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NOVINKY V TERAPII DIFUZNIHO VELKOBUNECNEHO B-LYMFOMU

Uvod

Incidence lymfoma v Ceské republice ma
mirné rostouci trend s pfiblizné 2000 novymi
pfipady ro¢né. Vétsinu z tohoto poctu tvofine-
hodgkinské lymfomy (NHL, n = 1700), a pouze
mensi ¢ast Hodgkindv lymfom (n = 250) (1).
NHL je heterogenni skupinou diagnéz, a dale
se délina B-bunécné NHL (90 %) a T-bunécné
NHL (10 %; data z ceského registru NHL ,NiHiL"
NCT03199066). Nejcastéjsim typem lymfomu
vlbec a prototypem agresivniho lymfomu
je difuzni velkobunécny B-lymfom (diffuse
large B-cell ymphoma, DLBCL), jehoz terapii
se vénuje nasledujici text.

Ro¢né je v Ceské republice nové dia-
gnostikovano kolem 700 pacientd s DLBCL
s vékovym medidnem 65 let. Mezi nejcas-
t&jsi prvni pfiznaky DLBCL se fadi rozvoj

periferni lymfadenopatie a abdominalni
¢i gastrointestindlni symptomatologie (2).
B-ptiznaky (hubnuti, sub/febrilie, no¢ni po-
ty) byvaji pfitomny u 40 % vsech nemocnych
v dobé diagnozy.

Diagno6za DLBCL je zalozena na histopa-
tologickém vysetfeni postizené uzliny nebo
infiltrované tkané. DLBCL je heterogenni one-
mocnéni. Klasifikace zalozena na genovém
expresnim profilovani rozdéluje tento lymfom
na podtyp vychazejici z bunék germinélniho
centra (GC) a tzv. non-GC skupinu, ktera da-
le zahrnuje podtyp vychdzejici z aktivova-
nych B lymfocytd (ABC) a neklasifikovatelné
DLBCL (3). Recentné publikované analyzy déli
toto onemocnéni na vice molekuldrnich pod-
typUl na zékladé mutacni analyzy rekurentnich
genetickych zmén (4, 5). Tyto znalosti mohou

do budoucna slouzit k lepSimu vybéru cilené
terapie. Sem fadime predevsim lécbu pomoci
inhibitor( Brutonovy tyrozinkinazy (ibrutinib,
akalabrutinib, zanubrutinib), proteazom (bor-
tezomib, ixazomib), BCL-2 (venetoklax), XPO-1
(selinexor) a EZH2 (tazemetostat; obrazek 1).
V soucasnosti ovsem nadale prevlada
»agnosticky” 1é¢ebny pfistup, ktery cili na
univerzalni B-bunééné povrchové antigeny
(CD19, CD20, CD79b, ROR1 apod.) a molekuly
spolec¢né pro viechny podtypy DLBCL bez
ohledu na znalosti rekurentnich genetickych
zmén. Do této skupiny patfi kromé klasické
chemoterapie a radioterapie predevsim mo-
noklonalni protildtky, konjugaty monoklonal-
nich protilatek a léciva, a imunoterapie zalo-
zend na aktivaci pacientovych T lymfocytl

véetné imunomodulac¢nich [éka.

Obr. 1. Soucasnétrendy v Iécbé difuzniho velkobunécného B-lymfomu (upraveno a aktualizovdno dle Vodicka et al (27))
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