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PŘEHLEDOVÉ ČLÁNKY
JAK2 inhibitory v terapii pacientů s myelofibrózou a anémií

sledku zjištění limitace terapie těmito prepa-

ráty – u části pacientů závažná hematologická 

toxicita, nedostatečná léčebná odpověď nebo 

postupná ztráta odpovědi, tak v následujících 

letech dále pokračoval vývoj nových JAK2 

inhibitorů. V dnešní době již máme k dispozici 

několik perorálních JAK2 inhibitorů lišících se 

navzájem především spektrem nežádoucích 

účinků a svým efektem na anémii a trombo-

cytopenii provázející základní onemocnění. 

Srovnání nežádoucích účinků JAK2 inhibitorů 

zobrazuje Tabulka 1. Při volbě mezi jednotli-

vými JAK2 inhibitory vzhledem k výše uve-

denému tedy nutné přistupovat individuálně 

s přihlédnutím nejenom k parametrům samot-

ného onemocnění, ale i faktorům na straně 

pacienta. Algoritmus možného využití JAK2 

inhibitorů v klinické praxi ukazuje obrázek 2.

Závěr
Kromě konstitučních symptomů a hepa

tosplenomegalie kvalitu života pacientů 

s myelofibrózou výrazně zhoršuje také přítom-

nost anémie. Transfuzně dependentní anémie 

je jedna z nejhůře terapeuticky ovlivnitelných 

komplikací myelofibrózy a představuje nega-

tivní prognostický faktor celkového přežití. 

Všechny JAK2 inhibitory mají obdobný efekt 

na zmenšení splenomegalie a doprovodných 

symptomů, nicméně můžou také samotné 

přispívat k  výraznému zhoršení anémie. 

Použití JAK2 inhibitorů v terapii nemocných 

s MF a anémií je nicméně odůvodněné, jejich 

včasné zahájení, ideálně ještě před vznikem 

těžké anémie, maximalizuje přínos léčby. 

Individuální výběr preparátu, bedlivý moni-

toring a úpravy dávkování perorálních JAK 

inhibitorů vedou k dosažení klinického be-

nefitu i ve skupině pacientů s MF a současně 

přítomnou anémií.
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Obr. 2.  Algoritmus možného využití JAK inhibitorů v klinické praxi 
Zdroj: upraveno podle citace 33
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