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- Dual targeting: Associazioni di BsAbs con target differenti 
- Combinazioni con agenti ad azione immunomodulante
- Aumento dei livelli di Ag target
- Timing precoce di utilizzo

Sequencing: impatto delle terapie precedenti sull’efficacia dei BsAbs e dei BsAbs sull’efficacia delle terapie 
successive

Safety: strategie per contenere la tossicità (infezioni, CRS)



Immunità anti-tumorale



- Modulazione del microambiente immune nelle sue componenti cellulare e solubile 
àripristino dell’immunosorveglianza verso il tumore (IMIDs, Checkpoint Inhibitors)

- Reclutamento del microambiente immune al fine indurre/potenziare azione citotossica sulle cellule tumorali 
(immunoterapie NK/T cell mediate: MoAbs, CAR-T cells, BsAbs)

Da Rodriguez-OteroP., Hematologica 2017

Immunoterapia anti-tumorale



BsAbs anti-BCMA: Teclistamab, Elranatamab



BCMA (B Cell Maturation Antigen)
E’ un recettore di superficie indotto 
selettivamente durante la differenziazione PC e 
si associa a perdita di BAFF-R

Espresso sulle cellule B late-stage, plasmablasti
proliferanti, short and long-lived PC
virtualmente assente nelle cellule B naive e 
memory

Up-regolazione di geni 
antiaptoptotici e associati a  
attivazione OC, adesione, 
angiogenesi, metastasi

L’espressione di  BCMA è significativamente più elevata: 
- sulle PC tumorali del MM vs PC normali
- nel RRMM vs NDMM
Il progressivo incremento della espressione di BCMA con la progressione della malattia è legato alla perdita di PC che 
esprimono livelli inferiori
Una più elevata espressione di BCMA potrebbe infatti conferire un vantaggio selettivo di sopravvivenza



B

Garfall AL et al, ASCO 2024. P7540

Al data cut-off (Aug 22, 2023, follow-up mediano 30.4 m):

165 pz avevano ricevuto Tec alla RP2D (1.5 mg/kg QW)
65 pz erano passati a 1.5 mg/kg Q2W
38 pz rimanevano in trattamento (di cui 37 Q2W)

BsAbs anti-BCMA, Teclistamab: MajesTEC-1 
(Phase 1/2). Efficacia



Garfall AL et al, ASCO 2024. P7540

DOR, PFS e OS correlano con la 
profondità della risposta

mDOR complessiva 24 m
mDOR in pz in ≥CR NR (30-month DOR 
rate, 60.8%)

mPFS complessiva 11.4 m
mPFS in pz in ≥CR NR

mOS complessiva 22.2 m
mOS in pz in ≥CR NR

OS



Teclistamab. Efficacia

Garfall AL et al, ASCO 2024. P7540

DOR, PFS e OS correlano con la profondità della risposta, con ulteriore miglioramento nei pz con MRD-neg sostenuta
MRD-neg 85.7% dei pz valutabili ad almeno un time point, MRD-neg sostenuta ≥6 m 56.1%, MRD neg-sostenuta ≥12 m 38.9%



Teclistamab. Safety

Garfall AL et al, ASCO 2024, P7540

Non nuovi segnali di tossicità

TEAEs G3/4 94.5%
TEAEs ematologici G3/4
Neutropenia 65.5%
Anemia 37.6%, 
Trombocitopenia 23.0%
Linfopenia 34.5%

Infezioni G3/4 55.2%

CRS di ogni grado 72.1% 
(G3/4 0.6%)

TEAEs che portano a 
riduzione di dose 0.6%; 
discontinuazione 4.8%  
(5 casi correlati a infezione)



Usmani SZ et al, JCO 2023

L’incidenza di infezioni G ≥3 tende a ridursi nel tempo, in particolare dopo i primi 9-12 mesi di trattamento (switch a Q2W; 
incremento dell’utilizzo di Ig)
E’ stata approvata la somministrazione di Tec 1.5 mg/kg s.c. Q2W nei pz con di ≥RC sostenuta per ≥6 mesi
Quota di pz con almeno ≥1 infezione G≥3:
<6 m 35.2% da >6 a ≤12 m 33.3%
da >12 a ≤18 m 25.4% da >18 a ≤24 m 13.0%
da > 24 m 10.5%

Teclistamab. Safety. Infezioni

Garfall AL et al, ASCO 2024, P7540

Al data cut-off (follow-up mediano 30.4 m):
165 pz avevano ricevuto Tec alla RP2D (1.5 
mg/kg QW)
65 pz erano passati a 1.5 mg/kg Q2W
38 pz rimanevano in trattamento (di cui 37 
Q2W)



BsAbs anti-BCMA,
Elranatamab: MagnetisMM-3 (Phase 2). Efficacia

Lesokhim AM et al, Nat Med 2023

Coorte A: 123 pz senza precedente BCMA.TT
Elr somministrato QW dopo 2 dosi di step up. 
Nei pz responsivi switch a Q2W dopo 6 cicli 
(50 pz di cui 80% hanno migliorato o 
mantenuto la risposta ≥6 m)
Triple-class refractory 96.7 %, HCR 25.2%

Follow-up mediano 14.7 m

mDOR, mPFS, mOS NR
15-m DOR 71.5%
15-m PFS 50.9%
15-m OS 56.7%



Elranatamab: MagnetisMM-3 (Phase 2). Safety

Lesokhim AM et al, Nat Med 2023

CRS 57.7% (limitate a G<3)
Infezioni 69.9% (G3/4 39.8%)

AEs G3/4 ridotti da 58.6% a 46.6% con la schedula Q2W 



BsAbs anti-GPRC5D 
(G protein-coupled receptor, class C, group 5, member D): 

Talquetamab

GPRC5D è espresso nelle PC di MM e in diverse linee cellulari di MM; PC normali, follicoli piliferi e tessuti cheratinizzati
L’espressione negli altri tessuti normali, comprese le cellule emopoietiche, è limitata
La sua funzione nei tessuti umani non è nota
Proteina transmembrana a 7 passaggi con ridotta probabilità di passaggio nel siero (“shedding”) che potrebbe
interferire con l’effetto terapeutico
La prossimità degli epitopi esposti alla membrana plasmatica facilita la formazione di immunosinapsi più strette tra
cellule T e cellule target



BsAbs anti-GPRC5D, Talquetamab: 
MonumenTAL-1 (Phase 1/2). Efficacia

TCR: T-cell redirecting therapy

Rasche L et al, EHA 2024. P915Follow-up mediano 29.8 m, 23.4 m, 20.5 m 



Rasche L et al, EHA 2024. P915

TCR: T-cell redirecting therapy

DOR correla con la profondità della risposta
mDOR complessiva 9.5 m, 17.5 m, N/A
mDOR in pz in ≥CR 28.6 m, NR, N/A

mPFS 7.5 m, 11.2 m, 7.7 m

OS a 24 m 60.6%,  67.1%, 57.3%

Talquetamab. Efficacia



Rasche L et al, EHA 2024. P915

Non nuovi segnali di tossicità
L’incidenza complessiva
riduzione di 
dose/discontinuazione per 
AEs è limitata: 15%, 10%, 
12%/5%, 10%, 5%
0 morti correlate al 
trattamento

AEs correlati a GPRC5D 
(disgeusia, alterazioni 
cutanee/unguali) sono 
frequenti ma raramente 
associati  a riduzione di 
dose/discontinuazione

Talquetamab. Safety



Incidenza di infezioni G≥3 19.6/14.5%

L’incidenza di nuove infezioni G≥3 tende a 
ridursi mantenendosi limitata dopo i primi 
3-6 mesi di trattamento 

Non è stato osservato incremento delle
infezioni G3/4 con follow-up prolungato

Calo ponderale 39%, 34%, 39%
E’ precoce e tende a 
miglioramento/stabilizzazione, anche nei pz
con tossicità orale

Rasche L et al. EHA 2024 P915 Rasche L et al, EHA 2024. P915



Costa LJ et al, EHA 2024. P923 

Nei pz 5-refrattari, con HCR, età ≥75: ORR e ≥CR sovrapponibili alla popolazione complessiva RP2D 
Nei pz con elevato burden (BMPCs ≥60% e ISS III) e EMD: ORR inferiori
Nella maggior parte dei sottogruppi ad alto rischio, DOR simile alla popolazione complessiva RP2D

Teclistamab nei pazienti con caratteristiche di alto rischio



Rasche L et al, EHA 2024. P915

Nei pz con ISS III, IR, EMD: ORR inferiori  rispetto alla popolazione complessiva

Talquetamab nei pazienti con 
caratteristiche di alto rischio



Meccanismi di resistenza e potenziali limiti all’utilizzo di 
terapie T cell-dipendenti

D. Immune response against the Ab construct and 
non human scFv of CAR-T



Meccanismi di evasione immune nel MM

Da: Leblay et al, Front Oncol 2020



Da: Leblay et al., Front Oncol 2020

Aumento/reclutamento delle 
cellule ad azione 
immunosoppressiva

MDSCs inibiscono le funzioni T cell mediante:
Azione diretta
Alterazione fatttori metabolici 
microambientali
Stimolazione dei Tregs
Compromissiome dell’homing nelle cellule T 
naive nei linfonodi

TAMs presentano 
limitata citotossicità per ridotta 
produzione di NOS e citochine
proinfiammatorie
Ridotta capacità di 
presentazione dell’Ag
Inibizione dell’attivazione T cell

T-regs
Inducono espressione di molecole 
co-inibitorie sulle APC
Secrezione IL-10 e TGF-beta
Apoptosi delle APCs e cellule T 
CD8+attraverso vie dipendenti da 
granzyme e perforina

Meccanismi di evasione immune nel MM



T cell exhaustion

T cell exhaustion è un meccanismo regolatorio finalizzato a limitare l’attività delle cellule T, in particolare in presenza di una 
stimolazione antigenica cronica
La esposizione continua delle cellule T a BsAbs induce T cell exhaustion (riduzione di funzione effettrice e fitness metabolica)
L’esposizione intermittente (resting delle cellule T) si associa a miglioramento di funzione effettrice  e fitness metabolica

Philipp N et al, Blood 2022
Einsele F et al, ASH 2023



Meccanismi di resistenza e potenziali limiti all’utilizzo di 
terapie T cell-dipendenti

Acquired resistance:
Antigen loss: 
- Ag downregulation
- Ag escape (loss of target epitope)
- Phenotypic switch
- Shedding and interference of soluble BCMA

Immune response against the Ab construct and 
non human scFv of CAR-T

Intrinsec resistance: 
- Genetically determined apoptosis resistance (i.e. del p53 
double hit)
- Apoptosis resistance of metabolically active cells in MRD+



Gli inibitori delle gamma-secretasi (GSI)  
limitano lo shedding di BCMA e 
determinano un aumento della densità di 
BCMA sulla superficie cellulare

Strategie per ottimizzare l’efficacia dei BsAbs
Modulazione farmacologica dell’espressione antigenica sulle cellule tumorali

Chen H et al, Blood Cancer J 2022

Offner F et al, EHA 2023



Strategie per ottimizzare l’efficacia dei BsAbs
Dual targeting: combinazione di BsAbs con target differenti



Tec + Tal: RedirecTT-1 (Phase 1b). 
Caratteristiche dei pazienti

Cohen Y et al, IMS 2024



Tec + Tal: Efficacia

Cohen Y et al, IMS 2024

T mediano alla 1° risposta: 1.4 m (All), 3 m (EMD)



Tec + Tal: Safety

Cohen Y et al, IMS 2024

Il profilo di safety è coerente con quello dei BsAbs somministrati singolarmente
Non evidenza di tossicità additiva
Citopenia compatibile con BsAbs somministrati singolarmente, neutropenia febbrile 12.8%
Gli AEs correlati a GPRC5D sono frequenti ma limitati a G<3
AEs G3/4 >5%: polmonite, COVID-19
Rate di discontinuazione correlato a TEAEs: 13.6% all doses, 16.0%  RP2D
AEs G5: 11.4% all doses, 14.9% RP2D (11/14 secondari a infezione)

CRS alla RP2R limitate a  G<3
5 ICANS in 3 pz (3.2%) (max G3) all doses. 
2 ICANS in 1 pz (max G1) alla RP2R



Tec + Tal: Safety. Infezioni

Cohen Y et al, IMS 2024

Infezioni G3/4 63.8% all doses, 47.7% RP2R
Tra le infezioni G≥3 >5%: polmonite, infezione 
da COVID-19, sepsi

L’incidenza cumulativa di infezioni G3/4 ha un 
plateau a 6 mesi



Daratumumab

Check point inhibitors

IMIDs

Riduzione delle cell immunoregolatorie CD38+ 
à espansione clonale delle cell TCD8+

Abrogazione del segnale inibitorio 
à attivazione delle cell TCD8+

Costimolazione delle cell T 
Soppressione dei T-regs
à proliferazione, attivazione delle cellule T CD8+

Strategie per ottimizzare l’efficacia dei BsAbs
Combinazione con agenti ad azione immunomodulante

Meermeier EW et al, 
Blood Cancer Discov 2022

La combinazione BsAbs
+ IMIDs/CelMODs
riduce T cell exhaustion



IMIDs + Dara: Effetti sinergici

IMIDs e Dara hanno effetti immunomodulanti parzialmente sovrapponibili:
- Espansione/attivazione cellule effettrici
- Riduzione delle cellule immunoregolatorie

IMIDs hanno effetto priming/induzione di ADCC da parte di Dara attraverso:
- Attivazione delle cellule NK
- Up-regolazione di CD38



Combinazioni di BsAbs

Da Tacchetti P et al, Cancers 2024



Combinazioni di BsAbs: Tal + Pom

Da Tacchetti P et al, Cancers 2024

+
IMIDsTal



Tal + Pom: MonumenTAL-2 (Phase 1b).
Efficacia

Searle E et al, EHA 2024. P911 

ORR

ORR elevato anche in pz HCR (77.8%), precedente CAR-T (100%) o Pom (100%)
Trend di correlazione di DOR con la profondità della risposta



Combinazioni di BiAbs: Tal + Dara

Da Tacchetti P et al, Cancers 2024

+
Tal Dara



Tal + Dara: TRIMM-2 (Phase 1). Efficacia

Bhagirathbhai R et al, 
ASCO 2023. P 8003

ORR elevato anche in pz
- esposti a anti-CD38 
(63.6%, 82.2%)
- refrattari a anti-CD38 
(63.6%, 80.0%)

- esposti a TCR (CAR-T, 
BsAbs, inclusa BCMA-TT) 
(66.7%, 78.9%)



Combinazioni di BiAbs: Tec-Dara-Len

Da Tacchetti P et al, Cancers 2024



Tec-Dara-Len: MajesTEC-2 (Phase 1b). Efficacia

me

mediana pLOT 2 (1-3 pLOT)
HCR 25.0/46.7%

Efficacia in pz refrattari a anti-CD38 
(23.1/15.8%) e/o a Len (46.2/15.8%)

Al data cut off (follow-up mediano 8.4 m) 
80.6% dei pz rimanevano liberi da 
progressione e in trattamento

Searle E et al, EHA 2023. P 30



Combinazioni di BiAbs: Tal-Dara-Pom

Da Tacchetti P et al, Cancers 2024



Tal + Dara + Pom: TRIMM-2 (Phase 1). 
Caratteristiche dei pazienti

Bahlis N et al, IMS 2024



Tal + Dara + Pom. Efficacia

Bahlis N et al, IMS 2024

T mediano alla 1° risposta: 1 m
ORR 81.8%, ≥CR 55.8% (dati combinati)
ORR, DOR e PFS favorevoli anche in pz refrattari a 
Dara, Pom, BsAbs e precedente CAR-T



BsAbs in combinazione. In sintesi:

Le combinazioni di BsAbs (Tec, Tal) con altri agenti ad azione immunomodulante (IMIDs e/o anti-CD38) e la 
combinazione  Tec + Tal si associano a aumento ORR e rate di risposte profonde vs BsAbs in monoterapia
Le risposte sono rapide e durature

Le combinazioni di BsAbs (Tec, Tal) con altri farmaci ad azione immunomodulante (IMIDs e/o anti-CD38) superano la 
refrattarietà agli agenti somministrati singolarmente

Le combinazioni di Tal sono efficaci anche in pz esposti a terapie T cell redirecting (CAR-T, BsAbs, inclusa BCMA-TT)

Le combinazioni di BsAbs (i.e. Tec + Tal) si associano a outcome favorevoli in alcune categorie di rischio (EMD)

Le combinazioni di BsAbs (Tec, Tal) con altri agenti ad azione immunomodulante (IMIDs e/o anti-CD38) e la 
combinazione Tec + Tal non si associano a tossicità extraematologica additiva, in particolare ad aumento dell’incidenza di 
infezioni G3/4, rispetto ai BsAbs in monoterapia
Le combinazioni di BsAbs (Tec, Tal) e di Tec + Tal si associano a elevato rate di CRS, gli eventi sono tuttavia limitati a G <3.

Follow-up più prolungati sono necessari a definire gli outcome a lungo termine



Strategie per ottimizzare l’efficacia dei BsAbs

-
-

van de Donk WCJ et al, ASCO 2023. Poster 8011

mPFS nei pz con ≤3 precedenti LOT: 18.1 m
mPFS nei pz con >3 precedenti LOT: 9.7 m

Garfall AL et al, ASCO 2024. P7540

Timing di utilizzo precoce



Strategie per ottimizzare l’efficacia dei BsAbs
Timing di utilizzo precoce 



Sequencing:
Teclistamab dopo precedente BCMA-TT (CAR-T, 

ADC): MajesTEC-1, Cohort C

Touzeau C et al, EHA 2022

ORR 52.5%  in pz con precedente esposizione BCMA-TT (CAR-T 
e/o ADC) vs 63% nella popolazione generale 

3  di 4 pz trattati con ADC e CAR-T hanno ottenuto una risposta

mDOR NR
Con follow-up mediano di 11.8 m, il 71.4% dei pz responsivi ha 
mantenutola risposta

Profilo di safety sovrapponibile ai pz BCMA-TT-naive



Jakubowiak AJ, ASH 2023

ORR 65.7% nei pz con precedente BCMA-TT (CAR-T, BsAbs, ADC), simile a popolazione complessiva e nei pz con 
precedente CAR-T e ADC
ORR inferiore (52.2%) nei pz con precedente BsAbs anti-BCMA in particolare quando somministrati in linea 
immediatamente precedente (28.6%) vs qualsiasi linea (61.1%)

Sequencing:
Talquetamab dopo precedente BCMA-TT (CAR-T, 

BsAbs, ADC): MonumenTAL-1



Sequencing. CAR-T dopo precedente 
BCMA-TT. Studi di Real World

Hansen DK et al,  JCO 2023

In analisi multivariata, i pz con 
precedente BCMA-TT, HCR, ECOG 
PS ≥2 al momento della
linfodeplezione, e età inferiore si
associano a PFS inferiore

I pz con precedente qualsiasi
BCMA-TT, precedente Belamaf, 
BCMA-BsAbs, ma non quelli con 
precedente BCMA-CAR-T, hanno
PFS significativamente inferiore
vs i pz non esposti



Nei pz responsivi a CAR-T vs non responsivi: 
- minore durata della precedente BCMA-TT
- tempo più prolungato dalla precedente BCMA-TT 
alla aferesi e alla infusione di Ide-cel

- ORR e ≥CR rate superiori in pz trattati con ide-cel
con BCMA-TT >6 m vs <6 m

Il timing della somministrazione di CAR-T rispetto 
alla più recente esposizione a BCMA-TT e la durata 
delle precedente BCMA-TT potrebbero 
rappresentare fattori predittivi di risposta

Sequencing. CAR-T dopo precedente BCMA-TT: 
Studi di Real World

Ferreri JC et al, Blood Canc J 2023

Cohen AD et al, Blood 2023

ide-cel

cilta-cel



E’ possibile un ritrattamento/trattamento sequenziale 
con agenti anti-BCMA? In sintesi:

Il ritrattamento/trattamento sequenziale con agenti anti-BCMA è proponibile. 
I dati emersi dagli studi clinici di fase 1/2 e di Real World suggeriscono:

- Impatto negativo di precedente BsAbs su CAR-T (maggior probabilità di antigen 
escape e di T cell exhaustion correlate alla stimolazione antigenica continua)
- Modesto impatto di precedente CAR-T su BsAbs
- La perdita dell’Ag BCMA (antigen loss) potrebbe non rappresentare un 
meccanismo di resistenza comune, dal momento che BCMA è essenziale per la 
sopravvivenza delle PC
Nello studio KarMMa (ide-cel) solo il 4% dei pz responsivi ha presentato una perdita
dell’Ag BCMA alla progressione

-L’individuazione e il monitoraggio dei meccanismi di resistenza primaria o acquisita a potrebbero contribuire a 
guidare le decisioni rispetto alla possibilità e alle modalità di un ritrattamento/trattamento sequenziale con BCMA-
TT (meccanismi di resistenza correlati al microambiente, alla cellula T, alla cellula tumorale)

Necessità di dati prospettici al fine di definire il timing e le modalità di sequencing



Rischio infettivo nei pazienti trattati con BsAbs

Mazahreh F et al,  Blood Adv 2023

1185 pz trattati con BsAbs (71.6 % anti-BCMA) in monoterapia, senza precedente 
esposizione ad altri BsAbs

Neutropenia: di ogni grado 38.6%, G3/4 34.8%
Infezioni di ogni grado 50%, G3/4 24.5%
25% dei decessi correlati a infezione
Ipogammaglobulinemia (riportata in 4 studi): 75.3% 

BsAbs non-anti-BCMA vs anti-BCMA:
Neutropenia G3/4 25.3% vs 39.2%
Infezioni G3/4 11.9% vs 30%

Strategie per ridurre il rischio infettivo:
- Utilizzo precoce (pz meno pretrattati)
- Riduzione della frequenza di somministrazione, terapia a tempo definito (?)
- Profilassi con immunoglobuline
- Profilassi antinfettiva e monitoraggio



Strategie per migliorare il profilo di safety nei pazienti 
trattati con BsAbs. Profilassi con immunoglobuline

Lancman G et al, Blood Canc Disc 2023

In corso di somministrazione di IVIg, l’incidenza di infezioni
G≥3 era ridotta del 90% rispetto all’osservazione
(incidence rate ratio 0.10; 95% CI, 0.01–0.80; P = 0.03)

Ipogammaglobulinemia severa si sviluppa
nel 100% dei pz responsivi e si mantiene
per l’intera durata del trattamento



Meera Mohan et al, 
Br J Haematol 2023

Strategie per migliorare il profilo di safety nei pazienti 
trattati con BsAbs. Profilassi antinfettiva



Usmani SZ et al, JCO 2023

Al data cut-off (follow-up mediano 30.4 m):
165 pz avevano ricevuto Tec alla RP2D (1.5 mg/kg QW)
65 pz erano passati a 1.5 mg/kg Q2W
38 pz rimanevano in trattamento (di cui 37 Q2W)
L’incidenza di infezioni G ≥3 tende a ridursi nel tempo, in particolare dopo i primi 9-12 mesi di trattamento (switch a Q2W; 
incremento dell’uso di Ig)
E’ stata approvata la somministrazione di Tec 1.5 mg/kg s.c. Q2W nei pz con di ≥RC sostenuta per ≥6 mesi

Strategie per migliorare il profilo di safety nei pazienti trattati 
con BsAbs. Riduzione della frequenza di somministrazione

Garfall AL et al, ASCO 2024, P7540



van de Donk N et al, ASCO 2023. Abs 8033

Una dose singola di Toci in profilassi precedente la 1a dose di step-up 
di Tec si associa a riduzione dell’incidenza di CRS al 26.1% (G1/2), 
corrispondente a una riduzione del 64% rispetto alla popolazione
complessiva in MajesTEC-1

La somministrazione di una dose singola di Toci in profilassi potrebbe
consentire la somministrazione di Tec in regime ambulatoriale

Strategie per migliorare il profilo di safety nei pazienti 
trattati con BsAbs. Profilassi della CRS



Ruolo dei BsAbs nell’era della immunoterapia
Considerazioni conclusive

La modulazione immunologica è cruciale nell’ottenimento e persistenza della risposta a terapie T cell-dipendenti (BsAbs, CAR-T)

Il concetto di “refrattarietà” in ambito di immunoterapia deve essere rivisto alla luce di: 
- Possibilità di modulare farmacologicamente il microambiente immunitario e quindi la risposta terapeutica
- Potenzialità sinergiche degli approcci immunoterapici
- Ruolo del “resting” dei linfociti T nel miglioramento della T cell exhaustion (somministrazione dilazionata/intermittente)

Possibile rechallenge, utilizzo sequenziale di approcci immunoterapici (i.e. BCMA-TT) anche in associazione ad agenti 
potenzialmente in grado di modulare l’assetto immunitario, la fitness delle cellule T e/o l’espressione dell’Ag target, e quindi la 
risposta

Potenzialità degli agenti immunomodulanti (IMIDs, anti-CD38) quali backbone da riproporre attraverso più linee terapeutiche al 
fine di modulare il microambiente immunitario e sfruttare i meccanismi sinergici

E’ auspicabile l’impiego dell’immunoterapia, incluse le terapie T-cell dipendenti, in/dalla fase precoce (limitata esposizione a 
terapie immunosoppressive, fitness delle cellule effettrici)



Grazie per l’attenzione


