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SOUCASNE MOZNOSTI LECBY BRAF V60OE MUTOVANEHO METASTATICKEHO KOLOREKTALNIHO KARCINOMU

nefit z tripletu (34). Nicméné i v rdmci populace
pacientu [éc¢enych dubletem Ize pozorovat vel-
ké rozdily v Gcinnosti, kdy Ize opét identifiko-
vat podskupinu pacientd, u které Ize ocekavat
signifikantni klinicky benefit. Jednd se o popu-
laci pacientt s RNF43 (ring finger protein 43)
mutaci (35). V ptipadé efektivity BEACON rezi-
mu u podskupin dle CMS, BM, RNF43 mutace
se jednd zatim o data, které nemaji uplatnéni
v bézné klinické praxi, nicméné jsou diikazem
potteby identifikace dalsich prediktivnich mar-
ker( s cilem maximalizovat benefit terapie pro
konkrétni pacienty. | pies tato dllezita data
|ze konstatovat, ze kombinace encorafenib +
cetuximab se stala novym standardem lé¢by
pro vechny predlécené pacienty s BRAF V600E
mMCRC v bézné klinické praxi.

Pozitivni vysledky studie BEACON vedly
k logické tvaze testovat tuto kombinaci v ¢as-
néjsich liniich lé¢by s védomim vysoké biolo-
gické agresivity BRAF V600OE mCRC a omeze-
nych moznostilécby ve vyssich liniich v pfipadé
progrese na lé¢bé. Studie ANCHOR byla multi-
centricka, jednoramenna, otevienad studie faze
I, ktera hodnotila efektivitu, bezpeénost a kva-
litu Zivota kombinace encorafenib + binimeti-
nib + cetuximab v prvni linii é¢by BRAF V600E
mCRC. Do studie bylo zafazeno 95 pacientd.
Studie pfinesla slibné vysledky, kdy ORR byl
47,4% (vSechny byly parcidlni odpovédi), mPFS
byl 5,8 mésice a mOS 18,3 mésice. Toxicita byla
zvladatelna a odpovidala znamému profilu
toxicity encorafenibu a cetuximabu (36).

Kombinace encorafenibu (E) + cetuximabu
(C) s nebo bez chemoterapie proti standardni
terapii v kontrolnim rameni je testovanaiv ak-
tudlné probihajici oteviené, multicentrické,
randomizované studii faze Ill, BREAKWATER.
Prvni vysledky, v ramci safety-lead-in popu-
lace (n = 57) byly prezentovany na kongresu
ESMO 2022. Slibné vysledky v parametru ORR
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Zavér
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