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MGUS is geen zeldzame aandoening

Proportion with MGUS
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Figure 2 - Prevalence of MGUS - All and by Immunoglobulin Subtype
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Polyneuropathie bij MGUS
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Weinig voorkomende oorzaak van pnp

U

= Diabetic polyneuropathy

® Cryptogenic axonal polyneuropathy

® Toxic polyneuropathy®

® Immune-mediated polyneuropathy®

® Hereditary polyneuropathy
Polyneuropathy with systemic disease'

® Metabolic polyneuropathy®

® Polyneuropathy with vitamin B, , deficiency”

» |diopathic small fiber neuropathy
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Rituximab

UMC Utrecht

Technique  Intervention Design SAt;:dlz Nll::lﬁlzz:f Outcome Authors
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Intervention Design Study Arms NI‘,’:‘ﬁ::‘i;f Outcome Authors
Randomized
double-blind 2 patients had a short
crossover trial. (<3 months) clinically
Follow-up 6 IVIG vs. 11vs. 11 (9 significant Dalakas et al.,
months (3 months placebo anti-MAG) improvement in 1996. [164]
for 1st treatment, 3 neurological
months for 2nd functions
treatment)
Significant clinical
Intravenous improvement after 4
immunoglob- weeks (INCAT score
ulins Randomized and 10 m walk test).
(IVIG) double-blind IVIG vs. 11vs.11(11  Secondary outcomes Comi et al.,
crossover trial. placebo anti-MAG) significantly 2002. [165]

Follow-up 4 weeks

increased as well. No
percentages of
patients given. No
data after follow-up
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Overige behandelingen
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Decreasing M-protein production by targeting B-cell
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Nieuwe behandelingen

- Hoe meten we vooruitgang
»  MGUS pnp specifieke
uitkomstmaten
« Voldoende deelnemers aan
studies

- Bij wie moeten we de
behandeling testen

« Waarom onderzoeken we niet
..of .72
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Technique

Treatment

BTK inhibitors (e.g., ibrutinib,
zanubrutinib, acalabrutinib)

BCL2 inhibitors (Venetoclax)

Anti-BCL2 monoclonal

Decreasing M-protein antibody (ulocuplumab)
production by targeting
B-cell
Next-generation anti-CD20
monoclonal antibodies (e.g.,
ofatumumab and
obinutuzumab)
Proteasome inhibitors (e.g.,
carfilzomib and ixazomib)
Decreasing damage by Complement inhibitors (e.g.,
M-protein by Cinryze, ARGX-117,
immunosuppression or compstatin family C3
-modulation inhibitors, and eculizumab)

Preventing the M-protein
from binding/attacking
target antigen

Autoantibody competitor
decoys or antigen mimics (e.g.,
PPSGG)
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Waarom onderzoeken we niet ...

U Inspectic Gezondheidszorg en feugd
&l_ﬁ Ministerie von Volksgezondheid,
Welzijn en Sport
Home > Actueel > Nieuws >

Vanaf vandaag strengere regels voor nieuwe medische
hulpmiddelen

Nieuwsbericht | 26-05-2021 | 08:00

De nieuwe Europese wetgeving voor medische hulpmiddelen is vanaf
vandaag van toepassing. Dat betekent dat medische hulpmiddelen aan
nog strengere eisen moeten voldoen voor ze op de Europese markt
mogen komen. De Inspectie Gezondheidszorg en Jeugd ziet voor
Nederland toe op deze wetgeving.

Handleiding Algemene Verordening
Gegevensbescherming (AVG)

Rapport| 22-01-2018

Vanaf 25 mei 2018 geldt de Algemene Verordening
Gegevensbescherming (AVG). Deze handleiding legt uit wat de AVG
betekent voor partijen die persoongegevens verwerken. En aan welke
regels de gegevensverwerking moet voldoen.

aHandleiding Algemene Verordening Gegevensbescherming (AVG) (PDF |
98 pagina's| 1,9 MB)
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Een greep uit alle veranderingen:

striktere controle bij hoog risico producten zoals implantaten voordat ze op de markt
komen;

nieuwe classificatieregels voor medische software;

meer transparantie door verplichte registratie in een centrale Europese database, ook
toegankelijk voor patiénten in EUDAMED;

verbetering traceerbaarheid door een uniek identificatienummer (UDI) voor elk
hulpmiddel;

verplichting tot uitgebreidere monitoring op veiligheid en prestaties als een product op de
marktis;

duidelijke verantwoordelijkheid en aansprakelijkheidsstelling voor marktpartijen;

striktere regels voor certificerende instanties (notified bodies) en het toezicht hierop.

Alle elementen van de MDR vallen onder ons toezicht. Zo zien we toe op de optimale
veiligheid van de medische hulpmiddelen zelf en op hetveilig gebruik van medische
technologie door zorgverleners.
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Waarom onderzoeken we niet ...

Elk onderzoek kost geld, tijd en middelen

Beide zijn beperkt

Onderzoeken moeten daarom goed worden overwogen en optimaal
worden opgezet
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International/ Multi-center
Prospective

Observational cohort
Biobank

Web-Based Registry
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B >3 years
O Year3
B Year2
B Year1

2023
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e 252 patients in total
* 32 new patients in 2023 (+15%)
e Started follow-up after year 3



Stap terug om daarmee vooruit te komen
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