molekularis
mintazat alapjan az EC 3 prognozist és terapiat befolyasolo
csoportba oszthat6: 60-70% hormon, azaz §sztrogén- (ER+)
vagy progeszteron-pozitiv (PR+), illetve 20% human epi-
dermalis receptor pozitiv (HER2+). Az EC molekularis
mintdzata alapjan a betegek 10-20%-ban tripla negativak
(ER-, PR-, HER2-). A szlirévizsgalatoknak és az 0j kezelési
lehetdségeknek koszonhetSen a haldlozas az utébbi idben
csokken [3, 6, 7]. Minél fiatalabb a beteg, annal nagyobb
eséllyel alakulhat ki késébb hematologiai MPM, az agresz-
szivebb alapbetegség és az agresszivebb kezelés sziikségessége

miatt. Rizikdéfaktort a sugarkezelés és a kemoterapia jelent,
utébbindl leginkabb az alkilaldszerek és a topoizomeraz-
gatlok kockazatot jelentd szerepe ismert [8]. Leggyakrabban
t-MN alakul ki, mely kedvezétlen progndzist jelent, de
NHL/HL, ALL és MM is eléfordul [8].

Mivel a maga kategoridjaban mindkét malignitds gyakori,
az egyiittes eléfordulasuk is egyre jellemz6bb, ami a szer-
tedgazé klinikum miatt egyedi kihivasok elé dllithatja a
klinikusokat. Eppen ezért célul tliztik ki, hogy a sajat bete-
ganyagunkban elemezzitk azon betegeink adatait, akiknél
MM és EC tarsulasa fordult eld.

MODSZER

Retrospektiv adatgytjtés soran az UDMED medikai rend-
szeren keresztiil elemeztitk a DEKK Hematoldgiai Tanszékén
2014. januar 1. és 2023. december 31. kozott MM-mel
diagnosztizalt betegek adatait. Részletesen elemeztiik azon
betegeink adatait, akiknek MM ¢és EC is szerepel a kortor-
ténetében. Feldolgoztuk a betegek demografiai adatait, a két
betegség jellemzdit és a kérlefolyast.

Bevalogatasi feltételként hataroztuk meg, hogy mindkét
malignitds diagndzisa az érvényben 1évé szakmai ajanlasok
szerint keriiljon megdllapitasra, az International Myeloma
Working Group (IMWG) és European Society for Medical
Oncology (ESMO) javaslata alapjan [1, 9].

EREDMENYEK, ESETISMERTETESEK

Az elmdlt tiz évben 624 MM-mel diagnosztizalt beteget
kezeltiink, melyek koziil 6 esetben fordult el6 az MM és EC
tarsuldasa. Ennek megfeleléen a két betegség tarsuldsanak
incidencidja  0,96% volt, ami megfelel az irodalmi
adatoknak [10]. A részletes betegadatokat az I. tdblizat
tartalmazza. Harom beteg esetében a myeloma multiplex
alakult ki hamarabb. Koziiliik ketten magas rizikéju MM-es
betegek voltak. Mindharom betegnek volt csontlézidja és
részesiiltek  antireszorptiv  kezelésben  (zoledronsav).
Mindannyian atestek ASCT-n, tehdt kaptak nagy dozisu
melphalant, valamint az indukcié részeként ketten kaptak
cyclophosphamidot is, és szintén ketten részesiiltek fenn-
tartd lenalidomid terapidban. Egyéb terheld rizikofaktora
vagy tarsbetegsége egyik betegnek sem volt.

Az 1. sz. betegnél a fenntarté lenalidomid terapia alatt,
harom évvel az MM diagnézisa utan igazolédott az EC, mar
tavoli attétekkel. Ekkor a fenntartdé lenalidomidot fel-
fiiggesztettitk. A folyamatos EC kezelés alatt (trastuzumab,
docetaxel) 6t évvel az MM diagndzisa utdn relabalt, igy
parhuzamos volt a két betegség kezelése. Masodvonalban
IKd (isatuximab, carfilzomib, dexamethason) indult, és
sikeriilt j6 parcidlis remissziét (VGPR) elérni. Végiil az EC
progresszidja miatt exitalt 3 évvel az EC diagnozisa utdn.

A 2. sz. betegnél az MM és EC diagnoézisa kozott 5 év telt
el. Az MM els6é vonalbeli kezelése és az ezt koveté ASCT
konszolidacié szovédménymentesen zajlott, fenntart6 keze-
lést nem kapott. Az EC diagndzisanak idején az MM
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1. tdbldzat. A betegek részletes demografiai adatai, myeloma multiplex (MM) és eml8carcinoma (EC) jellemzdi, kérlefolyds sajatossagai

1. beteg 2. beteg 3. beteg 4. beteg 5. beteg 6. beteg
MM dg. (év) 2018 2016 2020 2017 2022 2022
Eletkor MM dg. idején 58 53 61 55 58 74
EC dg. (év) 2020 2021 2023 2005 2018 2002, 2018
Eletkor EC dg. idején 60 58 64 43 54 54, 70
Eltelt id6 (MM-EC) 2 év 5 év 3 év 12 év 4 év 20 év, 4 év
nem né né térfi né né né
terhel$ tarsbetegség nincs nincs nincs nincs nincs nincs
tumor a csaladban igen nem igen igen nem igen
MM jellemzé6i
M protein SFLC IgG kappa SFLC IgG kappa IgA kappa IgA lambda
CRAB tiinetek RAB B RB AB AB AB
plasmocytoma nem sacrum nem nem tibia nem
FISH 1q21 duplikécio nem sikerdilt nem sikerdlt 1q amplifikdcié 1p delécio, negatfv

hyperdiploid
ISS 3 1 3 3 1 NA
els6é vonal 4x VCD 4x VTD 4x VCD, 5x VID 4x VRD 4x VRD
1x VID-PACE
ASCT (terapias valasz) igen (VGPR) igen (CR) igen (PR) igen (VGPR) igen (PR) igen (PR)
fenntartd lenalidomid igen, 2 évig nem igen, 6 honapig nem igen, 2 évig nem
madsodvonal 6 ciklus IKd (2023) 20 ciklus Kd (2022) 2 ciklus DRd 8 ciklus DVd (2021) 3 ciklus DVd (2024) nem
EC jellemzdi
szovettan ductalis invaziv ductalis in situ ductalis invaziv ductalis invaziv kevert ductalis in situ carcinoma
carcinoma ductalis+lobularis
hormonstéatusz HER2+ PR+, ER+ ER+ ER-+ PR+ ER+, PR+, HER2+, majd a
2. tumor HER2-
kiterjedtség tavoli metasztazis lokalis lokalis lokalis lokalis lokalis
csont scintigraphia negativ negativ NT 2017, pozitiv 2022, pozitiv negativ
mitét mastectomia excisio mammae mastectomia excisio mammae excisio mammae quadrectomia 2x
kemoterdpia docetaxel nem nem FAC nem nem
sugdrterdpia nem igen igen igen igen igen
egyéb terapia trastuzumab letrozole tamoxifen tamoxifen letrozole tamoxifen, anastrozole
Jelenlegi tumorstatusz
MM VGPR CR VGPR progresszié (2021), MDS/ refrakter — exitus VGPR
AML (2022), FISH (2024.05.)
negativ - exit (2022)

EC progresszio, exitus tumormentes tumormentes, hormonkezelés tumormentes progresszié? tumormentes

(2024.01)

folyamatban

Dg. - diagndzis, NT - nem tortént, NA - nincs adat, Ig - immunoglobulin, SFLC - szérum koénnytlanc, CRAB - hypercalcaemia, veseelégtelenség, anaemia, csontléziok, FISH - fluoreszcens in
situ hibridiz4cio, ISS - international staging system, ASCT - autol6g haemopoieticus 8ssejttranszplanticié, VCD - bortezomib, cyclophosphamid, dexamethason, VTD - bortezomib,

thalidomid, dexamethason, VRD - bortezomib, lenalidomid, dexamethason, PACE - cisplatin, doxorubicin, cyclophosphamid, etoposid, FAC - fluorouracil, doxorubicin, cyclophosphamid, IKd
- isatuximab, carfilzomib, dexamethason, Kd - carfilzomib, dexamethason, DVd - daratumumab, bortezomib, dexamethason, DRd - daratumumab, lenalidomid, dexamethason, CR - komplett
remisszio, VGPR - j6 parcidlis remisszio, PR - parcidlis remisszio, ER+ - 6sztrogén pozitiv, PR+ - progeszteron-pozitiv, HER2+ - human epidermalis receptor pozitiv, MDS - myelodysplasids
szindroma, AML - akut myeloid leukémia.
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remisszioban volt. EC tekintetében a beteg kemoterdpiat
nem kapott, de sugdrkezelést igen, majd a hormonkezelés
alatt az MM relabalt. Kd-t (carfilzomib, dexamethason) kap
masodvonalban médr 3 éve, és igy mindkét betegsége
remisszidban van jelenleg is.

A 3. sz. beteg férfi. Csak masodvonalbeli kezeléssel DRd
(daratumumab, lenalidomid, dexamethason) sikerilt meg-
felel6 valaszt elérni és ASCT-t végezni. A 24 hdnapos
fenntarté lenalidomid kezelés utdn 6 honappal igazolédott
az EC, melyre adjuvans sugirkezelést kapott, jelenleg hor-
monkezelésben részesil és MM szempontjabdl parcidlis
remissziéban van.

A masik hdrom beteg esetén az EC alakult ki elséként.
Nekik sem volt korabbi tarsbetegségiik. Mindharman kaptak
sugarkezelést. Mindannyiuknak volt csontlézidja, és kaptak
antireszorptiv kezelést.

A 4. sz. beteg az EC diagnodzisakor 43 éves volt, kemote-
rapiat is kapott (antraciklin, cyclophosphamid) a hormon- és
sugarterapia mellé. Ezt kévetGen 12 évvel novum csontme-
tasztazisokra gyanus csontscan kapcsan igazolédott magas
rizik6ja MM. A FISH (fluoreszcens in situ hibridizacio)
vizsgalat 1q amplifikdciot igazolt. ASCT tortént, lenalidomid
fenntartd kezelésben nem részesiilt. Az ASCT utan 5 évig volt
remisszidéban, ezt kovetéen az MM relabalt, DVd (daratu-
mumab, bortezomib, dexamethason) indult, majd 6 ciklus
utan novum pancytopenia hatterében MDS/AML igazolddott,
FISH ekkor negativ volt. Infekciék miatt kezelésre lehetdség
mar nem volt, a beteg exitalt.

Az 5. sz. betegnél négy évvel az EC utin fenyegetd
patologias csonttorés miitéte kapcsan igazolodott MM. Mar
az EC hormonkezelése mellé kapott zoledronsavat, ezt
denosumabra valtottuk. Indukcidként VRD (bortezomib,
lenalidomid, dexamethason) kezelésben részesilt, majd
VGPR-ben ASCT konszolidaciét végeztiink, melyet fenn-
tarto lenalidomid terdpia kovetett. Az MM kezelése alatt a
letrozole-t 6nkényesen elhagyta. Nyolc hénap utin az MM
relabdlt, tobbféle mentSkezelés mellett sem sikeriilt érdemi
terapids vélaszt elérni. Id6kozben képalkotd vizsgdlatokkal
multiplex mdjmetasztazisokat irtak le, melyek hatterében
az EC recidivdja meriilt fel, de stlyos infekciék miatt
tovabbi vizsgalatokra mar nem Kkeriilhetett sor, a beteg
exitalt, szekcido nem tortént.

A 6. sz. betegnél 16 év kiillonbséggel alakult ki el6bb bal,
majd jobb oldalon EC, miitéttel, sugar- és hormonkezeléssel
mindkét esetben tumormentes lett, majd négy évvel a
masodik EC kezelése utdn patoldgids csonttorés kapcsan
igazolodott MM. Indukcids terapiaként VRD-t kapott és
ASCT tortént, fenntarté kezelést nem kapott. Jelenleg
remisszioban van mindkét betegsége.

MEGBESZELES

Az MM utdni MPM kialakuldsat kiilonb6z6 mértékben
befolyasoljak a beteggel, az alapbetegséggel és az antimye-
lomas kezeléssel kapcsolatos kockazati tényezék. Az MPM
rizikéfaktorai az id8s kor, a férfi nem, az elhizas, az alko-
holfogyasztds, a napfény-expozicid, a dohdnyzas, az

afroamerikai rassz, a korabbi primer tumor és az autoimmun
betegség a kortorténetben [2, 5, 10, 11]. Szintén novelik a
rizikét a killonbozé genetikai eltérések, féként, ha olyan
mutacié van jelen, amely a DNS-hibajavitast érinti [12].
A myeloma multiplexet célz6 onkoldgiai kezelések koziil
az alkildloszerek, mint a melphalan és a cyclophosphamid
jelentik a legnagyobb veszélyt, f6ként a hematoldgiai MPM
kialakuldsanak esélyét novelik [2, 5]. A hatds leginkabb a
melphalanra igaz és dozisfiiggd. A proteaszéma-gatléknal és
az anti-CD38 terapidkndl az eddigi vizsgdlatok alapjan nincs
emelkedett rizikd. Az immunmodulansok koézil a hosszu
utankovetésti vizsgalatok alapjan a lenalidomid igazoltan
noveli az MPM gyakorisagat. Az adagolds kezdetétdl fiig-
getlenill (indukcid, fenntarté, masodvonal) emeli a hema-
tolégiai MPM kialakuldsianak rizikéjat, sét fenntarto
terapiaként, az alkalmazas hosszéval ardnyosan, akdr mas-
félszeresre novelheti a szolid MPM rizikéjat is, koztik az
eml6tumorét is [5, 13, 14]. A szolid tumorok megjelenése
hamarabb, 4tlagosan kb. két évvel a kezelés utan jellemz6
[2]. A legtjabb hatéanyagokkal és kezelési modalitdsokkal
(pl. CAR-T) még nincs elegendé adat.

Mivel a betegek nagy részét nem az MPM-ek, hanem az
MM miatt veszitjiik el, a terdpiavéalasztdsndl a kezelés okozta
onkogén potencidl nem kell, hogy befolyasolja dontéstinket.
Az ASCT-nek még mindig nincs jobb tulélést biztosito
alternativdja, az elényt/hatranyt mérlegelve pedig a lenali-
domid tekintetében is egyértelmli, hogy a betegek a szer
addsaval jarnak jobban. Ellenstlyozni azonban tudjuk ezt az
emelkedett kockazatot belgyogydszati szemléletli gondo-
zassal és a szlrdvizsgalatok forszirozasaval. Az IMWG
az atlagpopulaciéban hasznalt korhoz és nemhez adaptalt
szlirések haszndlatat javasolja, az aldbbi szervi kiindulasu
daganatok vonatkozasaban: eml8, prosztata, vastagbél,
méhnyak, valamint bér. A szolid MPM-ek prognézisa val-
tozd, a szoros kovetés miatt korai stddiumban keriilhetnek
diagnosztizalasra, mely javithatja a prognézist. Viszont az
alapbetegség és a kezelés okozta tumorogenitds, immun-
szuppressziv statusz miatt a mdsodik daganat akar agresz-
szivebb is lehet vagy a beteg mar nem alkalmas intenziv
onkologiai kezelésre. MM utan egyes szolid tumorok rit-
kabban alakulnak ki az atlagpopulacidhoz képest. Ennek
magyarazata lehet, hogy az MM kockazatat nével6 genetikai
eltérések, kornyezeti hatasok védelmet nyujthatnak az emlé-
és prosztatardk esetében [2]. Uj cytopeniak megjelenése
esetén mindig gondolnunk kell hematolégiai MPM
kialakuldsara, csontveldvizsgalat elvégzése sziikséges. A
masodlagosan  kialakult = onkohematoldgiai  koérképek
nagyobb ardnyban bizonyulnak rossz progndzisinak a de
novo koérképekhez viszonyitva, melynek hatterében a meg-
el6z6 onkolégiai kezelések kovetkezében kialakul6 genetikai
instabilitds 4llhat [2].

Az EC kezelése sordan hormon pozitiv esetekben 6sztrogén
receptor gatlé tamoxifent vagy aromatazgatlokat (letrozole,
anastrozole), a HER2+ esetekben anti-HER2 monoklondlis
antitesteket (pl. trastuzumab) és kemoterdpiat, a tripla negativ
betegeknél kemoterapiat, valamint djabb, célzott terdpiakat,
pl. VEGF gatlé bevacizumab, cyclin dependens kindz
4/6 gatld, antitest-gyodgyszer konjugatum stb. alkalmazhatok.
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A rizikébecslésnél, terdpia megvalasztasandl kilonbozé
multigén tesztek pl. Oncotype DX (Exact Sciences Corp.,
Marlborough, Massachusetts, Egyesiilt Allamok) segithetnek
[7]1. A gydgyszeres kezelés mellett természetesen sebészi
eltavolitds és sugdrkezelés képezi a terdpiat.

Az emlédaganat kezelésénél mar a terdpiavilasztasndl
gondolni kell a késébbi hematologiai MPM kialakulasanak
kockazatéra, ebben az Gj multigénes tesztek nyujthatnak segit-
séget [7]. EC-ben a hematoldgiai MPM-nek rosszabb a tulélése,
mint a metasztatizdl6 EC-nek [8]. A gondozés sordn figyelni
kell a masodik malignitasra utalo jelekre. Az onkoterapia soran
megjelend cytopenidk, vesefunkcié romlas akar hematologiai
MPM kialakuldsét is jelezhetik, ugyanakkor a csontfijdalmat,
osteoporosisra utald eltéréseket konnyti a hormonkezelésnek
vagy csontittéteknek tulajdonitani. Amennyiben a klinikumba
nehezen Dbeilleszthet allapotromlds, novum csontmetasztdzi-
sok, hypercalcaemia, vesefunkcié besziikiilés, anaemia
jelentkezik, az alapbetegség progresszidja mellett a myeloma
multiplex lehetSségét is javasolt kizarni.

Az agressziv kezelést kapd betegek utankévetése kiemelt
szereppel bir. A betegek donté tobbsége kap sugarkezelést,
mely emelkedett rizikot jelent. Ugyanakkor a leginkabb
veszélyeztetett populacié az 6tven évnél fiatalabb, kemote-
rapias kezelésben is részesiild n6betegek. Kiilon késleltetheti
a diagnozist, de egyben egy kedvez$ tényezd, hogy az
eml6daganat kezelésében hasznalt kemoterdpia gétolhatja a
plazmasejtek proliferaciojat, vagyis késlelteti a manifeszt
MM megjelenését [9]. Megemlitendd, hogy az antidsztrogén
terapianak is ismert az MM ellenes hatdsa [15]. Féként
postmenopauzaban a hormonkezelés csontstirtiség csokke-
néséhez, osteoporosishoz, csontfijdalmakhoz vezethet.
Ilyenkor és csontattétek esetén antireszorptiv kezelés sziik-
séges [7, 9]. Amennyiben MM alakul ki csontlézidkkal,
biszfoszfonat/denosumab adasa, calcium- és D3-vitamin-
potlassal killonosen fontos.

Osszességében elmondhatd, hogy mind az MM-es, mind
az EC-s betegek korében megvaltozik a masik korkép kia-
lakuldsdnak kockdzata. Az 4tfed§ tiinetek és panaszok
(pl. csontléziok) miatt kiemelt fontossagu, hogy a két
betegség tarsuldsa a mindennapi betegellatas soran is a dif-
ferencidl diagndzis részét képezze. A két betegség egyiittes
fennalldsa esetén a gondozas, terdpias dontések meghozatala
a két szakma szoros egytittmtikddésén alapszik.

Nyilatkozatok: A szerzék nyilatkoznak arrdl, hogy a kozle-
mény mas folybiratban korabban nem jelent meg, és mas-
hova bekiildésre nem keriilt. A szerzéknek nincsenek anyagi
és egyéb érdekeltségeik.

A levelezé szerzé nyilatkozik arrol, hogy elolvasta a
szerz6i itmutatot.

A szerz6k nyilatkoznak arrdl, hogy a kozlemény meg-
irasa, illetve a kapcsoléd6 kutatomunka kapcsan anyagi
tamogatdsban nem részesiiltek.

Szerz6i munkamegosztds: OAAN tervezte a projektet,
OAAN, PL és VL analizélta a klinikai adatokat, OAAN irta a
kéziratot. A kézirat végleges valtozatat valamennyi szerzd
elolvasta és jovdhagyta.

ROVIDITESEK JEGYZEKE

ALL akut lymphoid leukémia

AML akut myeloid leukémia

ASCT autolég haemopoieticus &ssejt-transzplantacio

CR komplett remisszio;

CRAB hypercalcaemia, veseelégtelenség, anaemia,
csontléziok

DRd daratumumab, lenalidomid, dexamethason

Dvd daratumumab, bortezomib, dexamethason

EC eml8carcinoma

ER Osztrogén

ESMO European Society for Medical Oncology

FAC fluorouracil, doxorubicin, cyclophosphamid

FISH fluoreszcens in situ hibridizacié

HER2 human epidermalis receptor

HL Hodgkin lymphoma

IKd isatuximab, carfilzomib, dexamethason

IMWG International Myeloma Working Group

ISS international staging system

Kd carfilzomib, dexamethason

MDS myelodysplasids szindroma

MM myeloma multiplex

MPM masodik primer malignitasok

NHL non-Hodgkin lymphoma

PACE cisplatin, doxorubicin, cyclophosphamid,
etoposid

PR parcidlis remisszi6

PR progeszteron

t-MN terapia kovetkeztében kialakulé myeloid
neoplasiak

VCD bortezomib, cyclophosphamid, dexamethason

VGPR jo parcidlis remisszio

VRD bortezomib, lenalidomid, dexamethason

VTD bortezomib, thalidomid, dexamethason
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