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touchCONGRESS Revisidon de datos
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La aprobacidn del tratamiento con TKI en la LMC ha cambiado
el destino de muchos pacientes con la enfermedad

Aprobado por la
EMA en el 20011

1.? generacion

Imatinib

-

Aprobado por la EMA
en el 200620131

2.7 generacion

Dasatinib
Nilotinib
Bosutinib

Aprobado por la EMA
en el 2013-202212

3.7 generacion

Ponatinib
Asciminib
Olverembatinib (aprobado solo en China en el 2021)?
J

-

Supervivencia global a 10 afios pre-TKI*

\

.

Supervivencia global a 10 afios post-TKI*

-

—

~

Fracaso terapéutico post-TKI5

Intolerancia

Resistencia ]

J

EMA, Agencia Europea de Medicamentos; TKI, inhibidor de la tirosina cinasa; LMC, leucemia mieloide crénica
1. Vener C, et al. Blood Adv. 2020;4:2723-35; 2. Tesileanu CMS, et al. Oncologist. 2023;28:628-32; 3. Dhillon S. Drugs. 2022;82:469-75;
4. Jabbour E, Kantarjian H. Am J Hematol. 2020;95:691-709; 5. Yeung DT, et al. Blood. 2022;139:3474-9.

“ouch
HAEMATOLOGY



$103: El asciminib proporciona una eficacia superior, y una seguridad y tolerabilidad excelentes
frente a los TKI en la LMC recién diagnosticada en el estudio fundamental ASC4FIRST

Hochhaus A, et al.

Pacientes con RMM en la semana 48 (%) Seguridad y tolerabilidad

Diferencia: 18,9 %
p<0,001*

67,7
49,0

Asciminib Todos los TKI
(n=201) SI' (n=204)

Estrato de imatinib

Diferencia: 29,6 %
p<0,001*

Asciminib  TKI SI
(n=101) (n=102)

Acontecimientos Asciminib Imatinib
adversos, % (n = 200) (n=99)

Grado 23 44,4

Provocaron la

; o 11,1
interrupcion

Provocaron un ajuste
o interrupcion de la 39,4
dosis

El asciminib demostré una eficacia superior frente al imatinib y los TKI de 2G,
y una seguridad y tolerabilidad aceptables en pacientes con LMC recién diagnosticada.

*Estimado utilizando el método de Mantel-Haenszel después de estratificar por los TKI seleccionados antes de la aleatorizacion y los grupos de riesgo segun la ELTS en
el momento basal (ambos datos de TRI). Valor p unilateral ajustado calculado segun el procedimiento gréfico de control de acceso. La hipétesis nula se rechaza si el
valor p ajustado es <0,025. tTodos los TKI SI: imatinib (n = 102) + 2G-TKI (n = 102; nilotinib, 48 %; dasatinib, 41 %; bosutinib, 11 %). 2G, segunda generacion; ELTS,
puntuacién de supervivencia a largo plazo del Estudio Europeo de Tratamientos y Resultados; IC, intervalo de confianza; LMC, leucemia mieloide crénica; RMM,
respuesta molecular mayor; S, seleccionado por el investigador; TKI, inhibidor de la tirosina cinasa; TRI, tecnologia de respuesta interactiva.

Hochhaus A, et al. Presentado en el Congreso Hibrido de la EHA 2024, Madrid, Espafia. Del 13 al 16 de junio de 2024. Presentacién oral S103.

TKI de 2G
(n = 102)
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P730: Asciminib como terapia inicial con adicion de dosis mas bajas de TKI para pacientes
con LMC que no alcanzan una remision molecular profunda (ALERTCML)
Atallah E, et al.

Pacientes que logran una respuesta molecular (N = 36)* .. .
. . Acontecimientos adversos ocurridos 210 veces
Mediana de seguimiento: 24 semanas

3 meses (n = 20) Fatiga
Artralgia
Hipertensién B Grado1/2

5 Dolor de cabeza B Grado3/4
Ndauseas
>RM2 >RM3 >RM4 >RM5 Anemia

Lipasa I

100 6 meses (n = 16) Hiperuricemia
Diarrea

cpk 1

Dolor abdominal

—
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N
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Pacientes (%)

T
>RM2 >RM3 >RM4 Recuento de 1
linfocitos

5 10 15 20 25 30 35

El asciminib como tratamiento de primera linea es eficaz y bien tolerado.

*RM2, BCR::ABL <1 %; RM3, BCR::ABL 0,1 %; RM4, BCR::ABL <0,01 %; RM5, BCR::ABL 0,001 %. CPK, creatina fosfocinasa; GB, globulos blancos; LMC, leucemia mieloide crénica;
RM, respuesta molecular. Atallah E, et al. Presentado en el Congreso Hibrido de la EHA 2024, Madrid, Espafia. Del 13 al 16 de junio de 2024. Presentacion del pdster P730. HAEMATOLOGY




P718: Resultados del ponatinib como tratamiento de primera linea para la LMC en fase crdnica
Haddad F, et al.

Pacientes que logran una respuesta con el tiempo (N = 51) g
. . ) Seguridad
Mediana de tiempo en terapia: 13 meses

| 96| 96 | 96 .
78| 82| 82 L 1ey AAGCV:
ocho en seis pacientes
RCC RMM

Pacientes (%)

3 meses Reduccion de dosis debido a AA CV:
[ 6 meses 16 %

B 9 meses
B 12 meses

a6 | 50 , Interrupciones permanentes
36 10 % debidas a AA CV:
12 J“ cinco pacientes
" RM4

RMA4.5

ocho pacientes

Pacientes (%)

En la LMC en FC recién diagnosticada, el ponatinib se asocio a tasas elevadas de respuestas citogenéticas
y moleculares. Sin embargo, la toxicidad CV supuso un reto para su uso en primera linea.

*EI 59 % de los pacientes (n = 30) presentaban >1 comorbilidad CV en el momento basal. AA, acontecimiento adverso; AAG, AA grave; CV, cardiovascular; FC, fase crénica; LMC,
leucemia mieloide cronica; RCC, respuesta citogenética completa; RM, respuesta molecular; RM4,0, BCR::ABL <0,01 %; RM4,5, BCR::ABL <0,0032 %; RMM, respuesta molecular mayor.
Haddad F, et al. Presentado en el Congreso Hibrido de la EHA 2024, Madrid, Espafia. Del 13 al 16 de junio de 2024. Presentacion del péster P718. HAEMATOLOGY
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S173: Resultados con ponatinib en pacientes con leucemia mieloide cronica en fase
crdénica y la mutacion T315I/: resultados a 4 ainos del ensayo OPTIC

Apperley J, et al.

Eficacia en pacientes con la mutacion 7315/ (N = 67).

Mediana de seguimiento de 60,6-63,5 meses?!

Pacientes (%)

16
<1 % BCR::ABL1IS SSP
100 -

36 Dosis inicial
75 70 15 mg(n =21)
M 30 mg(n=21)
M 45 mg (n = 25)

Pacientes (%)

Seguridad y tolerabilidad segun la dosis inicial?
Acontecimientos 15 mg
adversos, % (n=21)
38 60

AAST de grado 23 38
AAST que

provocaron la

interrupcion

AOA ST

AOA ST ajustado a la
exposicion

El ponatinib demostré una eficacia a largo plazo y una seguridad manejable. Una dosis inicial de ponatinib de 45 mg
con reduccién a 15 mg al alcanzar <1 % de la BCR::ABL1IS proporciond la relacion beneficio/riesgo 6ptima.

AA ET, acontecimiento adverso surgido durante el tratamiento; AOA ST, acontecimientos oclusivos arteriales surgidos durante el tratamiento; El, Escala Internacional;

SG, supervivencia global; SSP, supervivencia sin progresion. 1. Deininger M, et al. J Clin Oncol. 2024;42 (Suppl. 16):6501;
2. Apperley J, et al. Presentado en el Congreso Hibrido de la EHA 2024, Madrid, Espafia. Del 13 al 16 de junio de 2024. Presentacién oral S173.
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P719: El bosutinib en dosis iniciales mas bajas es seguro y eficaz para pacientes con LMC

resistentes o intolerantes al tratamiento previo (ensayo BOGI): un ensayo de un solo
grupo, multicéntrico, de fase Il
Kimura s, et al.

Tasa de interrupcion del bosutinib a los 12 meses Datos de seguridad seleccionados

Este estudio: dosis inicial de 200 mg (n=35)* M Estudio previo: dosis inicial de 500 mg (n = 28)?
100 - 100 f 100 -

80 80 A 80

60 1 p = 0,005

40

60 - 60 -
40 - 40 ~

1
20 20 - 2
25,7 11 0 20,0 0 3,0
0 —J“ 0 - 0

Global Debido a TRF Elevacion transaminasas Diarrea de
de grado 3/4 grado 3/4
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La dosis inicial mas baja de bosutinib redujo la tasa de interrupcion del farmaco debido a TRF graves,
especialmente diarrea, al tiempo que se mantenia la eficacia clinica.

LMC, leucemia mieloide crénica; TRF, toxicidades relacionadas con el farmaco. p
1. Kimura S, et al. Presentado en el Congreso Hibrido de la EHA 2024, Madrid, Espafia. Del 13 al 16 de junio de 2024. \
Presentacion del péster P719; 2. Nakaseko C, et al. Int J Hematol. 2015;101:154-64. HAEMATOLOGY




S172: Mejora de la tolerabilidad con dasatinib administrado 5 dias en comparacion con 7 dias

por semana en pacientes con LMC en fase cronica. Resultados finales del ensayo DasaHIT
La Rosée P, et al.

Eficacia molecular (RMM) a los 24 meses Seguridad

Grupo experimental (100 mg QD, 5 dias + 2 dias de descanso) ( )
B Grupo estandar (100 mg QD, 7 dias) Mediana de la PTA=2

ara los grupos experimental y estandar
100 - 100 - P Eripos exp Y

80 80

Los derrames pleurales y pericardicos
60 60 . .
se produjeron con una frecuencia
40 40 significativamente menor en el grupo
experimental frente al grupo estandar:
20 20 8,0 % frente a 16,2 % (p = 0,0468)

—
X
—
(%]
Q
=)
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0
n=130 n=130 n=100 n=106 n=24 n=30
Cualquier linea de tratamiento Pacientes de primera linea Pacientes de ultima linea

Hubo un efecto favorable de la modificacidén de la dosis de dasatinib para reducir los derrames pleurales/cardiacos
mientras se mantenia la eficacia en pacientes con LMC en primera linea;
los pacientes de ultima linea parecian obtener mas beneficios de la dosificacion continua.

LMC, leucemia mieloide crénica; PTA, puntuacion de toxicidad acumulativa; QD, una vez al dia; RMM, respuesta molecular mayor. g
La Rosée P, et al. Presentado en el Congreso Hibrido de la EHA 2024, Madrid, Espafia. Del 13 al 16 de junio de 2024. Presentacién oral S172. HAEMATOLOGY




Presentacion oral de la ESH-iCMLf: Andlisis de emparejamiento por puntuaciones de
propension que compara los resultados del tratamiento con asciminib con los de ponatinib

en el tratamiento de ultima linea para pacientes con leucemia mieloide crénica
Kim D, et al.

Tasa de sucesos a lo largo del tiempo Supervivencia sin fracasos a los 12 meses

Pacientes en general (N = 607) Pacientes con AEPP (N = 270)

Pacientes en general (N = 607) Pacientes con AEPP (N = 270)
100

g0 | p=0,001 p = 0,005

100
g0 | P=0,0003 p = 0,0085

60 60

40 40
33
0 0

lano 2afios 3anos 1lano 2afos 3anos 1 afo 2 anos

—
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1 ano 2 afos

B Asciminib [ Ponatinib [ Asciminib Ponatinib

El asciminib tuvo una eficacia al menos igual a la del ponatinib,
A 1 aiio en la cohorte global: mejora de la SSA con asciminib en siempre que no hubiera una mutacion ABL1 KD resistente al asciminib.

pacientes sin mutacion T315l (p = 0,0002), pero no en aquellos El asciminib se asocid con una tasa superior de supervivencia sin
con enfermedad con mutacién T315! (p = 0,575) acontecimientos y de fracasos frente al ponatinib en general,
y en el subgrupo seleccionado para AEPP.

AEPP, andlisis de emparejamiento por puntuaciones de propensién; KD, dominio cinasa.

2
Kim D, et al. Presentado en la ESH-iCMLf 2024, Praga, Republica Checa, del 27 al 29 de septiembre. Presentacién oral.

“ouch
HAEMATOLOGY




P722: El olverembatinib supera la resistencia al ponatinib y al asciminib en pacientes con
LMC muy pretratada y LLA Filadelfia+
Jabbour E, et al.

Respuesta al olverembatinib segun . _
el historial de tratamiento SCETILER (W SEL),

AART (la mayoria de grado 1/2 y
clinicamente manejables)

—_
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AA de grado 3/4 relacionados con el
tratamiento

n=51 n=59 n=26 n=30 n=8 n=12

Total Ponatinib previo Asciminib previo AAG relacionados con el tratamiento

Mediana de seguimiento: 48,9 semanas

El olverembatinib fue eficaz y bien tolerado en dosis de hasta 50 mg c2d en pacientes con LMC en FC muy pretratada
y leucemia avanzada, incluida la enfermedad resistente/intolerante al ponatinib o al asciminib.

AA, acontecimiento adverso; AAG, AA grave; AART, AA relacionado con el tratamiento; FC, fase crénica; LLA, leucemia linfobldstica aguda; LMC, leucemia mieloide crénica;
c2d, cada dos dias; RCC, respuesta citogenética completa, RMM, respuesta molecular mayor.

Jabbour E, et al. Presentado en el Congreso Hibrido de la EHA 2024, Madrid, Espaiia. Del 13 al 16 de junio de 2024. Presentacién del pdster P722. HAEMATOLOGY
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P712: Actualizacion del seguimiento a largo plazo ampliado del estudio francés
Stop Imatinib (STIM1)
Mahon F, et al.

Duracion de la remision de la enfermedad tras la interrupcion del imatinib (N = 100)

tras la interrupcion del imatinib (rango 9-180)

Mediana del seguimiento molecular> 153 meses Ninguno presenté progresion de la LMC

Vs

Supervivencia global

10 anos

Recurrencia molecular confirmada > 62 %

o, o/.
Supervivencia sin recurrencia > 37 % 21 Lo ((Eeslgai A ey

molecular a los 120 meses (IC del 95 %; 28 a 48)

20 anos

molecular a los 156 meses (IC del 95 % 26 a 46)

. . . o V) 0, 5
Supervivencia sin recurrencia > 35% 88 % (IC del 95 %; 812 96)

Los resultados contribuyen significativamente a comprender la remisién sin tratamiento en la LMC
y sus implicaciones para la supervivencia a largo plazo.

IC, intervalo de confianza; LMC, leucemia mieloide croénica. )
Mahon F, et al. Presentado en el Congreso Hibrido de la EHA 2024, Madrid, Espafia. Del 13 al 16 de junio de 2024. Presentacion del pdster P712. HAEMATOLOGY




P721: Eficacia clinica del tratamiento de primera linea con nilotinib o imatinib en
pacientes con LMC: datos reales a nivel nacional
Belohlavkova P, et al.

Comparacion de la eficacia de los TKI en grupos de tratamiento emparejados

[ Los pacientes tratados con nilotinib )
alcanzaron una RCC y una RMM mas

rapidamente que los pacientes
emparejados tratados con imatinib 100
(ambos p <0,001) p=0,040 p = 0,025

— 80 — 80 94,4 90,5

M Nilotinib (n = 163) M Imatinib [emparejado] (n = 163)
p =0,602

100 N ]

No hubo diferencias en la
supervivencia especifica de la
enfermedad entre los grupos

60 60

40 40
emparejados o los cuatro grupos
debido a la mayor edad y 20 20
comorbilidades en los 0
_grupos no emparejados con imatinib )

Pacientes (%)

0

En este analisis real con seguimiento a largo plazo, el nilotinib de primera linea demostré una consecucidon mas rapida de la RCCy la
RMM, asi como una mayor SSF y SSA, pero no mostré ningun beneficio para la SG. El imatinib sigue siendo una opcién eficaz para el
tratamiento de primera linea de la LMC en FC, especialmente en pacientes de edad avanzada con comorbilidades.

LMC, leucemia mieloide crénica; RCC, respuesta citogenética completa; RMM, respuesta molecular mayor; SG, supervivencia global; SSA, supervivencia sin acontecimientos;
SSF, supervivencia sin fracasos.

Belohlavkova P, et al. Presentado en el Congreso Hibrido de la EHA 2024, Madrid, Espafia. Del 13 al 16 de junio de 2024. Presentacién del péster P721. HAEMATOLOGY




Presentacion oral de la ESH-iCMLf: El asciminib proporciona respuestas moleculares duraderas
a largo plazo y un perfil de seguridad consistente en pacientes con LMC en FC con mutacion

T3151 con hasta aproximadamente 6 afios de exposicion: andlisis final de un ensayo de fase 1
Cortes J, et al.

RMM acumulada a lo largo del tiempo con asciminib 200 mg BID (n = 45) . "
. " ~ Seguridad
Mediana de exposicion: 3,5 afos

. Todos los pacientes
74 % Sin tratamiento previo con Acontecimientos adversos (%) (N ='28)
ponatinib (n = 19) dos g
Todos los grados 100
o,
33 % Todos evaluables (n = 45)

Grado >3 60
o,
39 % Ponatinib previo (n = 26)

—
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Provocaron un aj./int. de la dosis 44

. . Provocaron la interrupcion 10
En general, los pacientes siguieron alcanzando
i la primera RMM hasta la semana 264 Requirieron terapia adicional

81

24 48 96 216 264 312 360 432 Muertes 6

. Acontecimientos oclusivos arteriales,
Tiempo (semanas) todos de gr. 23 12,5%/6,3

Este analisis final confirma que el asciminib es una opcién de tratamiento en la LMC en FC con mutacién T315I, con potencial para proporcionar
una RMM duradera independientemente del estado del tratamiento previo con ponatinib, con eficacia y tolerabilidad sostenidas.

*Después de 1,4 afios de exposicion adicional en comparacion con el punto de corte de los datos anteriores (2,1 afios de exposicion media), la tasa de AA de grado 23 (60,4 %) no aumentd, y no se produjeron
AA nuevos que llevaran a la interrupcidn. Las tasas de AA de especial interés fueron coherentes con el andlisis anterior. tLa mayoria (5 de 6) de los pacientes tenian exposicidn previa a >3 TKl y todos tenian >1
factor de riesgo cardiovascular pasado o activo en el momento basal. Ninglin acontecimiento oclusivo arterial condujo a un ajuste/interrupcién/discontinuacion de la dosis.

AA, acontecimiento adverso; aj./int., ajuste o interrupcion; BID, dos veces al dia; gr., grado; LMC en FC, leucemia mieloide crénica en fase crénica; RMM, respuesta molecular mayor.
Cortes J, et al. Presentado en la ESH-iCMLf 2024, Praga, Republica Checa, del 27 al 29 de septiembre. Presentacién oral.
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Presentacion oral de la ESH-iCMLf: Investigacion de los mecanismos de resistencia del
asciminib, un inhibidor alostérico de la BCR::ABL1
Leske IB, et al.

(()) Investigar |la base estructural y los mecanismos moleculares de las mutaciones resistentes al asciminib

Hipétesis: el mecanismo de accidn de las mutaciones resistentes al asciminib difiere con su localizacion
en la BCR::ABL1.

Diseio:
® Analisis de mutaciones de la BCR::ABL1 de pacientes tratados con asciminib
® Analisis estructural de cuatro clusteres:

1. Vecindad de la bolsa de miristoilo

2. KD, bolsa de unién al ATP

3. Lébulo N de la cinasa (superior)

4. Dominio SH3/enlazador SH2-KD

® Proteina Abl pura y homogénea producida en E. coli para estudiar la unién/resistencia al asciminib

ATP, trifosfato de adenosina; KD, dominio cinasa; SH, homologia SRC.
Leske IB, et al. Presentado en la ESH-iCMLf 2024, Praga, Republica Checa, del 27 al 29 de septiembre.
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_*  Presentacion oral de la ESH-ICMLf: Investigacion de los mecanismos de resistencia del
asciminib, un inhibidor alostérico de la BCR::ABL1
Leske IB, et al.

Mutacion (localizacion)

Ninguna A337T/G463D M244V F359I Y115N
(sin mutacion) (bolsa de miristoilo) (KD, I6bulo N) (KD, l6bulo C/ATP) (Dominio SH3)

it/ o

-

A
J

Solo KD 4,4 151/360

SH2-KD 3,5 287/101 40,0

-——— e —,

SH3-SH2-KD 5,3 178/93

- ————— -

\

o ———— -,
— N -

—

Mutaciones con una fuerte disminucion Mutaciones con afinidad de unidn no alterada:
de la afinidad de union: mutaciones fuera de la bolsa de miristoilo, pero siguen confiriendo
de la bolsa de miristoilo. una resistencia media o fuerte en las células

¢Dos mecanismos de
resistencia al asciminib?

KD, dominio de cinasa; Kp, constante de disociacién; SH, homologia SRC. §
Leske IB, et al. Presentado en la ESH-iCMLf 2024, Praga, Republica Checa, del 27 al 29 de septiembre. Presentacién oral. HAEMATOI_OGY




Presentacion oral de la ESH-iCMLf: Investigacion de los mecanismos de resistencia del
asciminib, un inhibidor alostérico de la BCR::ABL1
Leske IB, et al.

Mecanismos moleculares de resistencia al asciminib Acciones racionales para las decisiones terapéuticas
por mutacién puntual: basadas en los datos

Cambio a TKI competitivo con ATP;
las mutaciones de la bolsa de miristoilo son
sensibles a TKI competitivos con ATP

A337V/T, G463D:
bloqueo estérico de la unién del asciminib

M244V, Y115N:
desplazamiento alostérico de la BCR::ABL1 a su
conformacion activa, que no puede reensamblarse

Escalada de dosis, o
cambio a TKI competitivos con ATP

F359V/I: Escalada de dosis o combinacién potencial
induccidon a una conformacién mas activa de KD No cambiar a nilotinib ni a imatinib;
que sea hiperactiva, aunque ensamblada la mutacion F359 es resistente a estos farmacos

La resistencia al asciminib es mas diversa que la resistencia a los TKI competitivos con ATP. El mecanismo de
resistencia al asciminib es complejo, p. ej., resistencia a pesar de una afinidad de unién no alterada.

ATP, trifosfato de adenosina; KD, dominio cinasa; TKI, inhibidor de la tirosina cinasa.
Leske IB, et al. Presentado en la ESH-iCMLf 2024, Praga, Republica Checa, del 27 al 29 de septiembre. Presentacién oral. HAEMATOLOGY
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S174: Un ensayo aleatorizado de fase 2 sobre el ruxolitinib ademas de TKI de la BCR::ABL1

en pacientes con LMC con evidencia molecular de enfermedad (ensayo SWOG S1712)
Sweet K, et al.

Respuesta molecular a los 12 meses (N = 75) AA relacionados de erado 3
Mediana de tiempo con TKI antes de la inscripcion: 3,2 afios g

Grupo A (TKI de un solo farmaco, n = 38) ( )

p =0,048 M Grupo B (ruxolitinib + TKI actual, n = 37)

e O

63 T Grupo A, n=2

Proporcién de pacientes que
cumplieron los criterios de la
NCCN para interrumpir el e o o

tratamiento con TKI: w w w GrupoB,n=3
29 % (grupo B) frentea 11 %

RM4,5 RMA4.0, incidencia (grupo A) p = 0,08
alos 12 meses acumulada en 12 meses
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La combinacidn de ruxolitinib y TKI justifica una investigacién adicional en un estudio mas amplio para determinar
si podria conducir a mayores tasas de remision sin tratamiento.

AA, acontecimiento adverso; LMC, leucemia mieloide crénica; NCCN, Red Nacional Integral del Cancer; RM, respuesta molecular; RM4,0, BCR::ABL <0,01 %;
RM4,5, BCR::ABL £0,0032 %; TKI, inhibidor de la tirosina cinasa.

Sweet K, et al. Presentado en el Congreso Hibrido de la EHA 2024, Madrid, Espafia. Del 13 al 16 de junio de 2024. Presentacion del pdster S174.
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Presentacion oral de la ESH iCMILf: Seguridad y eficacia preliminares del ELVN-001,
un inhibidor selectivo del sitio activo de la BCR::ABL1 en la LMC
Lang F, et al.

AAST en fase la RMM acumuladaf en pacientes sin mutacion T315I
Mediana (intervalo) de la duracién de la exposicion: 20 semanas (0,1-80) A las 24 semanas

Todos los pacientes (N = 37) RMM, % (n/N)

Término preferido, n (%) Cualquier grado Grado 3/4 Todos los pacientes evaluables 44,4 (8/18)
Neutrocitopenia® 4 (10,8) 4 (10,8) RMM alcanzada 23,1 (3/13)
Trombocitopenia* 4 (10,8) 2(5,4) RMM mantenida 100 (5/5)
Louseiep s (27 0 Resistente a TKI 41,7 (5/12)
Pancitopenia 1(2,7) 1(2,7)
Anemia 2 (5,4) 0

Dolor de cabeza 5(13,5)

Intolerante a TKI 50 (3/6)

o
=
=
N1

(=

[}
u

Posasciminib 40 (4/10)

El ELVN-001 tuvo una baja incidencia de AA, consistente

0
Aumento de la lipasa 5 (13,5) 0 ] ] . .

con un perfil selectivo de cinasa, sin que hasta la fecha se
0
0

Artralgia 4 (10,8)
Diarrea 4(10,8)

haya identificado una relacién entre exposicion y toxicidad.
Hubo pruebas tempranas de actividad anti-LMC, incluso en
Nduseas 4(10,8) 0 personas que recibieron asciminib previamente.

No hematico*

*AAST no hemdticos en 210 % de los pacientes. "Término agrupado para neutrocitopenia, incluye recuento de neutréfilos disminuido. *Término agrupado para trombocitopenia, incluye

recuento de plaquetas disminuido. STérmino agrupado para leucocitopenia, incluye recuento de gldbulos blancos disminuido. La respuesta molecular se evalué mediante qPCR central

realizada cada 4 semanas durante 6 veces y, luego, cada 12 semanas. La RMM se define como BCR::ABL1 <0,1 %. AA, acontecimiento adverso; AAST, AA surgido durante el tratamiento;

LMC, leucemia mieloide crénica; qPCR, reaccion en cadena de la polimerasa cuantitativa; RMM, respuesta molecular mayor.

Lang F, et al. Presentado en la ESH-iICMLf 2024, Praga, Republica Checa, del 27 al 29 de septiembre. Presentacion oral. HAEMATOLOGY
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