E6 | EDITORIAL

Lécba pacientd s chronickou myeloidni leukemif - necekany anebo ocekavany priinik onkologie a vnitfniho lékarstvi?

Podobné jako TWS po vysazeni TKI, ani zminéné NU TK] vyssich gene-
raci nebyly zcela o¢ekdvané a na to konto ve studiich dostate¢né osetrené.
Az delsi sledovani pacientd prineslo alarmujici informace: pleuréini vypotky
se mohou objevit i po nékolika letech dosud bezproblémové a zpravidla
velmi Ucinné terapie dasatinibem, incidence cévnich NU béhem lécby
nilotinibem nardsta v case a analogické NU Ié¢by ponatinibem byly tak
Casté a zavazné, ze dokonce docasné vyfadily pfipravek zamerického trhu,
vedly k pozastaveni studie faze Il a k Uplnému ukoncent studie faze Il v prvni
linii Ié¢by. Nové skute¢nosti indukovaly fadu krok smétujicich ke zmirnénf
vyskytu a zavaznosti NU pfi zachované Ucinnosti. Dlraz je kladen uz na
samotnou selekci pacientd, resp. volbu pfipravku pro toho kterého pacienta
s ohledem na individudInf profil NU preparétu a jiz pfitomné komorbidity
a rizikové faktory na strané pacienta. Béhem rozhodovaciho procesu, jaky
zvolit Iék, jsou mezi vsemi hledisky, jak je popisuji autofi v komentovaném
¢lanku, pravé tyto zminéné faktory témi nejzasadnéjsimi. Hematolog tak
nezbytné vystupuje za hranice svého oboru a minimalné se vracf ke svym
internim zaklad@m, ¢i mnohem lépe, navazuje mezioborovou spolupraci
s dalsimi specialisty nejen na poli interni mediciny, aby si pacienta s jejich
pomoci pfed nasazenim lécby fadné provéfil a na zékladé vyhodnocenf
vsech rizik zvolil co nejvhodnéjsi pripravek. Osamocen by nemél zlstat ani
v prabéhu terapie, kdy kromé monitorovani efektivity lé¢by nesmf opo-
menout pravidelné vyhodnocovat jejf toleranci a na pffpadné negativni
jevy vcas a erudované reagovat. PomUickou pfi sledovani pacientd mohou
byt mnozici se publikace mezioborovych doporucenf pro sledovani a
zvladant jiz pfitomnych komplikaci, a stejné tak pro Uc¢innou prevenci
jejich vyskytu (12, 13).

Z vyse uvedeného muze vzniknout dojem, ze Ié¢ba pacientd

s CML osciluje mezi dvéma krajnimi poly — celoZivotni [écbou,
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zatizenou kromé rizika zéavaznych NU také negativnim dopadem
na kvalitu zivota, ekonomickou ndro¢nosti a psychologickou zatézi
kazdodenni pfipominky existence nadorového onemocnéni, a Upl-
nym vysazenim terapie, kterého dosdhne jen maly podil pacientd
a ze kterého dosud nenf snato riziko pozdnich relapsd ¢i syndromu
z vysazeni. Jednim z perspektivnich krokd balancujicich mezi Gcin-
nostia tolerancf se jevi optimalizace davek TKI, at jiz ve smyslu jejich
redukce ¢ivolby intermitentniho ddvkovaciho schématu. Standardnf
doporucené davky TKI zpravidla vzesly z farmakokinetickych dat a
vysledk malych studif faze I, aby nasledné byly modifikovény na
zakladé vysledkl dalsich studif ¢i experimentdlnich prikazd, ze pro
ucinnost TKI je zésadni jejich intracelularnf retence, nikoliv dlouhodo-
ba expozice vydatnym plazmatickym hladindm 1ékd (14). V soucasné
dobé jiz médme ddkazy o Uc¢innosti i velmi nizkych ¢i intermitentné
podavanych davek TKI s vyznamnym bonusem ve snizeni vyskytu
NU (15-17). Vyborné vysledky dosazené v britské studii DESTINY, ve
které byla dévka TKI zredukovana na polovinu po dobu jednoho roku
pfed vlastnim kompletnim vysazenim, naznacujf jeden z dalSich moz-
nych smérd optimalizace rovnovahy mezi G¢innosti a bezpecnostf
lécby veetné jejiho vysazeni (18). V soucasné dobé je v CR v procesu
schvalovani akademicka studie HALF, ktera si klade za cfl zhodnotit
v unikdtnim celondrodnim méfitku Uspésnost a bezpelnost vysazeni
TKI po predchozi postupné redukci davky. Za realiza¢ni tym doufam,
7e ambicidzni projekt prispéje cennou informaci do mozaiky védéni
na poli [é¢by CML a zvysi nadéji na nalezeni co nejoptimalnéjs
strategie pro dlouhodoby management pacientd, které jiz ddvno
primarné neohrozuje jejich nddorové onemocnéni, ale komplikace

a rizika zpravidla dlouhodobé uzivané terapie.
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