) PREHLEDOVE CLANKY

INOVACE A VYVOJ V TERAPII CHRONICKE LYMFOCYTARNI LEUKEMIE

V monoterapii venetoklaxem byl median
PFS 27,2 mésicu (28). Naproti tomu ve studii
SEQUOIA vedla dlouhodoba lé¢ba zanubru-
tinibem k odhadnutému dvouletému PFS
88,9% (29). Studie A041202, kterd porovna-
vala ucinnost a bezpecnost ibrutinibu sa-
motného nebo v kombinaci s rituximabem
proti chemoimunoterapii bendamustin plus
rituximab (BR) u starsich pacientl s CLL, pre-
kvapivé nepozorovala vlivabnormality TP53
na vysledky |é¢by v ramenech s ibrutinibem
(30). Podobné pozitivni efekt 1écby BTK in-
hibitory byl zaznamenén u vysoce rizikové
CLL ve studii ELEVATE-TN, kde pacienti byli
randomizovani k akalabrutinibinu v mono-
terapii, akalabrutinibu s obinutuzumabem
nebo k chemoimunoterapii obinutuzumab
plus chlorambucil (G-Clb). U 73 pacienttd
s del(17p) a/nebo mutaci TP53 doséhla od-
hadovana 72mési¢ni mira PFS 56 %, 56 %
a 18 % (31). V soucasnosti je obtizné odhad-
nout, kdy a zda vibec se podafi zavést lé-
¢ebné postupy u Siroké populace pacientl
s CLL, které by mély kurativni potencial.
Pfedpokladdd se, ze takové [écba by musela
byt zamérena pfimo proti leukemii iniciujici
bunce, kterd je jinak zdrojem subpopulaci
bunék s rozdilnym IGHV a odli$nymi muta-
cemi (32). K dosazeni takového cile by mohlo
dopomoci zavedeni kombinovanych rezimt
(duplety/triplety) s fixni délkou lécby v cas-
nych liniich [é¢by, aby se zabrénilo rezistenci
a maximalizovala se doba bez |é¢by. Stejné
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