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Ovod

Akutna promyelocytova leukémia (APL) je zried-
kavym podtypom leukémie s prevalenciou 0,7 pripa-
dov na 1 000 000 obyvatelov roéne a incidenciou
5-13 % dospelych AML (akutnych myeloblastic-
kych leukémii). Zaroven je jednou z najlepSie liei-
tefnych leukémii u Eloveka. V sucasnosti sa odpo-
rica v lieCbe pacientov s APL v indukcii kombinécia
ATRA (all-trans retinova kyselina) s antracyklinom,
v konsolidacii antracyklin a ATRA, pri¢om davko-
vanie antracyklinu a pridanie ATRA k antracyklinu
zavisi od stratifikécie pacienta podla rizika. V udr-
Ziavacej terapii sa odporu¢a dvojro¢né podavanie
ATRA a nizkodavkovanej chemoterapie, pri¢om sa
diskutuje o nutnosti a prospechu podavania udrzia-
vacej lie€by u nizkorizikovych pacientov a tych, ktori
na konci konsolidacnej lie¢by dosiahli molekulovu
remisiu. Spanielska leukemické skupina dosiahla pri
minimalnej toxicite vyborné vysledky v liecbe APL
podra vlastnej protokolovej lieCby v Studiach LPA96
a LPA99. Rozhodli sme sa porovnat priebezne do-
siahnuté vysledky liecby v naSom sledovanom su-
bore pacientov s tdajmi publikovanych klinickych

Studii, pricom sme pouzili modifikaciu $panielskych
lieGebnych protokolov.

Ciel

Vyhodnotenie 3-roéného preZivania bez choroby
a celkového prezivania u pacientov s akiitnou promy-
elocytovou leukémiou na KHaT FNsP (Klinike hema-
toldgie a transfuzioldgie Fakultnej nemocnice s po-
liklinikou) Bratislava, pracovisko Petrzalka a v NOU
(Narodnom onkologickom uUstave) v Bratislave, lie-
¢enych modifikovanym protokolom $panielskej leu-
kemickej skupiny PETHEMA.

Vizhladom na publikované vysledky liecby pa-
cientov s novodiagnostikovanou APL, zacali obe
pracoviska liecif pacientov s uvedenou diagnézou
podia protokolu Spanielskej leukemickej skupiny
PETHEMA. Na KHaT sa modifikacia $panielskeho
lieGebného protokolu mLPA96 (m = modifikovany)
zadala pouzivaf od januara 2001 a na hematoon-
kologickom oddeleni NOU od oktébra 2002 a né-
sledne modifikovany lieCebny protokol mLPA99 sa
zadal na KHaT pouzivaf od jula 2003 a na NOU
od februdra 2005. PodTa lieebného protokolu mL-

PA96 sa lieCilo 14 pacientov s novodiagnostikova-
nou APL (z toho na KHaT sa lie¢ilo 9 pacientov
a na NOU 5 pacientov a podfa protokolu mLPA99
sa spolu lie&ilo 12 pacientov (na KHaT 11 a na NOU
1 pacient). Spolu bolo hodnotenych 26 pacientov
s novodiagnostikovanou APL. Modifikdciou bola
cytoredukéna liecba u pacientov s inicidlne vyso-
kym poctom leukocytov.

Riziko relapsu bolo uréené prediktivnym mode-
lom pri potvrdeni diagnézy APL na zéklade vstup-
nych hodnét leukocytov a trombocytov. Pacienti
s nizkym rizikom mali vstupné hodnoty leukocytov
Leu < 10 x 10% a trombocytov Tr > 40 x 10%1, so
strednym rizikom Leu < 10 x 10%1 a Tr < 40 x 10,
s vysokym rizikom Leu > 10 x 10%1 a Tr < 40 x 10%1.

Vstupné kritéria

Vstupnymi kritériami na zaradenie do protoko-
larnej lieCby bol cytogeneticky dokaz t (15;17), mole-
kulova prestavba PML/RARA, pripadne molekulové
varianty APL, vek nad 18 rokov, Ziadne kontraindika-
cie k podaniu antracyklinov, vykonnostny stav WHO
1a2(tabulka 1, graf 1 - 4).

Grafy 1-4. Graficka charakteristika stiboru pacientov.
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Tabufka 1. Charakteristika stiboru pacientov s APL a vysledky indukénej a konsolidaénej lieéby k 6/2007, KHaT a NOU, mLPA96/mLPA99 (obe pracoviska spoloéne

podfa protokolov).

sledovana

charakteristika

mediany (rozpatie)

pocet pacientov (%)

KHaT+NOU mLPA96/mLPA99

pocet KR (%)

pocet relapsov

3-wrocné preziva-

. celkové prezivanie
nie bez relapsu

LPA96/LPA99 LPA96/LPA99 LPA96/LPA99 LPA96/LPA99 LPA96/LPA99 0S (%)
Celkové ¢isla 14(100,0)/12(100) 11(78,6)/12(100) 2(14,3)/0 9(64,3)/2(16,7) 10(71,4)/12(100)
Vek 41(23-62)/ 34(21-55)
18 - 40 7(50,0)/8(66,6) 6(85,7)/8(100,0) 1(14,3)/0 6(85,7)/2(25,0) 6(85,7)/8(100)
41 -60 6(42,8)/4(33,3) 4(66,7)/4(100,0) 1(16,7)/0 2(33,3)/0 3(50)/4(100)
61 - 70 1(7,1)/0 1(100,0)/0 0/0 1(100,0)/0 1(100)/-
> 70 = = =
Pohlavie
Zena 7(50%)/10(83,3) 5(71,4)/10(100,0) 0/0 5(71,4)/2(20,0) 5(71,4)/10(100)
muz 7(50,0)/2(16,6) 6(85,7)/2(100,0) 2(28,6)/0 4(57,1)/0 5(71,4)/2(100)
Hemoragie
koza,
sliznice 6(42,8)/7(58,3)
2(14,3)/5(41,6) = = =
Iné 4(28,6)/8(66,6) - - =
FAB podtyp
typicky 14(100,0)/12(100,0) 11(78,6)/12(100,0) 2(14,3)/0 5(45,5) 10(71,4)/12(100)
variantny 0/0 0/0 0/0 =
cytogenetika
t (15,17) 10(71,4)/10(83,3) 7(70,0)/10(100,0) 1(10,0)/0 9(64,3)/2(16,7) 7(70)/10(100)
t (15,17) 4(28,6)/2(16,6) 4(100,0)/2(100,0) 1(25,0)/0 0/0 3(75)/2(100)
+ iné abnormality
WBCx10%I 2,0(0,8-122,6)/

2,2(0,46-55,2)
<35 10(71,4)/8(66,6) 9(90,0)/8(100,0) 2(20,0)/0 7(70,0)/2(25,0) 8(80)/8(100)
3,5-10 2(14,3)/1(8,3) 2(100,0)/1(100,0) 0/0 2(100,0)/0 2(100)/1(100)
11 - 50 0/2(16,6) 0/2(100,0) 0/0 0/0 0/2(100)
> 50 2(14,3)/1(8,3) 0/1(100,0) 0/0 0/0 0/1(100)
Tr x 1091 (9-97)
<10 4(28,6)/1(8,3) 4(100,0)/1(100),0 1(25,0)/0 1(25,0)/0 3(75)/1(100)
11 - 40 7(50,0)/9(75,0) 4(57,1)/8(88,8) 0/0 0/0 4(57,1)/9(100)
> 40 3(21,4)/2(16,6) 3(100,0)/2(100,0) 1(33,3)/0 0/0 3(100)/2(100)

Protokolovéa schéma

Lie¢ebny protokol obsahoval v indukénej lie¢-
be ATRA (all-transretinova kyselina) 45 mg/m?/den,
rozdelenu v dvoch dennych davkach, od prvého dna
az do dosiahnutia kompletnej remisie, maximaine
vSak 90 dni, spolu s idarubicinom 12 mg/m?/den, d.
2,4, 6,8, podavanym ako intavenézny bolus v trva-
ni 30 minut. Lie¢ba zacala ihned po cytomorfologic-
kom stanoveni diagndzy APL, nasledne musela byt
potvrdena dékazom molekulovej prestavby pml/ra-
ra. Pacienti, ktori dosiahli kompletnu remisiu pokra-
Covali v protokole mLPA96 konsolidaénou terapiou
v troch cykloch za sebou: (1) Idarubicin 5 mg/m?/
def, d.1 - 4; (2) Mitoxantron 10mg/m2/den, d.1 - 5;
(3) Idarubicin 12mg/m2/den, d.1. Pacienti v skupine
stredné a vysoke riziko, lieCeni podra protokolu mL-
PA99 dostavali v konsolidécii ATRA v dévke 45 mg/
m?/def, d.1 — 15 v kombin&cii so zvySenou davkou
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antracyklinov. Idarubicin bol v prvej konsolidacii
zvySeny na 7 mg/m?/den a v tretej konsolidécii sa
podaval idarubicin 2 dni namiesto 1 diia. Casovy
odstup medzi cyklami bol 4 - 5 tyZdriov, podmienky
hematologickych parametrov na podanie dalSieho
cyklu spifiali hodnoty Tr nad 100 x10%! a Neu nad
1,5 x 10%1. Modifikaciou pdvodnych protokolov
mLPA96 a mLPA99 bolo podavanie cytoredukénej
lieCby u pacientov s inicidlne vysokym poctom leu-
kocytov (> 10 x 10%/1). Podavali sme cytoredukénu
terapiu cytosinarabinosidom 1 - 2 g/m? a 12 hodin
v 4 davkach za sebou, pripadne hydroxyureu 2 — 3
dni. Po 4 tyzdioch od ukonéenia konsolidacnej te-
rapie pacienti zacali udrziavaciu terapiu v trvani 2
rokov v zloZeni: ATRA 45 mg/m2 d.1 - 15 a 3 me-
siace, 6-merkaptopurin 50 mg/m?/den a metotrexat
15 mg/m? (na KHaT 10 mg/m?) tyzdenne. Davku
6-merkaptopurinu a metotrexatu bolo mozné re-

dukovat pri zniZeni hematologickych parametrov.
Davka merkaptopurinu a metotrexatu bola znizena
0 50 % pri poéte Leu < 3,5 x10%I, Tr < 100 x10%/1.
Pri poklese Leu < 2,5 x10%I, Neu< 0,5x 10%la Tr <
80 x10%I bolo mozné udrziavaciu terapiu do¢asne
vysadit.

Podpornda terapia

Trombokoncentrat bol poddvany pri pokle-
se pod 30 x10% v NOU a pod 50 x10%I na KHaT.
Koagulopatia sa rieSila podavanim Cerstvej mrazenej
plazmy a fibrinogénu. Pri prvych zndmkach ATRA
syndrému bola zacata lie¢ba dexametazénom intra-
vendzne v davke 10 mg a 12 hodin. Pri zhorSovani
sa zivotnych funkcii v ramci ATRA syndrému, bola
lieba ATRA doCasne prerusena. Infekcia sa rieSila
Standardnym antibiotickym terapeutickym postupom
v ramci oboch pracovisk.
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Tabufka 2. Pri¢iny zlyhania indukénej lieby a vyskyt RAS syndrému u pacientov s APL vo vztahu k veku

a poctu leukocytov.

Spolu KHaT NOU
SS9 12
vCasna 1 (3,8 %) 1 0
neskora 2 (7,7 %) 0 2
hemoragia 3 1 2
infekcia 0 0 0
RAS 0 0 0
iné 0 0 0
RAS 12 (46,2 %) 6 6

RAS- ATRA syndrom

Leu £ Leu >
10x10/1 10x10/1
KHaT/NOU KHaT/NOU

250 rokoy <50 rokoy
KHaT/NOU KHaT/NOU

1/0 0/2 0/ 11
1/0 0/0 0/0 1/0
0/0 0/2 0/1 0/1
1/0 0/2 0/1 1/1
11 5/5 2/5 41

Tabufka 3. Rizikové skupiny, KHaT a NOU spoloéne.
KHaT a NOU mLPA96/99

riziko &
pocet .
pacientov (%) [EDE Y
nizke 3(75)/1(25) 3(100)/1(100)
stredné 9(52,9)/8(47,1)  8(88,8)/8(100)
vysoké 2(40)/3(60) 0(0)/3(100)

Hodnotenie odpovede

Kritériom kompletnej hematologickej remisie bol
cytomorfologicky nalez normocelularnej kostnej dre-
ne s menej ako 5 % blastov, norméine hemokoagu-
laéné parametre, hodnota neutrofilov nad 1,5 x10%I
a hodnota Tr nad 100 x10%1. Rezistentné ochorenie
bolo definované ako perzistencia viac ako 5 % blas-
tov v kostnej dreni po 40 diioch od zaCiatku lieCby.
Molekulova remisia bola definovana ako vymiznutie
prestavby pml/rara laboratérnou metédou PCR.

Pacienti, ktori zomreli eSte pred zacatim terapie
boli vyradeni zo $tudie. Ako véasnl smrf v indukcii
sme definovali Umrtie do 7 dni od zacatia indukénej
lie¢by, ako neskord smrt v indukcii sme definovali
Umrtie po 7 diloch od zacatia indukénej liecby.

Obdobie prezivania bez choroby (disease- free
survival DFS) sme definovali ako ¢as od dosiahnutia
kompletnej remisie do relapsu alebo umrtia v kom-
pletnej remisii. Celkové prezivanie (overall survival
0S) sme definovali ako ¢as od zacatia indukénej
lie¢by do Umrtia z akejkolvek pri¢iny.

Molekulovy relaps bol definovany ako znovu-
objavenie sa pozitivity pml/rara metédou PCR v 2
vzorkach kostnej drene nasleduijucich za sebou ke-
dykolvek po ukonceni konsolidaénej terapie.

Observdacia

Na KHaT kontrola morfoldgie kostnej drene, cy-
togenetika, FISH a molekulovogenetické vySetrenie
PCR, krvny obraz a zékladné biochemické paramet-
re s klinickym vySetrenim bolo monitorované prvy
rok kazdé 3 mesiace, 2 rok kazdych 6 mesiacov
a3-5rok 1x roéne. Na NOU sa tieto vy3etrenia

392

3 r. prezivanie

pocet relapsov bez choroby

0S prezivanie

(%) (%) )

0(0)/0(0)  3(100)/1(100)  3(100)/1(100)

2(22,2)/0(0)  7(77,7)/8(100)  6(66,6)/1(100)
0(0)/0(0) 0(0)/3(100) 0(0)/0(0)

realizovali prvé dva roky kazdé 3 mesiace, dalsie 3
roky kazdych 6 mesiacov a nasledne 1-krét rocne,
bez vySetrenia kostnej drene.

Vysledky

Od janudra 2001 do jina 2007 bolo na KHTK
a NOU registrovanych celkovo 27 pacientov s dia-
gnézou APL. 1 pacient z NOU nebol zaradeny do
hodnotenia, pretoze zomrel pred za¢atim terapie (do
24 hod po prichode do nemocnice) na intrakranidlne
krvacanie. Hodnotenych bolo 26 pacientov, z toho 14
pacientov lieCenych podla mLPA96 a 12 pacientov
lieCenych podfa mLPA99, z toho 17 Zien (65,4 %) a 9
muzov (34,6 %). 23 pacientov dosiahlo kompletnu
remisiu (88,5 %), zostavajucich 3 (11,5 %) pacien-
tov sme zaradili do skupiny zlyhania kvoli véasnej
a neskorej smrti v indukcii. VSetci traja zomreli na
intrakranialnu hemorégiu d.7, d.8 a d.11 indukcnej
lie¢by. Jeden (3,8 %) pacient zomrel vo v€asnej faze
indukénej lieCby na intrakraniélnu hemoragiu a dvaja
pacienti (7,7 %) v neskorej faze indukcie na intrakra-
niélne krvécanie (tabulka 2). U 12 (46,2 %) pacientov
sa vyvinul ATRA syndrém, ktory sa podarilo zviadnut
Standardnou terapiou dexametazénom a Ziaden pa-
cient nezomrel (tabufka 2).

Vekovy median bol 36 rokov, rozpatie (21 - 62
rokov), vo vekovej kategdrii 18 — 40 rokov bolo 15
pacientov (57,7 %), v kategorii 41 — 60 rokov bolo
10 pacientov (38,8 %), v kategorii 61 — 70 rokov bol
1 pacient (3,8 %) a v kategérii nad 70 rokov nebol
Ziaden pacient.

Median inicidlneho poctu leukocytov bol 2,1
x 10%/1, rozpatie (0,46 — 122,6 x10%1), median poctu

Tabufka 4. Molekulova perzistencia po ukonceni

konsolidacie a molekulovy relaps podfra riziko-
vych skupin.

riziko molekulovy relaps
podra poéet :
Sanzaa  pacientov N cas do
spol. relapsu, mes.
Nizke 4(154%) 0
KHaT 4 0 0
NOU 0 0 0
stredné 17 (65,4 %) 2
KHaT 12 1 58
NOU 5 1 24
vysoké 5 (19,2 %) 0 -
KHaT 4 0 _
NoU 1 0 _
celkovo - 2 _
n - pocet

trombocytov bol 21,5 x10%/, rozpétie (5 — 76 x10%/1).
Prejav hemoragickej diatézy na kozi malo 13 pacien-
tov (50 %), na slizniciach 7 (26,9 %) pacientov, kom-
binované a iné prejavy hemoragickej diatézy malo
12 (46,2 %) pacientov. Variantny typ APL M3v nemal
Ziaden pacient. Nalez samostatnej typickej translo-
kécie t (15;17) mali 20 (76,9 %) pacienti a 6 (23,1 %)
pacientov malo okrem t (15;17) pritomné aj pridavné
genetické abnormality. Podfa vstupnych hodnét leu-
kocytov a trombocytov (Sanz a spol.) mali inicidlne
4 (15,4 %) pacienti nizke riziko, 17 (65,4 %) pacienti
stredné riziko a 5 (19,2 %) pacienti vysokeé riziko re-
lapsu, (tabulka 3).

Z hodnotenych pacientov sme zaznamenali 2
(7,8 %) hematologické a molekulové relapsy (obaja
pacienti lie¢eni podla mLPA96) (tabulka 4). Jeden
pacient mal relaps po 4 rokoch a 10 mesiacoch, ako
druhd linia mu bola podavana lie¢ba podla mLPA99,
v Case sledovania bol po tretej konsoliddcii, dosia-
hol 2.kompletnu remisiu, ktora trva 3 mesiace, ma
haploidenticku sestru. Druhy pacient mal relaps po
22 mesiacoch sledovania. Zomrel na metabolicky
rozvrat v neskorom obdobi indukénej lie€by relapsu
(tabulka 2).

Median sledovania zijucich pacientov, lieenych
mLPA96 je 47 mesiacov (7 dni — 78 mes.) a mLPA99
20,5 mesiacov (8 — 47mes.), spolu 27 mesiacov (7
dni —78 mes.)

Kompletnu remisiu dosiahlo celkovo 11 (78,6 %)
pacientov v protokole mLPA96 a 12 (100 %) pacien-
tov v protokole mLPA99, z toho podfa vekovych
kategdrii 18 — 40 rokov, 40 — 60 rokov, 60 - 70 ro-
kov v protokole mLPA96 nasledovne: 6 (85,7 %), 4
(66,7 %), 1 (100 %) a v protokole mLPA99 8 (100 %),
4 (100 %) a v poslednej uvedenej vekovej kategorii
nebolo zastupenie. Kompletnd remisiu (KR) dosiahlo
17 (88,2 %) zien a 8 (88,9 %) muzov. 17 (85 %) pa-
cientov v kompletnej remisii malo samostatnu trans-

www.solen.sk / ONKOLOGIA 6/ 2007




POVODNE CLANKY

Tabufka 5. Spolo¢né hodnotenie protokolov mLPA96 + mLPA99 oboch pracovisk.

3r.

sledovana pocet . . .. celkové
charakteris- mediany pacientov pocoet KR pocet prezivanie prezivanie
tika (%) (%) relapsov (%) bez choroby 05 (%)
DFS (%)
Celkovo 26 23 (88,5) 2 (7,8) 11 (42,3) 22 (84,6)
Vek (roky) 36 (21-62)
18 - 40 15 (57,7) 14 (93,3) 1 (6,6) 8 (53,3) 14 (93,3)
41 - 60 10 (38,8) 8 (80) 1 (10) 2 (20) 7 (70)
61 - 70 1(3,8) 1 (100) 0 1 (100) 1 (100)
> 70 = = = =
Pohlavie
Muz 17 (65,4) 15 (88,2) 0 7 (41,2) 15 (88,2)
7ena 9 (34,6) 8 (88,9) 2 (22,2) 4 (44,4) 7(77,8)
Hemorégia 322
Koza 13 (50)
Sliznice 7 (26,9)
ind 12 (46,2)
Podtyp FAB
M3 26 (100) 23 (88,5) 2 (7,7) 11 (42,3) 22 (84,6)
M3v 0
Cytogenetika
t (15;17) 20 (76,9) 17 (85) 1(5) 7 (35) 17 (85)
t (15;17)+iné 6 (23,1) 6 (10) 1(16,7) 4 (66,7) 5 (83,3)
Leu 2,1 (0,46 —
122,6) x10/I
<35 18 (69,2) 17 (94,4) 2 (11,1) 9 (50) 16 (88,9)
3,5-10 3 (11,5) 3 (100) 0 2 (66,7) 3 (100)
11 - 50 2(7,7) 2 (100) 0 0 2 (100)
> 50 3 (11,5) 1(33,3) 0 0 1(33,3)
Tr 21,5 (5 - 76)
x10%/1
<10 5(19,2) 5 (100) 1 (20) 1 (20) 4( 80)
11 -40 16 (61,5) 12 (75) 0 0 13 (81,3)
> 40 5 (19,2) 5 (100) 1 (20) 0 5 (100)

2 u niektorych pacientov viac typov hemordgie sucasne

lokaciu t (15;17) a 6 (100 %) pacientov v kompletnej
remisii malo sticasne pritomné ostatné iné genetic-
ké abnormality. Pocty kompletnych remisii a pocet
relapsov uvadza tabufka 1 a tabufka 5, pracoviské
spolocne, vo vzfahu k veku, pohlaviu, pritomnym
genetickym abnormalitam.

3-ro€ny interval bez ochorenia (DFS) preziva
celkovo 11 (42,3 %) pacientov, z toho 9 (64,3 %)
pacientov v mLPA96 a 2 (16,7 %) pacienti v mL-
PA99. Rozdelenie DFS podla jednotlivych veko-
vych kategorii (tabufka 1 a tabufka 5) (41,2 %)
muzov a 4 (44,4 %) Zeny prezivaju 3 roky bez
ochorenia. Celkovo preziva (OS) 22 (84,6 %)
pacientov, t. z. vSetci, ktori dosiahli kompletnu
remisiu, nezomreli na relaps alebo nezomreli na
komplikécie poCas indukénej lie€by. 12 Zzijucich
pacientov (9 z KHaT a 3 z NOU) nebolo k jdnu
2007 v sledovani 3 roky, resp. neukonili kom-
pletne protokolovu terapiu.
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Vysledky dosiahnutych kompletnych remisii,
pocCet relapsov a celkové preZivanie vo vztahu k rizi-
kovym skupindm, definovanym podfa Sanza a spol.
uvadza tabulka 3. Celkové preZivanie a 3-ro¢né pre-
Zivanie bez ochorenia znazorfiuje metddou Kaplan-
Meier naznacuje graf 5 a graf 6.

Diskusia

Koncom 80-tych rokov minulého storodia sa
pocet vylieGenych pacientov s APL pohyboval me-
dzi 20-40 % (1, 2). AZ zavedenim kombinovane;
diferenciacnej lieCby ATRA + chemoterapia sa tento
poCet zvysil priblizne o polovicu. Podla vysledkov
publikovanych $tudii od roku 1991 sa pocet dosiah-
nutych kompletnych remisii pohybuje medzi 75 %
az 95 % (3). V naSom hodnoteni vysledkov lieCby
z dvoch pracovisk bol pocet KR celkovo 88,5 %, ¢o
je porovnatelné so svetovymi Udajmi. 3-roné pre-
Zivanie bez choroby pri liecbe ATRA + antracyklin

Graf 5. Kaplan-Meier krivka celkového prezivania
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Graf 6. Kaplan-Meier krivka 3 roky prezivania bez

ochorenia.
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v indukcii uvadzaju Studie z USA 69 %, Sanz a spol.
uvadza trojroéné prezivanie pacientov s APL v Studii
LPA96 81 + 6 % a v Studii LPA99 90 + 5 % (3). V na-
Som subore pacientov je tato hodnota 42,3 %, ¢o
je podstatne nizsie. Vysledok moze byt ovplyvneny
malym suborom pacientov, z ktorych 12 pacientov
nebolo v sledovani 3 roky, pripadne neukongili pro-
tokolovu terapiu.

Je dokédzané, ze udrziavacia terapia signifikant-
ne zlepSuje prezivanie a zniZuje percento relapsov
(4, 5). V naSom pozorovani sme u pacientov v oboch
protokoloch spolu zaznamenali 2 relapsy (7,8 %), ¢o
je v sulade s literarnymi udajmi (6, 7).

Vyskyt véasného Umrtia v indukcii z réznych pri-
¢in je u nas 11,5 %, porovnatelné s tdajmi vo svete
(5-10 %) (9). Hlavna pri¢ina Umrtia tak u nds ako aj
vo vyznamnych svetovych pracoviskach je hemora-
gickd pri¢ina, najcastejSie intrakranidlna hemoragia.
V naSom subore pacientov sme inu véasnu pri¢inu
smrti ani nezaznamenali. Jeden pacient zomrel este
pred zacatim terapie na intrakranidlnu hemoragiu,
pricom leukemicka skupina PETHEMA uvadza, Ze
3 % pacientov s novodiagnostikovanou APL zomiera
na hemordgiu este pred zacatim lieCby (10).

Vyskyt ATRA syndrému bol v naSom sledova-
nom subore jednoznacne vyssi 46,2 % v porovnani

393
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s Udajmi inych pracovisk, kde sa incidencia ATRA
syndrému znizila z priblizne 25 % pri podavani sa-
motnej ATRA na cca 10 % az 4 % pri kombinovanej
lieébe ATRA + CHT (8). Udaj moze byt sposobeny
nahodnym zoskupenim pacientov s ATRA syndré-
mom v celkovo malom subore pacientov alebo sub-
jektivnym hodnotenim lekara, ked mdze niektoré
z klinickych priznakov, laboratérnych a morfologic-
kych znakov typickych pre ATRA syndrdm ale aj
iné klinické jednotky jednoznacne priradit k ATRA
syndrému, aj ked to v skutoCnosti ATRA syndrém
nie je.

Zaver

Pri priebeznej analyze nasho suboru pacientov
sme vo vacsine sledovanych ukazovatelov dosiahli
vysledky porovnatelné so svetovymi udajmi, udaje
3-roéného prezivania bez choroby a vyskyt ATRA
syndrému sa liSil. Z dosiahnutych vysledkov nemoz-
no povedat, ze modifikécia $panielskeho lie¢ebného
protokolu priniesla zlepSenie sledovanych paramet-
rov prezivania.

Je nutné poznamenat, Ze uvedené Udaje po-
zorovania nasho suboru pacientov su ovplyvnené

du lepSim hodnotenim efektu cytoredukénej lieCby
abudu sa moct skor porovnavat s dajmi so svetovej
literatdry.

malym poctom pacientov v subore a kratkou dobou
sledovania.

Vzhfadom na incidenciu akutnej promyelocyto-
vej leukémie bude fazké zaradit do sledovania vac-
§i pocet pacientov v ramci Slovenska, preto bude
mozné aZ po ukonceni naboru pacientov vyhodnotit
stibor, ktory bude mat va¢si pocet pacientov a bude
dihSie sledovany. Nasledne ziskané vysledky bu-
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Narodny onkologicky ustav
Klenova 1, 833 10 Bratislava
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RAKOVINA TLUSTEHO STREVA A KONECNIKU

Vybrané kapitoly

Rakovina tlustého stfeva a koneéniku je jednou z hlavnich pficin mortality na rakovinu a navzdory riiznym snahém o preventivni programy
je stale vyznamnéjsim zdravotnim problémem. Kniha se podrobné zabyva b&éznymi otazkami spojenymi s epidemiologii, diagnostikou
a lécbou, ale hlavné klade diraz na méné znamé diagnosticko-lééebné postupy, moderni moznosti a vyhledy do budoucnosti. Jde
o netradiéni publikaci s nadéasovym obsahem, ktery bude aktudlni v pribéhu nékolik dalsich let, a ktera se mize stat dilezitou
zékladnou pro dalsi, podrobnéjsi studium jednotlivych oblasti. Je zajimava pro kazdého, kdo ma zajem maximalné pomoci nemocnym
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s kolorektalni rakovinou a nabizi nové pohledy a moznosti, které nejsou soucasti bézné odborné literatury.
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