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OSSZEFOGLALAS — Minden eddiginél nagyobb szakmai érdeklédés mellett és Uj informacidfelhozatallal zajlott a 47. SABCS,
az eml@rakkal foglalkozd szakemberek legfontosabb szakmai rendezvénye. Fékuszba kerllt a primer prevencion belll az
emldrak rizikojat emeld és progndzisat rontd tulsuly szerepe, a genetikai rizikdtényezdk sokfélesége és fontossaga a fo-
kozott emldrak-hajlamu paciensek kivalasztasaban. Az egyénre szabott prevencid, egyénre szabott eml@sz(irés, egyénre
szabott m{téti megoldasok és gydgyszeres kezelések az eredményesség javitasan tul életmindségbeli hozadékkal jarnak,
és csokkenthetik a kiaddsokat. A tovabbi sebészi deeszkaldcidnak helye van az igazan korai eml&rak eseteiben, de neo-
adjuvans kezelés utdn félrevezet lehet. A posztoperativ sugdrkezelés kevésbé rontja az életmindséget, mint a tobbéves
endokrin terdpia. A nyirokcsomo-negativ triple negativ emlérakoknak magas (>30%) TIL-tartalom mellett kivald a progné-
zisuk, mig a HER2-pozitiv eml8rakok co-driver mechanizmusuk és immunérzékenységik szerint kilonbodznek. Luminalis
eml&rakoknal Oncotype DX score >30 felett emelkedik az antraciklinalapu adjuvans kemoterapia haszna. A molekularis
diagnosztika, molekularis terdpia, immunterapia az onkoldgiai kezelések alappillérei, alkalmazasukhoz Uj médszerek (TIL,
keringé tumor-DNS, MRD) és multidiszciplinaris molekularis tumor board adhatnak municiot. Egy sor Uj célpont terapias,
immunterapias készitmény és ADC kinal jobb és kiméletesebb megoldast.

Kulcsszavak: SABCS, emlérak

SUMMARY — The 47. SABCS a most awaited conference of breast cancer experts has been organized with the greatest
ever participation and provision of extensive new informations. Great focus was put on obesity a factor associated with
both increased breast cancer risk of healthy individuals and poorer outcome in breast cancer patients and, the diversity
and importance of molecular risk factors in identifying increased breast cancer risk individuals. Tailored prevention, breast
screening, tailored surgical approaches and medical therapies besides the improvement of outcome may influence quality
of life and financial burden. Further surgical de-escalation is going to take place in true early breast cancer cases but,
could be misleading after neoadjuvant therapies. Postoperative radiotherapy has less deteriorating effect on quality of
life than endocrine therapies maintained for years. Node negative triple negative breast cancers with high (>30%) tumor
infiltrating lymphocytes (TIL) content show excellent prognosis, while HER2 positive breast cancers differ according to
their molecular co-driver status and immune sensitivity. In luminal cancers with an Oncotype DX score >30 the benefit of
anthracyclin-based adjuvant chemotherapy increases. Nowadays molecular diagnostics, molecular targeted agents, im-
mune therapies represent the basis for oncology care, for their use new technologies (TIL, circulating tumor DNA, minimal
residual disease, MRD) and the multidisciplinary tumor board provide munition. A number of new targeted and immune
therapy agents, antibody-drug conjugates, ADCs provide more efficient and less toxic treatment options.
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Rekordérdekl6dés mellett zajlott 2024. december 10-
14. kozott a 47. San Antonio Breast Cancer Symposium
(SABCS) az eml6rakkal foglalkozé szakemberek #1 konfe-
rencidja: 11 000-nél tobb résztvevd online vagy személyes
részvétellel minden eddiginél tobb absztraktot kildott
be. A kivaldan felépitett program egyszerre tébb eladoi
helyszinen rendkivil dinamikusan zajlott, a kihagyott
el6adasokat szerencsére volt lehetfség visszanézni. A
kilsGségek talan az eddigieknél szerényebbek voltak, a ki-
allitas pazar volt, a nagy formatumu szakmai bemutataso-
kat a betegsegit6 szervezetek és kellékesek bemutatéi, a
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,Product Theatre” el6adasok mellett frissité masszazs, ku-
tyasimogatd szinesitették. A szdmos hagyomanyosan ata-
dott tudomanyos dij kozott a legfontosabb a SABCS meg-
almoddja és létrehozdja, William McGuire-rdl elnevezett
dij ez alkalommal a vildgszerte elismert Laura van‘t Veer
(University of California San Francisco, Amerikai Egyesilt
Allamok) molekuléris bioldgia és preciziés onkolégia pro-
fesszoranak ment, aki a W. McGuire-emlékelGadast a mo-
lekularis diagnosztika szerepérdl tartotta.

Beszamoldmat tematikusan allitottam 6ssze, amelybe
csak a legizgalmasabb és legjelentGsebb Gj eredmények
fértek bele.

Aperitif...

A kongresszus megnyitasa el6tt mar edukacids llések és
,late braking abstract” Ulés volt hivatott az érdekl&dés
felkeltésére.
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Gyogyszeres kezelés

Elsédleges prevencio

Nagy figyelmet kapott a tulsuly/elhizas és emlérak kap-
csolata. A Carol Fabian moderalta ,specidlis” Ulésen az
eml6rakkockazat, emldrakprogndzis is teritékre kerdlt,
tovabbd a befolyasolas lehet&ségei. Az elhizds népbe-
tegség, amely sulyosnak BMI >35 kg/m? esetén mingsul.

llyen esetben az emlGrak-mortalitds kétszeresére, a
barmely ok miatti haldlozés 2,5-szeresre novekszik. Az
elmult 50 évben a tulsuly el6fordulasa kétszeresére, a
stlyos obesitas el6fordulasa négyszeresére nétt! Ennek
alapvetd gyokere a korai életévekben keresendd, de va-
lamennyi életszakasz hozzatesz az arra hajlamosoknal. A
40-60 éves korcsoportban mar 45% az obesitasarany. A

ROVIDITESJIEGYZEK:

ABD = axillaris blokkdissectio

ABUS = automated breast ultrasound

AML = akut myeloid leukemia

BCFS = (breast cancer-free survival) eml6rakmentes
tulélés

BMI = (body mass index) testtomegindex

BRCA = breast cancer gén

CPS = combined positive score (PD-L1 meghatarozas-
hoz)

CR = (complete regression) teljes regresszid

ctDNA = (circulating tumor DNA) keringé tumor-DNS

DCIS = ductalis carcinoma in situ

DDFS = (distant disease-free survival) tavoli attétmen-
tes tulélés

DFS = (disease-free survival) betegségmentes tulélés

DMFS = (distant metastasis-free survival) tavoli attét-
mentes tulélés

DRFI = (distant relapse-free interval) tavoli attétmen-
tes tulélés

EBCTCG = Early Breast Cancer Trialists’ Cooperative
Group

EFS = (event-free survival) eseménymentes tulélés

ER = estrogen receptor

ESR1 = estrogen receptor 1 gén

ET = endokrin terapia

FFA = (free fatty acid) szabad zsirsav

GBG = German Breast Group

GLP-1 = glucagon-like peptide-1

GP = glucose-dependent insulinotropic polypeptide

HER2+ = HER2-pozitiv

HER2- = HER2-negativ

HR = (hazard ratio) relativ kockazat

HR+ = hormonreceptor-pozitiv

HR- = hormonreceptor-negativ

HRD = (homologous recombination deficiency) ho-
moldg rekombinacid deficientia

ICl = immune checkpoint inhibitor

IDFS = invasive disease-free survival

ILC = invasive lobular carcinoma

IMN = internal mammary node

KT = kemoterapia

LUM = luminalis

LVI = (lymph vessel invasion) nyirokér-invazioé

MBC = metastatic breast cancer

MBI = molecular breast imaging

MDS = myelodysplastic syndrome

MRD = minimal residual disease

MRI = magnetic resonance imaging

MTB = molecular tumor board

N+ = nyirokcsomo-pozitiv

NO = nyirokcsomad-negativ

NST = (neoadjuvant systemic therapy) neoadjuvans
szisztémas terapia

ORR = (objektiv response rate) objektiv vélaszrata

OS = (overall survival) teljes tulélés

PBI = (partial breast irradiation) részleges emlGbesu-
garzas

pCR = (pathological complete regression) patoldgiai
teljes regresszid

PD = programmed-death

PD-L = programmed-death ligand

PFS = progression-free survival

PI3K = phosphatidyl inositol 3-kinase

RRM = (risk-reducing mastectomy) rizikdcsokkenté
mastectomia

RRSP = (risk-reducing salpingo-oophorectomy) riziké-
csOkkentd salpingoophorectomia

RS = recurrence score

RT = radidterapia

SABCS = San Antonio Breast Cancer Symposium

SERD = selective estrogen receptor destructor

SNB = sentinel node biopsy

SNP = (single nucleotid polymorphism) egypontos
nukleotidpolimorfizmus

TAD = targeted axillary dissection

TDX = trastuzumab-deruxtecan

TIL = tissue infiltrating lymphocytes

TIMP = tissue inhibitor of metalloproteinase

TLND = therapeutic lymph node biopsy

TMB = tumor mutational burden

TN = tripla negativ

TNBC = triple negative breast cancer

TTF = time to treatment failure

UH = ultrahang

WBI = (whole breast irradiation) teljes emlébesugar-
zas

HRQOL = Health-Related Quality Of Life
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Laura van‘t Veer (University of California San Francisco, USA) W. McGuire-emlékel6addst tart Breast Cancer Diagnosis — What Treatment?

cimmel

hattérben életmddbeli szokasok allnak, beleértve a gya-
kori gyogyszeres kezeléseket is.

Milyen mechanizmussal hat a tulsuly? A genomikai
eltérések mellett a legjelentGsebbek az epigenetikai ha-
tasok, amelyek az immunsejtekre, az onkogénekre, tu-
morszuppresszor génekre, angiogenesisre, gyulladasra
stb. vonatkoznak. E hatdsokat szdamos komoly klinikai
vizsgélat igazolta. Mindez epigenetikus 6regedés (,epi-
genetic aging”) formajaban jelentds részben irreverzibilis
valtozasokat okoz, tehat életmddbeli valtoztatassal, suly-
csokkentéssel kés6bb nem befolydsolhatdk. Az epigene-
tikus kor meghatarozasara ma mar epigenetikus tesztek
(,epigenetic clock”) allnak rendelkezésre, amelyek klini-
kai adatokkal is kiegészithet6k. Ennek ellenére az élet-
maodvaltassal vagy akar bariatrikus sebészi eljarassal el-
ért hatékony (legaldbb 10%-o0s) és késGbb is fenntartott
sulycsokkenéssel az emlGrakkockazat a sulycsokkentés
mértékével aranyosan javul. Kiilon sz6 esett az inkretin
mimetikus szerek hatdsardl. Ezek a gyomorban termeld-
d6é hormonok (GLP-1, glucagon-like peptide-1, GP, glu-
cose-dependent insulinotropic polypeptide) agonistai,

illetve lebontasuk a dipeptidil-peptidaz-4 enzim gatlasa
révén csokkenthetS. Nathan Berger munkacsoportjanak
>1,7 millié beteg adatainak elemzésével nyert legfrissebb
eredményei szerint inkretin mimetikumok alkalmaza-
saval egy sor obesitashoz tarsuld rak incidencidja szig-
nifikdnsan csokken. Erdekes, hogy eml6rak esetére ez
a prevenciot szolgald hatas egyel6re nem mutathatd ki
(valészindileg a rovid, csupan 15 éves follow-up id6tartam
miatt), és eml6rakban megbetegedettek esetében sem
mutathato ki terapias hatas.

A fokozott citokin-, novekedési tényezd szabadzsirsav-
(FFA) és 0Osztrogénképzéssel jard zsirszoveti gyulladas
kimutatasanak mind az egészségesek fokozott kockaza-
tanak elGrejelzésére, mind az emlGrakban megbetege-
dettek progndzisara vonatkozdan lehet jelentGsége. A
zsirsejtek korali macrophagok kimutatdsa az emld zsir-
szovetében ugyancsak mind a kockazat, mind a progno-
zis szempontjabol fontos lehet. Tovabb fokozza a kérdés
komplexitasat, hogy akar normalis stly mellett is lehet je-
len obesitas ,,metabolikus obesitasként”, és ez ugyancsak
noveli az emlérakkockazatot.
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Két versenym(i a szakmai kidllitdson lathaté ,Mdvészi melltartok” kézil

Az obesitas kezelése nem egyszer( sulycsokkentés. Az
egyén bevonasaval kell egyénre szabott komplex straté-
giat kidolgozni az életmdd, taplalkozas, fizikai aktivitas,
hozzaallas kérdéseire, akdr gyogyszeres vagy mlitéti le-
het6ségek bevondasdval. Nagy hangsulyt kell helyezni a
fizikai tréning koriilményeknek megfelel§ gyakorldsara.
Ez rendkivil fontos élettani hatdssal van a széveti meg-
Ujuldsra és anyagcserére. Az ,,American College of Sports
Medicine” honlapjan olvashatdk az obesitas komplex ke-
zelésében a fizikai aktivitdsra vonatkozd legfrissebb irdny-
elvek.

Az obesitas és korai eml6rak kapcsolatat elemezte
egy Uj EBCTCG metaanalizis, amelyet Pan mutatott be:
206 904 beteg 147 trialben gy(jtott adata szerint a po-
puldciéban 26% volt a kifejezett obesitas (BMI 230), 60%-
uk menopauzds, 77%-ukndl HR+ volt a betegség. A tavoli
attét relativ rizikéja 1,06 per BMI=5 kg/m? volt, fugget-
lendl a szisztémas terdpiatdl, ez premenopauzdban 1,08
volt. Mindez csak kis abszolut kilonbséget (1-2%) jelent
sovany vs. obesitasban szenvedd esetekben.

A BWEL randomizalt fazis Il study telefonos inter-
vencié hatdsat vizsgélja az Egyesiilt Allamokban a suly-
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csokkentésre, illetve eml&rakprognodzisra vonatkozéan.
Hasonlé térekvés a MEDEA study Franciaorszagban,
amelynek sikerérél poszter formajaban szamoltak be.

A primer prevenciéval kapcsolatosan ériasi hatdsa le-
het annak a feldolgozasnak, amelyet Matteo Lambertini
ismertetett 5 kontinens, 33 orszag, 109 vizsgalohely rész-
vételével, n=5291, 2000—-2020 kozott bevalasztott BRCA
1-2 patogén mutaciét hordozé emldrikos beteg tulélési
adatairél. Osszesen n=2910 rizikdcsdkkentd mastectomia
(RRM) esetében az OS HR 0,65, emlGrakmentes tulélés
(BCFS) HR 0,58, a DFS 0,55 volt; 6sszesen n=2782 rizi-
kécsékkentd salpingoophorectomia (RRSO) esetében az
0S HR=0,58, a BCFS HR=0,68, a DFS HR=0,65 volt. Mig az
RRM hatdsa a tulélésre BRCA1- és BRCA2-mutdcid ese-
tén nem kilonbozott, az RRSO hatadsa elsGsorban BRCA1-
mutacio esetén érvényesiilt. Az RRM és RRSO hatdsa egy-
mastdl fluggetlen volt, s6t az RRSO haszna kifejezettebb
volt, ha az egyén RRM-en is atesett.

Kulonféle térekvésekrdl szamoltak be az egészségesek
emlGrakriziko-becslésének teriiletén. Taber mutatta be
a MYRIAD tobb szdz SNP-vizsgalatdval kifejlesztett CRS-
score alkalmazasat e célra: a poligénes alapu rizikdbecs-



lés a Tyrer—Cuzick-kalkulator adatait kiegészitve javitja a
rizikdbecslés hatékonysagat. Ez tobbletinformacidt, illet-
ve a betegek kivalasztasahoz segitséget adhat az NCCN
altal javasolt >20% emlGrakkockazat esetére javasolt 30
éves kortdl elkezdend6 mammografias sz(irés, évenkénti
MRI és orvosgenetikai konzultacio gyakorlasahoz.

Eriksson Al-tdmogatott rizikdmodellrél szamolt be: A
Tyrer—Cuzick-modellt mammografias jellemzékkel egé-
szitették ki. Svéd (KARMA) és amerikai (Olmsted) mam-
mografids szlirésben részt vevé kohorszokon fejlesztették
a modellt, majd kiilsé validalast végeztek. 10 éves abszo-
lut rizikét jeleztek elére. Az Al-alapu rizikémodell jobban
teljesitett, mint a Tyrer—Cuzick, fliggetlentl a korcsoport-
tol, rassztél HR+ és HR- esetekben egyarant. Alkalmas
lehet azoknak a magas kockazatu egyéneknek a beazo-
nositasara, akiknél érdemes rizikdcsokkentd intervenciét
(életmadvaltas, kemoprevencid) alkalmazni.

A fiatalkori eml6rak szempontjait targyald (lésen
el6adas hangzott el a terhesség védGhatasardl, amely
nagy hatdssal van az emlGallomanyra, a terhesség utan
fokozddik az emld kollagéntartalma, és valtozik annak
mindsége. A minél kordbbi életkorban vallalt terhesség
véd az emlérak ellen, és e hatdas BRCA-mutacié esetén
is érvényesil. Az ellatatlan hagyuti fert6zés valdszindleg
TIMP-elvalasztas révén emeli az eml6rakkockazatot olyan
szoveti valtozasokat kvdzi gyulladast és hegesedést ered-
ményezve, amelyek megkonnyitik a daganatos transzfor-
macion atesett sejtek érvényesiilését. A jelenséget BRCA-
deficiens allatmodellben megfigyelve vontak parhuzamot
a BRCA-mutaciot hordozok esetével. A tumorigenesist a
fert6zés szandldsa és anti-TIMP-kezelés kivédik.

Mdsodlagos prevencio — sz(rés

Az Ujonnan ajanlott rizikdalapu emlGsziirés esetén a szi-
rési stratégia meghatarozasahoz a becsult emldrakrizikot
kell alapul venni. Mindenekel6tt el kell donteni, hogy
atlagos kockazatrdl (life-time risk 10%) vagy ezt jelen-
tésen meghaladd (>10% vagy >20%) kockazatrdl van szo.
A szimpozium egy teljes ,educational session”-t szant a
témara. Az atlagos rizikdju esetekben is elényésebbnek
latszik az életkoralapu szlirés helyett az aktualis rizikd
szerinti sz(irés végzése, amely maximalizalja az eml6rak
okozta mortalitdscsokkentést. Rovid tavi emlGrakrizi-
ké-becslés alapjan individudlisan kell meghatarozni a sz (-
rés megkezdésének idGpontjat, a szlrési intervallumot
és a modszert, tovabba parhuzamosan nagy hangsulyt
kell fektetni az elsGdleges prevencidra. A rutinsz(irésben
rizikotol fuggben sziikség lehet mas eszkozok (MRI, 3D
emlStomografia, ABUS, MBI/sestamibi PET) alkalmazéasa-
ra rizikostatusz és emlédenzitas figgvényében, és egyre
fontosabb szerepet tolt majd be az Al alkalmazasa.

Még a fokozott kockazatuak esetében is egyénileg kell
a stratégiat kialakitani, amelynek alapja a kvantitativ ri-
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zikbbecslés. A rizikostatusz szerint kell a rizikdszamitd
eszkozt megvalasztani (a kockazat jellege szerint mas és
mas eszkoz hasznalhatd). Fontos annak kozlése, hogy a
becsiilt rizikd bizonytalansagot is hordoz magaban. 15-
20% rizikd esetén egyénileg érdemes felépiteni a sz(irési
protokollt, mig >20% esetén évente MRI végzése javasolt
30 év felett annal az életkorndl 10 évvel korabban kezd-
ve, mint a legfiatalabb eml&rakos rokon életkora. Ennél
kisebb kockazat esetén ebben a rizikécsoportban is ele-
gendé kétévente MRI-t végezni.

Sebészi deeszkalacid

Hills az EBCTCG képviseletében harom randomizalt vizs-
galat metaanalizise révén n=1082, 70 évnél idGsebb be-
tegnél végzett azonnali m(itét (posztoperativ RT nélkil)
szerepét hasonlitotta 6ssze a definitiv tamoxifenterapia
hatasaval. A lokalis/regionalis progresszié el6forduldsa
kezdettdl szignifikansan kevesebb volt a m(itott csoport-
ban, a tavoli attét és mortalitasbeli el6ny csak évekkel ké-
sGbb jelent meg, aldhuzva a miitét elényét.

A német-osztrak INSEMA study (Reimer T) n=4858, T1-
2, NO esetét eml6megtarté mitét mellett 1:4 randomi-
zacidban az SLNB elhagydasara vs. SLNB végzésére sorol-
tak be. A posztoperativ sugarkezelés nem iranyulhatott
a nyirokrégidkra magas tangens vagy régids besugarzas
formajaban. Ebben a noninferiority vizsgalatban 73,6
hdnapos utankodvetéssel nem volt kilénbség az invaziv
betegségmentes tulélés (iDFS) tekintetében (92% mind-
két karon) és az OS-ben sem. Valamennyi alcsoportban
hasonlé eredményeket taldltak, kivéve a grade 3 esetek-
ben. Az INSEMA protokoll alkalmas lehet kis tumorok
kezelésére (T1), hiszen a nagyobb tumoroknal tobb az
SLNB+ eset, mas a megitélés a HR+ és HER2 eseteknél, és
lobularis rak (ILC) esetén, és tovabbi kovetkeztetés, hogy
elengedhetetlen a preoperativ UH alkalmazasa, hiszen az
SLNB elhagyasa hatassal lehet a terapias dontésre, mind
a gyogyszeres kezeléseket, mind az RT deeszkalaciés to-
rekvéseket illetéen (PBI vagy az RT elhagyasa) (1).

Az ALLIANCE A011202 klinikai vizsgalatban (Boug-
hey) T1-3N1 esetek NST utan n=1736 cNO-ra valtozott
betegnél SNB+TAD tortént. Az SNB-pozitiv eseteknél
randomizacio alapjan vagy ABD+level 3-4 RT, vagy teljes
nyirokrégios RT tortént. Bar a vizsgalat elsGdleges vég-
pontja a tavoli attétmentes tulélés (DRFI), ez az elGadas
az ABD-karon a nodal burden elemzésére korlatozédott.
Az n=841 SN+ eset tobbsége T2 volt, tobbségben 3-4 SN-t
azonositottak, amelyek koziil legtobbszor csak 1 volt atté-
tes. Az esetek 46%-aban az ABD sordn tovabbi nyirokcso-
moattéteket azonositottak. (JelentGsen tobb, mint a Z11
és AMAROS vizsgalatoknal!) A HER2-pozitiv és TN-esetek
kozll 40%-ban, a HR+ és HER2-negativ eseteknél 49%-
ban fordult elg axillaris nyirokcsomaoattét, az axilla poziti-
vitdsa gyakoribb volt cT3 esetekben, ha nem volt komp-
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lett a regresszid, mastectomia esetén, és ha tobb SN volt
attétes. Az esetek 25%-aban az ABD nodalis upstage-et
eredményezett, amely a HR+ és HER2-negativ esetekben
szignifikansan gyakoribb volt!

Az AGO-B study group és a German Breast Group (GBG)
(Holtschmidt) 6t nagy NST vizsgalat eredményeinek 6sz-
szesitett analizisét ismertette NST utan észlelt ypN1mi-
esetekrél (n=1746). Azt taldltak, hogy ebben a populacio-
ban az ypNOmi statusz kedvezétlen prognozist vetit el6re,
kiilonosen az eredetileg cNO esetekben, habar az eset-
szam kicsi volt (9% a cN1 és 3,4% a cNO eseteknél). A kis
esetszam miatt a HER2+ és TN-esetekre vonatkozdan, kii-
I6ndsen a cNO eseteknél, nem tudtak kovetkeztetést le-
vonni. Tovabbi prospektiv vizsgdlati adatok (EUBRAST-01
és A011202) sziikségesek az ellatas optimalizalasara.

AXSANA registry trial (NCT04373655) (Hartmann): A
jelenleg is folyamatban lévé multicentrikus prospektiv
registry study kiilonféle sebészi staging mddszereket vet
Ossze (ABD, TAD, SNB, TLNB) olyan esetekben, akiknél a
cN+ statusz NST hatasara ycNO-ra konvertaladik. Korai ta-
pasztalatuk szerint az axillaris UH nem elég megbizhaté
ebben a helyzetben, tehdt a mitéti elldtdst nem lehet
ennek eredményére alapozni. A megbizhatdsag altipus
szerint is kiilénbozik.

Neoadjuvans/adjuvans terapia

Oliveira a randomizalt fazis 1l SOLTI VALENTINE trial
(neoadjuvans TDX, TDX+letrozol vs. standard KT: EC/AC-
wTaxol) eredményérsl szamolt be. Osszesen 122 HR+
és HER2-, Ki67 >20% és/vagy magas genomikai rizikd
(LUMB) esetet vélasztottak be. Bar az ORR és pCR-rata
hasonléan alakult a két karon, a Ki67-csokkenés a leg-
erbteljesebb a TDX-karokon mutatkozott, és itt egyuttal
a PAM60 molekularis profil is kedvezGen valtozott. A TDX
tolerdlhatdsaga kedvezébb volt, kevesebb sziikség volt a
dozisintenzitas-mddositasra.

O’Shaughnessy a KEYNOTE-522 vizsgalat (randomizalt,
placebokontrollalt, fazis Ill trial korai TNBC: Tlc N1-2
vagy T2-4 N0-2) biomarker-analizisének Uj eredményeit
ismertette. A magasabb TMB jobb eseménymentes tul-
éléssel (EFS) jart a pembro-KT-karon, mig a tébbi karon
nem volt ilyen Gsszefliggés. Ezenkivil szamos potencidlis
molekularis biomarker jelzett el6nyt pembro-KT mellett:
TcellinfGEP, TNBC molekularis altipus, HRD-statusz és
,non-TcellinfGEP consensus signature”.

A kinai FASCINATE-N study tapasztalatait Jun-Jie Li
mutatta be. A haromkaru fazis Il, nyilt neoadjuvans vizs-
galatban n=265 kulonféle (HR+, TN, HER2+) 70%-ban
stage Ill, 90%-ban N+ magas kockdzatu esetet vizsgal-
tak. Harom karon SHR vs. SHR+pyrotinib vs. Taxol-Carbo
pertuzumab-trastuzumab kezelést alkalmaztak ebben az
erny@vizsgalatban, 20 betegenként interim analizist vé-
geztek. Az SHR-A1811 egy Uj generacios HER2-targetelt
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ADC, amelyben a trastuzumabhoz megfelel§ linkerrel
egy topoizomeraz | inhibitort (SHR169265) kapcsoltak;
a kozepes drug-antibody arany és minimalis korai tox-
infelszabadulas kedvezd biztonsagossagot eredményez.
Hangsulyoztak annak jelentGségét, hogy ez az elsé pub-
likalt neoadjuvans study harmadik generaciés ADC-vel. A
pCR-arany valamennyi alcsoportban jelentds volt (62,5-
64,4% a teljes populacidban, és 71,7-76% a HR-, 44,7-
54% a HR+ populacidéban). A pyrotinib hozzdadasa nem
javitotta a pCR-aranyt, de rontotta a toxicitast.

Az NSABP B-59/GBG-96-GeparDouze (Geyer) rando-
mizalt fazis Il trialben neoadjuvans paclitaxel-carbop-
latin-EC kemoterapia mellett mintegy egy éven at alkal-
mazott (neoadjuvans és adjuvans) atezolizumab hatdasat
vizsgaltak n=1550 T1-3 N1-3 vagy T3 NO-3 TNBC-beteg-
nél. A bevalasztas feltétele nem volt a PD-L1 statusz isme-
rete, de az SP142 ellenanyaggal (Ventana) megallapitott
PD-L1 statuszt az egyéb adatokkal egyutt regisztraltak. Az
adatbazis zarasa 2024. oktéber 30-an tortént! Az elsédle-
ges végpontként vizsgdlt négyéves EFS 85,2 vs. 81,9% volt
az aktiv és kontrollkarokon (HR=0,8, 062-1,03, p=0,08), a
pCR-arany pedig 57 és 63%. Az alcsoport-analizis szerint a
legnagyobb haszon a N+ és T2-3 tumoroknal volt tapasz-
talhato, valamint a TIL >30% esetekben.

Randomizalt, fazis Ill neoadjuvans klinikai vizsgélat
camrelizumab/placebo plusz KT alkalmazasara TNBC-ban
(Shao): A camrelizumab egy Uj PD-1-gatlo egy éven at tor-
ténd neoadjuvans alkalmazasat vizsgaltak 11/111. stadiumu
TNBC-esetekben nab-paclitaxel-carboplatin-EC kemote-
rapia mellett. Az elsGdleges végpont a pCR-arany volt.
n=441 beteget valasztottak be, az eredményekrdl medi-
an FU 14,4 hénap utan szamoltak be. A pCR-arany 56,8
és 44,7% volt a camrelizumab- és placebokaron, amely
kedvezGtlen kiinduldsi tumorstatusz esetén (nyirokcso-
mostatusz, tumorméret) nagyobb kilénbséget mutatott.
A kezeléshez kapcsolodd grade 3 mellékhatasok aranya
90,1 és 82,6% volt a két karon, valamennyi 10%-nal na-
gyobb aradnyban el6fordulé mellékhatds hematoldgiai
volt (2).

A két immunterapias neoadjuvans study-t a felkért
diszkusszans, Bianchini professzor helyezte az eddig pub-
likalt vizsgdlatok kontextusaba. Az els vizsgalat nem
teljesitette az elsGdleges végpontot (EFS szignifikans ja-
vuldsa), a masodik igen (pCR rate). Nem hoztak attorést,
nem tekintheték , practice changing”-nek. Miért? A pCR
immunterapia esetén korantsem utal a késGi kimenetelt
el6re jelz6 ,surrogate” tényezének. Mindkét vizsgalatban
viszonylag nagy volt a relative j6 progndzisuak aranya,
prediktiv tényez4t nem alkalmaztak a bevélogatashoz, a
kinai vizsgalatban TIL-t nem is vizsgaltak. Nem vizsgaltak
a dozisintenzitas (kemoterdpia, immunterapia) hatasat.
A kinai vizsgalatban csak kinai paciensek szerepeltek, az
eddigi tapasztalatok alapjan az azsiai populaciéban jobb
kezelési eredményeket nyertek ICl-vel. Fontos volna vizs-
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Henry B. Gonzdlez Convention Center, magdnyos pihend

galni az ER-low alcsoportot, ami Ugy tlnik, kilondsen
érzékeny a kemo-immunterapidra, tovabba a kemo-im-
munterapia ellenére gyorsan relabalé eseteket. Tovabbi
nyitott kérdések: Antraciklinek szerepe? Monoimmun-
terapia? PD-1 vagy PD-L1 gétlé ICI?

Antraciklinterdpia haszna magas genomikai score ese-
tén (Chen N): A TAILORX trial HR+ HER2- NO std. I/1l RS>26
kemoterdpiat kapott eseteinek kimenetelét elemezte
aszerint, hogy antraciklintartalmd vagy antraciklinmen-
tes taxan-ciklo kemoterdpiat kaptak. RS>30 esetén az
antraciklintartalmu adjuvans kemoterapia mellett a tul-
élés szignifikdnsan kedvez6bb volt, de ez alatt az antracik-
lin nem javitotta a kimenetelt. DRFI 97,5% vs. 89,4% (aHR
0,27, p=0,01), DRFS 96,5% vs. 88,3% (aHR 0,45, p=0,03),
OS 5 évnél trend (97,7% vs. 92,5%; aHR 0,58, p=0,22)
T-AC vs. TC kezeléssel. Az RS-t megbizhatébb paraméter-
nek tartjdk az antraciklinalkalmazas elényére vonatkozé-
an, mint a nyirokcsomdstatuszt.

Garber az OLYMPIA study 10 évnél tervezett harma-
dik analizisét ismertette, median utankovetés 6,1 évnél.
Eszerint a (neo)adjuvans kezelés utdn alkalmazott egyév-
nyi olaparibterapia tovabbra is IDFS-, DDFS- és OS-el6nyt

[ “ “s PURSUIT E.m
- w2 i Securtty,

nyujt patogén BRCA-mutdciét hordozé magas rizikéju
HER2-negativ emlGrakosok kezelésében. (4% abszolut be-
nefit OS-ben!) Az elény valamennyi alcsoportban kimu-
tathatd, a kisérleti karon kevesebb 0] elsédleges daganat
jelent meg, nem meriil fel biztonsagossagi aggdly (MDS
vagy AML). Az adatok megerésitik az olaparib megfelel
indikacidban torténd rutinszer(i alkalmazasat, és rdira-
nyitjak a figyelmet a csirasejtes BRCA-mutdcid-tesztelés
fontossdagara. Tovabbi analizist 2029-ben terveznek.
Kemoterdpia-deeszkalacids célzattal izgalmas lehet6-
ségrél szamolt be Louis a multicentrikus fazis 1l TRAIN
3 studyban. Ebben image-guidance-szel optimalizaltan
kilénboz6 ciklusszamban alkalmaztak neoadjuvans KT-t,
mig a HER2-gdtlas standard egy éven at folyt stage II-llI
HER2+ eml8rakban. Osszesen n=467 eset fele HR+ volt,
az alkalmazott kombindacié taxol-carboplatin-trastuzu-
mab-pertuzumab. Harom ciklusonként eml|&-MR-vizsga-
lat tortént, radioldgiai CR esetén core-biopszia is. Ha ez
is aldatdmasztotta a CR-t, m(itétet végeztek; amennyiben
a m(itét nem igazolta a pCR-t, adjuvans Kadcyla-kezelést
adtak a TP helyett. A kimenetel nem rosszabb, hanem
kedvezébb volt, amennyiben harom vagy hat ciklus ke-
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Gyogyszeres kezelés

moterapia tortént csupan. Harom HR-/HER2+ eset koziil
1, 6 HR+/HER2+ eset kdzil 1 mutat pCR-t harom ciklus
kemoterdpia utan, és ezeknél kivalo a tulélés. Tovabbi
monitorozasi lehetGséget kinal a ctDNA-teszt.

Niravath ugyancsak KT-deeszkalacidos torekvésként
KT-mentes neoadjuvans kombinaciét ismertetett durva-
lumab, trastuzumab és pertuzumab (DTP) HER2+ korai
emlérak neoadjuvans kezelésében. Osszesen n=38 stage
1-3 esetet vélasztottak be, pCR esetén a kezelés adju-
vansként egy évig folyt, pCR hidnya esetén standard pe-
rioperativ kezelés. A pCR-rate 49% volt, a valaszrata 68%.
A pCR-ral a kdvetkezd jellemz6k mutattak 6sszefliggést:
kisebb tumor méret/stadium, magasabb TIL-érték és PD-
L1/CPS, HER2Dx-mint4zat.

Metasztatikus emlérak

Hormonérzékeny...

Loibl ismertette a PADMA randomizalt fazis IV vizsgélat
eredményeit, az elsé vonalbeli ET+palbo elsé vonalbeli
alkalmazasardl elsé vonalbeli KT-val szemben HER2-/HR+
MBC-ben (German Breast Group, n=120). A TTF, PFS HR
0,45 volt az ET+palbo javara, az OS még nem érte el a
mediant a kisérleti karon.

Bardia a DESTINY-Breast06 még nem publikalt anali-
zisét ismertette HR+ és HER2 low és ultralow (negativ)
esetekben megelz6 két vonalbeli ET+target terapia vagy
egy vonalbeli ET esetén, amennyiben elsGdleges vagy
masodlagos ET-rezisztencia (. ESO-ESMO meghatarozas)
jelentkezett. A kezelés trastuzumab-deruxtecan (TDX)
vs. trastuzumab-pertuzumab-KT volt n=866 KT-naiv be-
teg esetében. Az elsGdleges végpont PFS szignifikansan
kedvezGbb volt a kisérleti karon (mPFS 12,9-14,0 hénap,
HR 0,67), de legnagyobb haszna a gyorsan progrediald
elsédleges endokrinrezisztens csoportban volt (itt a PFS
HR 0,38, az ORR 67,7%). A TDX el6nye a kezelés utani
PFS2-ben is megmutatkozott (carry-on hatas), valameny-
nyi alcsoportban érvényesiilt, de kiilondsen nagy volt kis
tumorvolumen esetén (<3 metasztatikus géc).

Jhaveri egy oralis SERD, az imlunestrant alkalmazasardl
szamoltbe azEMBER-3 studyban. 847 HR+ HER2- MBC-be-
tegnél alkalmaztak imlunestrant 400 mgtabema vs. ful-
vestrant/exemestan kezelést. Az esetek 40%-a PI3K-mu-
tans volt, és az ESR1-mutans esetek 32-42% aranyban
fordultak el8, utébbi nemcsak az ER konstitutiv aktivita-
sat okozza, hanem olyan konformalis véltozast is okoz,
amelynek gatldsahoz kétszeres fulvestrantkoncentracio
szlikséges! Az imlunestrantkaron ESR1-mutans esetben
szignifikdnsan hosszabb PFS jelentkezett, mint a standard
ET-karon (HR 0,62; 95%-os Cl 0,46—0,82; P<0,001; mPFS
5,5 vs. 3,8 hdnap), de a teljes studypopuldcidban nem. Az
imlunestrant+abema karon szignifikansan hosszabb volt
a PFS az imlunestrantkarhoz képest (9,4 vs. 5,5 hdnap,
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HR=0,57). A hatasban alcsoport szerint nem volt kiilonb-
ség. Post hoc analizislik szerint a KIR-progresszié kisebb
szamban jelentkezett imlunestrant mellett, kiilondsen
ESR1-mutdcié jelenléte esetén. Kedvez6 OS-trendeket
lattak, és a biztonsagossagban nem volt kiugré kilonb-
ség. Az imlunestrant kiemelkedd hatékonysagat a jobb
bio-hozzaférhetGséggel és effektiv gydgyszerszinttel ma-
gyaraztak. Az oralis SERD-ek tobb képviselgjét tesztelik
adjuvans studyban (3).

HER2-pozitiv...

Xu a PHYLA fazis Ill randomizalt trial tulélési adatairdl
szamolt be. A pyrotinib (Kindban befogadott kis mole-
kuldja pan-HER2 gatlészer HER2+ MBC indikacidban) vs.
placebo docetaxellel és trastuzumabbal kombinacidban
nyert alkalmazast MBC 1st line setting-ben 590 beteg-
nél. Mintegy 35 hdnapos utankovetéssel megerGsitették
a PFS-el6nyt (22,1 vs. 10,5 hénap, HR 0,44, p<0,000), és
OS-beli el6nyt is demonstraltak: HR 0,64; p=0,0038; 4
éves OS rate 74,5% vs. 64,3%.) A safety profil menedzsel-
het6 volt.

Az AFT-38 PATINA study egy randomizalt nyilt fazis Il
vizsgalat palbociclib+HER2-gatlo terdpia+ET vs. HER2-
gatlo terapia+ET vizsgdlatara HR+ és HER2+ MBC kezelé-
sére (Metzger). Az elsé vonalbeli kezelés hatasara a palbo-
agon a PFS 15 honappal hosszabb volt (29 vs. 44 hdnap),
a PFS HR=0,74, az ORR és CBR is szignifikdnsan kedvez&bb
volt; a mOS-t a palboagon nem érték el. Toxicitasként a
neutropenia, stomatitis és faradékonysag gyakoribb volt
a palboagon. A palbo+ET+anti-HER2 terapia Uj standar-
dot képvisel a HER2+ és HR+ MBC kezelésében.

Végiil német szerz6k beszamoltak a PRO B vizsgalatban
olyan okostelefon-applikacio attétes emlGrakos betegek-
nél tortént alkalmazasardl, amely sziikség esetén azonna-
li segitséget nyujthat barmely tiinet rosszabbodasa ese-
tén. Aktiv tiinetkontroll révén a faradékonysag mintegy
30%-ban javult az aktiv karon a kontrollkarhoz képest, és
szignifikdnsan csokkent a mortalitas.

Sugarterdpia

Az alabbi két vizsgalat két kilénb6z6 torekvés az RT de-
nak.

EUROPA fazis Ill study (Meattini): egyedili ET vs. RT
70+ éves betegeknél, luminalis eml6rak miatt végzett
emlémegtartd mitétet kdvetSen, elsé interim analizis 24
hénapnal: n=926, a HRQOL az RT (WBI vagy PBI) -karon
szignifikdnsan kedvezGbb, és kevesebb a mellékhatas,
mint az ET-karon (4).

NRG/RTOG 9804 és ECOG ACRIN E5194 egyiittes ana-
lizis: eml6megtarté mitétet kovetGen az egyediili ET ha-
tasat vizsgalja low-risk DCIS (kisebb, mint 2,5 cm, grade



1-2, sebészi szél >2 mm) sebészi eltavolitasat kbvetden.
A vizsgalat hianypétld, hiszen az ET alkalmazasara vo-
natkozéan ebben az entitdsban hatarozott ajanlas nincs.
Az ipsilateralis 0sszes lokdlis kitjulas 19 és 11,4% volt,
az invaziv 11 és 6%. Utdébbi el6forduldsa kevesebb volt
tamoxifen hasznalata és alacsony grade esetén, mig azin
situ rekurrencia 0sszefliggést mutatott a daganatkiterje-
déssel. A tulélés nem kilénbozott. Erdekes mddon, az el-
lenoldali eml6rak el6fordulasa hasonld volt a két karon,
taldn mivel low-risk DCIS entitasrdl van sz6?

BIG 2-04 MRC SUPREMO vizsgalat (Kunkler): n=1672
sintermedier rizikéju” pT3/pN+ vagy grade 3 és LVI+
esetben vizsgaltak a mellkasfal-besugarzas hatdasat (nyi-
rokrégid nélkil), az mFU 10 év volt. Mig az 0S-ben nem
volt kilénbség, az egyedili mellkasfali recidiva aranya
szignifikdnsan kevesebb volt a mellkasfali besugarzast
kovetSen.

ULTIMO Trial: Randomizalt noninferiority vizsgalat az
ultrahipofrakciondlt vs. konvencionalis boost RT-vel. Az
orvos, illetve beteg altal megallapitott toxicitast érté-
kelték egyéves utankovetés utan. Nem volt kiilonbség
a kozmetikai eredményben és késdi mellékhatdsokban
aszerint, hogy 1x6 vs. 5x2 Gy boost besugarzas tortént.

DBCG study: 6sszefliggés az RT haszna és egyes tu-
morsajatossagok kozott (Ozcan): Ismert a sugarterdpia
nagyobb befolydsa a tulélésre TIL-pozitiv N+ esetek-
ben, mint a TlL-negativoknal (HR=0,39, 0,21-0,74 vs.
HR=0,79, 0,21-0,74). Ebben az analizisben n=1461 N+
eml8rakos beteg 2007-2014 kozott kapott sugarkezelést,
IMN-besugarzas csak jobb oldali eseteknél tortént. Ma-
gas TIL (30% cutoff) tumorok esetében kiiléndsen ER-ne-
gativitas esetén szignifikansan kedvez6bb volt az OS és a
DMFS, mig az IMN-besugarzas hatasaban nem volt ki-
I6nbség TIL-tartalom szerint.

VARIA

Tanulsagos volt a molekuldris tumor boarddal (MTB)
kapcsolatos (ilés, ahol esetek megbeszélésével vilagitot-
tak ra forré kérdésekre. Lehet kiilonféle molekularis vizs-
galatokat végezni egyetlen hotspot mutacid kimutatasa-
ra vagy egy, illetve tobb gén vizsgalatara, értékelve az el-
térés jelentGségét, az interpretaciohoz nemzetkozi adat-
bazisokat, akar online digitalis eszk6zoket hasznalva. Az
MTB-n az onkoldguson kivil legyen ott a patoldgus, or-
vosgenetikus, molekularis bioldgus, bioinformatikus, eti-
kaszakértd, a studykoordinatorok és nem utolsésorban a
beteg vagy képviselGje. A tumor vizsgalatat jol kiegésziti
a likvid biopszias mddszer, amely elfogadott lehetdség
a célpontterapia indokoltsaganak alatamasztasara, és
a betegek is 6rommel vallaljak. Legmegbizhatdbban az
ESCAT I-1I eltérések nyujtanak alapot a kezeléshez, a tob-
bi eltérés (példaul sBRCA, TMB) kontextusba helyezése
fontos.
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ZEST study, randomizalt fazis Il study niraparib/pla-
cebo TN vagy HR+ és HER2- BRCA-mutans emlGrakban
definitiv terapiat kovetéen (Turner N): Definitiv terdpia
befejezése utan std. I-Ill HR+ HER2-, de tumor BRCA1-2
mutans vagy TN eml6rakos betegeket valaszthattak be,
amennyiben likvid biopsziaval ctDNA-pozitiv, de képalko-
16 vizsgélatokkal tumormentes volt. Tumoruk individuali-
san megtalalhaté mintegy 16 alteracidjat kezdték kovetni
sorozat likvid biopsziabdl (Signatera), illetve randomizal-
tan kezelték 6ket niraparibbal vagy placebdval. Az elséd-
leges végpont a biztonsagossag volt, és a DFS-t is vizs-
géltak. 147/2746 betegnél észleltek ctDNA-pozitivitast.
A betegek felénél észleltek radioldgiai eltérést. Végul 40
beteg keriilt be a randomizalt vizsgalatba. Hat betegnél a
niraparib és 4 betegnél a placebokaron radioldgiai eltérés
tovabbra sem jelentkezett. A median DFS 11,4 (95%-os Cl
5,7-18,2) hénap volt a niraparib vs. 5,4 (95%-os Cl 2,8—
9,3) hdnap a placebokaron (hazard ratio, 0,64; 95%-os Cl
0,30-1,39). A niraparib eddig megfigyelt mellékhatasai
jelentkeztek. Ez az els6 minimal residual disease (MRD)
-célzott terdpias study, amelyet a sok low-risk (2/3) be-
teg bevalasztasa kovetkeztében, tovabba mivel a ctDNA+
esetek 50%-anal mar radioldgiai eltérés volt, id6 eldtt be
kellett zarni a lassu bevalasztasra tekintettel.

Az immunbiomarkerek specialis Ulés elsé el6addja-
ként Salgado varazslatos elGadasaban a TIL konzisztens
szerepét mutatta be az immunérzékenység megitélésé-
ben. A TIL kvantitativ kimutatasa biztonsagos, hiszen a
szem ellenGrzése mellett torténik, a tumor kornyezeté-
nek, fibroblasttartalmanak, kollagéntartalmanak vizsga-
lata mellett. Az 5-10% TIL-statusz akar PD-L1 negativitas
mellett is jelezhet immunérzékenységet, de legtobbszor
PD-L1 pozitivitassal jar, habar kivételesen TIL-negativitds
mellett is lehet a CPS pozitiv. A PD-L1 tesztekrdl szdlva
az SP-142 (Ventana) ellenanyaggal torténé meghatérozas
magas alpozitiv aranyat emelte ki, ennek kikiiszobolé-
sére érdemes tobb maddszert alkalmazni (példaul 22C3
vagy 28-8 PharmDx, SP263 Ventana, 73-10, E1L3N LDT).
A mintavételre vonatkozdan legelényosebbnek a primer
tumor vizsgalata t(inik, hiszen az attétképz6déssel az im-
munmarkerek jelenléte csokken, és kiilonosen hianyzik a
maj-, bGr-, csont- és agyi attéteknél. A 2024-ben publikalt
BELLINI vizsgalatban a TIL ugyanolyan jo prediktornak
tlint az ICl hasznara vonatkozéan, mint a CPS. Talan a leg-
nagyobb jelent6sége a TIL prognosztikus szerepének van,
els@sorban a TNBC-eseteknél. Nem lehet a TNBC progno-
zisara vonatkozdan a TIL ismerete nélkil valaszt adni: , A
TIL olyan, mint a LUM-tipusoknal a grade.” 2000 TNBC-
esetet elemezve a tumormérettel (T1a, T1lb, T1c) aranyo-
san egyre jobban differencidlt a kimenetelt illetéen a TIL-
érték (Leon-Ferre, JAMA 2024), tehat a TIL nagyon fontos
paraméter az adjuvans kemoterdpiara szoruld esetek
kivalasztasaban. Két erre vonatkozd prospektiv klinikai
vizsgalat (OPTImaL és ETNA) T1 NO stadiumu TNBC ese-
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tén vizsgalja az adjuvans szisztémas terapia elhagyasat
magas TIL (50%, 75% életkortdl fliggben) esetén.

Ezt kovet6en Balko beszélt az egyéb immunbiomar-
kerek szerepérdl, igy a PD-L1 és TMB alkalmazasarol.
Mindezek kombindcidjaval valaszthatdk ki azok a bete-
gek, akiknek kezelésében hasznot jelent az immuntera-
pia (mintegy 10%) — a tobbi esetben vagy a standard
kezelés is jo0 eredményt hoz, vagy az sem az, illetve az
immunterapia nem jelent el6nyt. Tovabbi lehetfség a
MHC-II, mikrobiom, BLIA és BLIS — genomikai vizsgalattal.
Hangsulyozta, hogy a biomarkerek mindenekel6tt az im-
munreszponziv esetek kivalasztasara alkalmasak, és nem
arezisztensek kizarasara, illetve hogy a gyakorlatban nem
kisérletes biomarkereket kell alkalmazni, hanem a tob-
bé-kevésbé bevalt paramétereket igazolni.

Digestif...

A szimpdzium a végéhez kozeledve konnyed, szdrakoz-
tatd ulésekkel szolgalta az elhangzottak megemésztését.
ElGszor egy szokasos ,debate” zajlott: torténjék-e vala-
mennyi emldrakos betegnél csirasejtes mutacidszirés,
vagy csak valogatott esetekben? (Ma még az ajanlasok
sem egységesek a kérdést illetéen.) A valamennyi em-
I6rakos betegre kiterjed6 BRCA-sz(irésre vonatkozdan a
hallgatosag kezdeti 75% igen, 25% nem szavazata az (ilés
végére 50-50%-ra modosult.

Végiil a taldléan ,In the trenches” (Lovészarkokban)
megnevezésl Ulés a szimpdziumon szereplS azon kur-
rens témakat emelte ki, amelyek megvaltoztattak vagy
éppen nem valtoztattdk meg a gyakorlatot. Mit csinalunk
hétfén a rendelésen? Alkalmazhatunk-e adjuvans pemb-
rolizumabot operalt TNBC esetén, ha primer m(itét tor-
tént? 72% igen volt a szavazas eredménye. Befolyasolja-e
az antraciklin alkalmazasat a >30 OncotypeDX RS vagy
Mammaprint magas genomikai score? 68% igen volt a
vélasz. Milyen kezelést adna gBRCA-mutans esetben el-
sésorban? Olaparib 70%, CDK 4/6 gatlé/ICl/capecitabin
22% vagy csakis CDK 4/6 géatlé 7%. Mit javasolna bete-
gének obesitas esetén? Fogyokura 68%, fogydkura és
GLP-R-agonista 30%. Magam hidnyoltam annak kiemelé-
sét, hogy a PATINA vizsgalat révén (is) érezhetd egy olyan
trend, hogy a HER2-pozitiv emlGrakokon beliil a HER2-
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gatlason kivil a masodik driver tdmadasa fog elGtérbe
kerllni — igy HR+ esetben a CDK 4/6 gatld, PI3K-mutans
esetben a PI3K-gatld, immunterapia stb., akar mar hét-
fén...

Mi volt szdamomra a kongresszus legfébb lzenete?
Korabban nem latott globalis 6sszefogas és er6feszités
eredményeképpen hatalmasat véltozott tudasunk az em-
I8rakrol, és még tébb Uj ismeretlen részlet tarult fel. Al-
talanosan elfogadott sémakra épitkezve egyéni jellemzé-
kon nyugvo megoldasokat kell alkalmaznunk valamennyi
terileten.

Irodalom megtekinthet6:
https://sabcs.org/Call-for-Abstracts-2024
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