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MNOHOCETNY MYELOM

Klonalni, nekontrolovana proliferace a
akumulace neoplasticky transformovanych

elementa plazmocelularni linie (CD ,55,) V KD
provazena produkci Mlg (S/U) a projevy organove
dysfunkce ,CRAB"

Heterogenita:
smolekularni, biologicka a klinicka
svice variant dle spec. DNA zm én
sspec. genetické podtypy MM —  dle faze klonalni evoluce
o, MMM - mnoho“ MM
Vyskyt:
*1-2% vSech nador 4, 10% vSech hematologickych malignit
- incidence ~ 6 / 100 000 / rok
- mortalita v Evrop é 4,1 /100 000 / rok
- ~ 20% vSech MG
- 1-1,5% rok transformace z MGNV

MM se stal ,chronickou®, stale lepe |[é  ¢€itelnou,
avSak i v sou €asnosti nevyle ¢itelnou chorobou!

Fonseca, R (2011)




MM - rozvoj poznani ve FNOL v poslednich vice nezli 60 letech

Q0 ROZVOJ

» Diagnostické metody
- morfologie a vlastnosti Pb
- Mig
- biologické p usobky v €etné cytokin U
- zobrazovaci techniky
- stratifika €ni systémy
- cytogenetika a molekularni biologie
> Lé€ebné postupy

0O PRACOVISTE
> dor. 1988 I. IK a OKH - Ustav patologie

> odr. 1988 Ill. IK a HOK - Ustav klinické imunologie
- OKB

- Radiologicka klinika
... @ - KNM
FAKULTNI NEMOCNICE

OLOMOUC - Onkologicka klinika
* spoluprace v ramci CMG
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MM — cytomorfologické obrazy

A. V. Hoffbrand, J. E. Pettit,1994, V. Séudla, 2008



MM — vztah skore KF k prognoze (OS)

skore KF:
<1,3: M —21 mésicu
>1,3: M =33 mésicu

B. Wiedermann, A. Spidlova, 1979 J. Badovsky, V. Sc¢udla et al., 1992



MM — hodnoceni NCA s pomoci ELMI

R. Kodousek, V. Kamarad et al., 1979



MM — vztah NPA ke stadiu a k prognoze
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MM — Garett uv index

FREKVENENi DIAGRAM HODNOT G.l. U 30 NEMOCNYCH
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L. Hanzlikov4, V. Séudla, 1988



MM - multiparametricka pratokova cytometrie

CD38
Diagnosticky imunofenotyp: CD38+/CD138+
CD19-/CD56+
Klonalni Cylg
Aberantni exprese: CD19, CD56,
CD27,CD28,
CD117, CD81, atd.

M. Novak, T. Pika, 2011




MM - vysetreni KD: histobiopsie vs. roztérovy preparat

MONOKLONALNI PLAZMOCYTY 2 10% / ev. histol. plazmocytom

O ASPIRACNI BIOPSIE KD = Neoptimalni/nespolehliva

» Roztérovy preparat (diff.> 500bb.)
e absence klonality
e proménlivost ,,BMPC“ % - dle typu infiltrace
e u 1/4 nediagnosticka
e ul/3 ,falesna“ KR (<5%)
e ale , plazmoblasticky typ“

O HISTOBIOPSIE/IMUNOHISTOLOGIE S e
— PREDNOST pFed AB-KD! =
 Klonalita CD, 35, Pbb. (index K/A)

- odliseni ,,benigni“ vs. ,myelomové” populace

Mikroanatomicka distribuce (, mikroclustery MoPb*)

Presnéjsi vyskyt Pb-CD, g, (%): AB vs HB-KD 13 vs 32%

- pocitacove asistovana automaticka analyza obrazu

NejcitlivéjSi u minim.postizeni
Navic: MDS, fibréza, angiogeneze, Ki-67 index, p53,
cyklin D,-D,

Nodularni Kompakini

J. DuSek, M. Tichy, Joshi R, 2007, Ng AP, 2006
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MM — Brd Urd LI — vztah k aktivit e nemoci

Brd Urd LI - vztah k aktivité MM (Olomouc, V/1994)
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MM — Metody hodnoceni kinetiky My.bb.

PC-LI (BrdUrd - LI) PI/CD;
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MM - PC-PI/CD,;; v riznych fazich nemoci

PCLI (PI/CD35) PCLI (PI/CD3g)

P1/CD138 index
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MGNV a MM — vzajemny vztah index u proliferace a apoptozy

(n-197, 2000 — 2002)
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Hypotéza: inverzniho - recipro ¢éniho vztahu indexa proliferace a apoptézy plazmatickych
bun ék u MGNV a MM.

V. Séudla, M. Ordeltova et al., 2003



MM - Prognosticky vyznam proliferace a apoptozy

>
>
>

Konven €éni chemoterapie (n=217) — signifikantni prognosticky vyznam proliferace i apoptézy
HD-ASCT (n=91) — potlacen prognosticky vyznam proliferacniho i apoptotického indexu

Souhrnny index — vyClenéni extrémnich skupin (PC-PI=3,0, PC-Al<4,75 vs PC-PI<3,0,PC-Al 24,75)
s pfiznivou a nepfiznivou prognézou (median OS 8 vs 40mésicu, p = 0,0002)

Biologické p usobky (thalidomid a bortezomib) — pfekonavaji nepfiznivy prognosticky vliv vysoké
proliferace, index apoptézy si zachoval prognosticky vyznam — vhodny ke stratifikaci nemocnych

PC-PI > 2,8

median OS 46 mésict

PC-PI < 2,8

V. Séudla, M. Ordeltova, J. Minafik, 2006, 2011
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Comparison of the abnormal serum level frequency of selected biological parameters

in MGUS and MM at the time of diagnosis
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V. Séudla, P. Petrové et al., 2006



MGUS vs MM - diferencesof biologicalparametersserum levels
(n-119)

STATISTICALDIFFERENCE

SIGNIFICANT NONSIGNIFICANT

Thymidinekinase (0.0002)
ICTP (0.001)
MIP-1a (0.002)
Osteopontin (<0.0001)
HGF (<0.0001)
Syndecan-1 (<0.0001)
FLCk/A ratio (0.0002)
Angiogenin (0.031)
Endostatin (0.0002)

IGF-1

Osteocalcin (OC)
bALB

PINP

Osteoprotegerin (OPG)
MIP-18

IL-17

Parathormon (PTH)
VEGF

V. Séudla, P. Petrové et al., 2006




MM — prognosticky vyznam (OS) sérovych hladin cytokin U a CAM
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V. Séudla, M. Budikova et al., 1995 a 2002



MM — prognosticky vyznam (OS) sérovych hladin biologickych p usobk U

v ramci KT a VDT/ATKB

HGF (CT) HGF (HDT/ASCT)
Syndecan-1 (CT) Syndecan-1
(HDT/ASCT)

Fas (CT) Fas (HDT/ASCT)

V. Séudla, P. Petrové et al., 2011



POEMS syndrom - VEGFG v prubéhu lééebné odezvy

J.S., muz, 31 let

J.T., Zzena, 50 let

J. Minafik, V. Séudla, 2010
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MM a MGNV - srovnani hladin sVLR

MG — OLOMOUC, 2004 (n=77)
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« MGNV - abnormalni S-VL R U 36% *MM s kompl. MIG - abnorm. S-vL RU 89%
- Kyle RA, 2008 u 33% - Bradwell AR, 2003 u 88%

MM vs. MGNV — skupina Lambda (Olomouc, n-52)

Sigmfikance

Hodnoty’ K, A a k/A indexu jsou viobou
skupinach signifikantn | € rozdilné.

1

10 100 1000
Kappa (mg/l)

Pika T, Klin.Bioch. Metab. 2008; 16: 102-105

V. Séudla, P. Schneiderka, 2004

T. Pika, P. Lochman et al., 2008



MM - VLR u NSMM a fenomén ,,B] - escape"
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T. Pika, P. Lochman et al., 2011



MGUS v transformaci v MM (n-10)

VLR = /A (mg/l) VLR - index k/A

MGUS — MM

MGUS — MM

T. Pika, P. Lochman et al., 2011



MM — korelace hladin MIG a hladin HLC- k a HLC-A dle Hevylite ™

IgG vs IgG K + IgG A IgA vs IgA K + IgA A IgM vs IgM K + IgM A
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T. Pika, P. Lochman et al., 2011



MM + MGUS - IgG a IgA Hevylite™

IgG (n-31) IgA (n-31)

0,1 1 . 10 100 0,01 0.1 1 10 100
19G kappa HevyLite™ (g/l)

IgA kappa He\.r)..ri.itemt (an)

T. Pika, P. Lochman et al., 2011
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MM — nové zobrazovaci techniky

WB-MRI (+50%) 18FDG PET/CT (+2

#d

5-65%)

& O
=k
5 i

» rl

KRS ‘ 9omTC-MIB|

KRS — jiZ neni zlaty
standard, nizka senzitivita,
JfaleSna negativita“

M. Hefman, M. Myslivecek, 2009



MM - MRI vs. RTG — postizeni pate re

MR vs. RTG - postizeni patere:

100% 91%
90%
809%
70%
0
60% 55% 6 A)49%
50%
40%
30%
20%
10%
0%
pozitivni komprese stenoza extramed. loziska
nalez  obr.tel pater.kan. Sireni

e MRI — ,,zlaty standard“: pater a panev
— ¢asna diagnostika
— dif. dg. MGNV vs. MM vs. SP
— vysoka citlivost: KR + 36%

e WB-MRI + 30% vs. PET/CT: patef/panev

J. Nekula, V. S¢udla et al., 1997 M. Vytfasovd, V. Vavrdovd et al., 2000



SP sterna (po resekci) — negativita °TC/MIBI a FDG-PET/CT,

neg. MIG, VLR a histologie p i trepanobiopsii ky éle

KRS MRI - STIR

MRI - STIR

Kombinace difuznich a loziskovych zm  én panve a k¥ izové kosti
e 2 |oziska v sousedstvi S| skloubeni — v T1 hyposignalni / — v STIR hypersignalni

M. Hefman, 2010



MGUS vs MM - piinos WB-MRI (D-S PLUS)

Srovnani stadii dle D-S, KRS a D-S-PLUS (WB-MRI) MM - kontingen &ni tabulky jednotlivych stadii 1-3 a podstadii A-B,

Vv souboru 17 nemocnych s MGNV v transformaci vyhodnocenych podle Durieho-Salmona a Durie-Salmon Plus
2 3 Celkem B Celkem
SHODA: 1-A Durie-Salmon

1 n 2 0 9 A 30 14 44

D-S a DS-PLUS ) [(RXCTORN (3,7%) (0,0%) (16,7%) [GHLLHI (25,9%) (81,5%)
- 0 , '

DS-PLUS (n-13, 18%) n-9 (53%) DS-PLUS (n-5, 29%) . 1 — — - , - —

< : g t t —> w |G7%) [ZECONM (185%) | (@6,3%) ©00%  [EEXZOMM (18.5%)
- D-S + 3 i 0 3 17 20
1 [meNv | 1-A 1-A 1B |2 w |00 |con [OESIM 7.0

2 | 1-B 2-A 1-A 2-A | 3 Celkem n 9 18 27 54 Celkem n 30 24 54

(%) (16,7%) | (33,3%) | (50,0%) | (100,0%) (%) |(55.6%) | (44,4%) | (100,0%)

«» Koeficient Cohenovo kappa

»WB-MRI Usfi1-3: p <0,0001 )
* pozitivni u 14/17 (82%) MGNYV v transformaci SROtRL AL B 01000, }
« pozitivni loziskové zm ény lebky p i KRS a *SROVNANE STADII
negativit & Ibi p Fi WB-MRI u 7/17 (41%) u Slie s o

. -t 22%
MGNYV v transformaci A WB-MRI — analysis of MGUS

MGUS (IMWG 2003) (n-28)
Diagnosis — Criteria of IMWG + WB-MRI
Transformation of MGUS in MM 61% (n-17)

Stage I-A (D-S) Stable MGUS
54% 39%
(n-15) (n-11)

Stage II-A (D-S)

7%
(n-2)

V. Séudla, M. Hefman, 2010



MM - osteodenzitometrie (DEXA)

DEXA - T-skore L1 - L4 ZMENY BMD U NEMOCNYCH S LECBOU BFN - STAC. FAZE (L-pater)

: __ ZMENY BMD - STAC. FAZE, BEZ BFN

BMD"  Young-Rdult Age-Matched
egion  gow' ¥ T % B
Ll 0.109 63 -3.5 " -1
L2 0.787 b6 -3.4 7 -0

L3 0713 &4 =36 15 =1
14 L 15 =42
12-14° 0.775 65 -3.5 T =51

MM - zmény T-skore po Iéébé BFN

M. Vytiasova - Zemanova, V. Séudla, 2001/2002
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MM — prognosticky vyznam r Gznych staZovacich systém u

DURIE-SALMON IPI BATAILLE
(n-270) (n-270) (n-270)

SWOG SAN MIGUEL 0SS
(n-270) (n-121) (n-186)

V. Séudla et al., 2006



STAZOVACI SYSTEMY - srovnani OS stadii 1 - 3
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V. Séudla, 2006
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MM — klasicka cytogenetika

obDELENT KLINICKE HEMATOLOGIE
cytogenetickd laboratof
FlisP OLOMOUC

F € i
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M. JaroSova et al., 1989



MM — frequency of anomalous chromosomes in 56 patients
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M. JaroSova, V. Séudla et al., 1989




MM — molekularni cytogenetika (1)

Mnohobarevna FISH — M-FISH

. Ve Ve
Kombinacni barveni | e 0w o
480nm Em 521nm Em 588nm Em 615nm Em 670ni

5 fluorochromu
a jejich
kombinace
- DEAC

250
- TR

M. JaroSova et al., 2003



MM — molekularni cytogenetika (2)

Vysledky vySetfeni pacientd s MM

(n-37)
pacienti s p festavbou genu IgH
9 13%
translokace IgH B delece IgH delece 3oblasti Igt
0 1 zména
prokazana
0 zména
15 17 7 7
neprokazana
8 5
: : —1 21 [Onehodnotitelné
= karyotyp delece RB1 translokace CGH
LS| IgH Dual Color (14932)Vysis igH

K. Chludova, M. Jarosova et al., 2004



MM — prognosticky vyznam del RB1, zm ény IgH, t (4;14) a komplexni zm ény karyotypu

MM — OS pfi KT a del RB1 MM — OS dle delece a p restavby IgH
10 1.0 t
0.9 {1

0.9 -@ Celkem
5 0g- Median: 26,9 m &sica § 0.8 1
5 Delece RB1 2
T 07 prokdzana g 071 —*
;g P = 0’764 Median: 23,0 m ésic E
£ 06 - L Delece RB1 0.6 1 —
a neprokdzana 2 o5 4
% 0.5 - " . Medin: 29,3m &sfct -§_ : -@ Prestavba IgH
(o8
‘= 0.4 - + + ‘c 0.4 1
= 2 Delece IgH
T 03 £ 03
g IS Zména IgH
3 021 2 0.2 1 P=0,112 hd neprokazana

0.1 1 0.1 1

0.0 T T T T v v T J 0.0 T T T T T T T J

0 20 40 60 80 100 120 140 160 0 20 40 60 80 100 120 140 160
Cas [mésice] Cas [mé sice]
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P < 0,0001 P = 0,0002

J. Balcarkova, M. JaroSova, 2009



MM —mSMART Kklasifikace aktivni formy MM

,HIGH RISK" (25%) +STANDARD RISK* (75%)
4 : )
FISH OSTATNI SITUACE ZAHRNUJICI
« dell7p » Hyperdiploidii
¢ t(4:14) e t(11;14)
e 1(14;16) . {(6;14)
CYTOGENETIKA >' <
« del 13 * LDH> 2.0 a B,M>5,5 indikatorem
 hypodiploidie (< 44) . nep Fiznivé prognozy )
(o oewe )
JNTERMEDIATE RISK*
s Pac. s t(4;14):
B,M<4 mg/l a Hb 2100 g/l je " Ildealni prognosticky model )
. J by m él zahrnovat
* High risk” - ¢asné lé ¢ba BZB! cytogenetiku (clg-FISH) a
« BZB + ASCT \dalél’ parametry, nap f. ,M aj.. y.

- BZP +MP

Stewart AK, Mayo Clinic (2007)



MM = v prohneRech casu (FNOL)
Oshovas

Morfologie a imunofenotypizace

Cytokinetika plazmocytu

Biologické pusobky

MIg

Zobrazovaci techniky

PF a stratifikacni systemy

Cytogenetika a molekularni biologie
o T@raplie

Perspektivy MM



MM - konvenéni chemoterapie

Kumar SK, Blood 2008; 111:2516-2520
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MM - KT ( n = 327, Olomouc, 1976 - 1995 )

« VMP, VMCP, VBAP, MOCCA, VAD/VID,
CED, M2-protokol
« MP (?)

B. Wiedermann, V. Kodouskova, K. Indrak, J. Badovsky, V. Séudla et al., 1995

Alexanian, R., NEJM 1994; 330: 484-489




MM - charakteristika souboru: n-116 (>4 cykly, nebo ukondéeni pro progresi éi toxicitu)

Zakladni charakteristika Pouzita linie 1é€by LéCebna odpov ed’

Predchozi linie 1é €by
0 lini 2 (1.7%) 51(%)
1 linie 61 (52.6%)
2 linie 31 (26.7%)
3 linie 7 (6.0%)
4 linie 6 (5.2%)
5 linif 5 (4.3%)
6 linii 3 (2.6%) 19%
7 linif 1 (0.9%)

Follow-up (celkovy)
[ ]1-2iinie [ 3tinie [] > 31inie CR VGPR PR SD PG

pramér (SD) 62,2 (40,1) m
median

min-max

follow-up (zahajeni terapie)
pramér (SD) 21,4(11,1) m
median

min-max

Lécéebna odpov éd’ (N=109)
ORR 78 (71.6%)
CR 17 (15.6%)
VGPR 5 (4.6%)
PR 56 (51.4%)
sP 21 (19.3%) ;19 PR BDP P qur&q@q
PG 10 (9.2%) PP R PEIECS 90@0' )

Lé¢&ebna odpov éd’

Follow-up (celkovy) Follow-up (zahajeni terapie)

N
()]
w
o

o
N
(@)

o

2R N
o o

Pocéet pacient U
B RN
o O

Pocéet pacient U

(@R
o o

Follow-up (m ésice)

M. Zemanova, CMG et al., 2008



Analyza preziti — srovnani rezimu CTD ,,Junior" a ,,Senior"

OS (od diagndzy) OS (od zahajeni leécby)

1.0 — senior 1.0
0.9 ~~~ junior 0.9
0.8 0.8
0.7 0.7
0.6 0.6
0.5 0.5
0.4 0.4
0.3 0.3 0.3
0.2 0.2 0.2

0.1 0.1 0.1

0 50 100 150 200 250 0O 10 20 30 40 50 60 0O 10 20 30 40 50
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=== junior 0.9 ST o
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prezivajicic
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Cas (mésice) Cas (mésice) Cas (mésice)

| senior |junior | senior | junior | senior | junior
N 59 51 N 59 51 N 59 51

median p Feziti @ 899 m median p feziti @@ median p feziti @@

M. Zemanova, CMG et al., 2008



Délka zivota
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MM — VYVOJ PROGNOZY (Olomouc 1959 — 2011)

(n-567)

OS (mésice)

il PR

1996-2011

HDT / ASCT @erapie (T\D

(n-28, M-95)
1997-2011
KT (VAD,MP,M2
(n-26, M-74)

1996-2007

ASCT /IT (bez Biol. terapie)

(n-77, M-67)

1987-1995

KT / VAD, M-2, MP, NOP

(n-78, M-41)

1981-1985

VMCP, M-2, VAD

(n-57, M-34)

1976-1980

VMP / VMCP, VBAP, VCAP

(n-108, M-40)

1963-1975

MP, CP

(n-67, M-19)

1959-1963

Sympt. terapie

(n-22, M-8)

80

100 120 140

160

\
180

\
200

\
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meésice

B. Wiedermann, V. Kodouskova, K. Indrak, J. Badovsky, M. Zemanova, J. Minafik, T. Pika, V. Séudla et al., 2011



Vysledky terapie (OS/ od Dg.), Olomouc (1959 - 2011)

(n-567)

OS — median celkového p Freziti

g o
> 1959-1963 8
(0))]
1963-1975 (MP,CP) |1 9
1976-1985 (VM(C,B,A)P,M2) 139
|_
X 1987-1995 (M2,VAD,MP,VMCP,NOP,Cy-VAD) —41
1996-2007 KT s CTD / V-Dex I61
1996-2011 KT + Biol.terapie TVR | (7 4
ez ez @ Ly

g (sIT)
< 19962007 HowascT + CTON-Dex | [ 7
5 (sIT)
T

1996-2011 HDT/ASCT + Biol.terap. TVR 05

I I I I |
mésice ( 20 40 60 80 100

B. Wiedermann, V. Kodouskova, K. Indrak, J. Badovsky, M. Zemanova, J. Minafik, T. Pika, V. Séudla et al., 2011



LCDD + MM: vysledek biologické lééby (T, BZB)

L.J., M-47 / V.K., M-56 / D.T., M-34

(mg/1) (g/den)
1008 VL R-K 127 « Proteinurie
1 ™
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~-L). V-Dexx2,CTDx7 8 - \ ==Ll
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o |
bu0 -
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400 =+=DI V-Dex x5
4 -
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V. Séudla, J. Minafik et al., 2010



BLOKADA INHIBICE MODULACE SIGNALNICH PERSPEKTIVA
RECEPTORU DRAH ~TERCOVE"
LECBY
VORINOSTAT - VD, V-VRD
PANOBINOSTAT - PB, PBD, P-MPT
POMALIDOMID - POM-D
BENDAMUSTIN — BD, BBD, BTD

CARFILZOMID - CD, CRD ERA
CHEMO-

V+R+T - R, rRvD, BLD,CRVD . IMUNO-
— V-CTD, V-MPT, R-MPT TERAPIE

2009 R - Rp, RMP, RcD, RAD, RvD

V - Vb,vmp, Vcb, VTD, BAD, RvD,
T -Tpo, vpT, cTD

2004 :

BIOLOGICKA —

7002 LENALIDOMID . BIOLOGICKA—
BORTEZOMIB ~~2. TERAPIE

2006 THALIDOMID

2003 HDT/ASCT - odlozena ? NOVA LEC.
2000 — prosta a tandemova STRATEGIE

1986 VAD - IDR, MXN, Etoposid KT — KOMB.
TERAPIE
MP + VNC BCNU/CCNU

1970 ; KT -
1958-1962 ALKERAN/CFA (Prednison) P T

2007




BLOKADA
RECEPTORU

v VEGF-R, ;
(neovastat)
v IGF1-R
(pieropodophyllin)
v TK
(dasatinib)
v FGF-R;
v MMP

MoAb INHIBICE MODULACE SIGNALNICH

DRAH

v Anti v DAC v anti-Bcl2
—CD,, — HSP,, (genasense)
(lucatumumab) — a-tubulin v | Farnesyl-transferazy (|ras)
— €Dy, ePanobinostat (tipifarmib)
(rituximab) *Vorinostat v | AkF., gkt.JNK
_CS-1 *Romidepsin (perifosin)
(elotuzumab) -Decitabin v | PARR
—Petrostilben (olaparib)
— DKK-1 —Entinostat v | JAK
-CD28 -Trichostatin v Inhibice proteosomu
-Belinostat (salinosporamid)
-Resminostat

VORINOSTAT - VD, V-VRD Faze:

PANOBINOSTAT - PB, PBD, P-MPT 2-3
R/R-
MM
BENDAMUSTIN - BD, BBD, BTD 1. linie

POMALIDOMID - POM-D

CARFILZOMID - CD, CRD

V+R+T - R, rRvD, BLD,CRVD
— V-CTD, V-MPT, R-MPT

R - Rp, RMP, RcD, RAD, RVD
V - Vb,vmp, Vcb, VD, BAD, RvD,

T -Tpo, vpT, cTD

PERSPEKTIVA
INDIVIDUALNI
. TERCOVE"
LECBY

3:7.
CHEMO-
IMUNO-
TERAPIE




MM - vyhledy do budoucnha

0 PERSPEKTIVNI CILE

-Dalsi rozvoj vysoce sofistikovanych metod

— poznani molekularni patogeneze
(aCGH, GEP, Rt-PCR, proteomika, hmotnostni spektrometrie) )

-Jesté citlivéjsi ZM

‘Novy stratifikacni sytém zalozeny na genetickém zakladé/
individualnim genomickém profilu J

«Jesté ucinnéjsi léky pro jednotlivé faze terapie
- identifikace ,setu gent" predpovidajicich rezistenci k Ié¢bé
~ + tercova a antigenova terapie v kontextu specifickych genovych variant y

VyiresSeni lééby ,,high risk™ MGUS a inicialni / asymptomatickeé faze
MM
J

Propracovani ,individualni/personalizované" terapie
v kontextu specifickych genetickych variant MM

Neprilis vzdalena budouci , kurabilita MM" ?



MM — podminky na 3. IK FN a LF UP Olomouc

e bezprost redni dostupnost vSech standardni ch
a vetsiny modernich specialnich metodik

 vysoce kvalitni a odborn é Siroce fundovany
kolektiv pracovni ku a spolupracujicich
odd éleni a klinik

e zazemi 3.IK: nefrologie — dialyza/plasmaferéza,
osteologie-DEXA, metabolicka JIP v ¢€etneé
ECHO, zobrazovaci metody
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MKN — srovnani vyznamu zobrazovacich metod

(podle Litje S, 2009)

WB-MR PET/CT MiBI
SENZITIVITA o/ e o0 oo o eoo0o °e0
ANATOMICKA LOKALIZACE o (N 00 o0 o
AKTIVITA MM O O O o0 o
Léze < 1cm /o oo ° ° °
(<5mm)
Fokalni léze ° ° o0 eoo0o o/00
Difuzni léze o [ o000 o0 o000
CASNA Dg. o) O oo0o o0 o0
Kostni dfefi e /O (N ° °
Osteolytické léze /O °oe0 ° °e0 @
ODLISENi MGNV vs MM ® O eoeo L ®
LECEBNA ODEZVA ® e /O °oe0 °
DOSTUPNOST oo o ° ol e ° o0
CASOVA NARO CNOST @ @ () o0 o0
RADIACNI ZATEZ ° L) - - - ° ®
CENA @ e/O o0 oo o o0




