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Az akut myeloid leukaemia
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Az akut myeloid leukaemia heterogén betegség. A mutdciés vizsgilatoknak koszonhetSen genetikailag és molekuld-
risan is jellemezhetd tipusok vdltak ismertté. Kezelése — az akut promyelocytas leukaemia kivételével — egyforma.
Kezelésében tobb mint 40 éve a ,,3 + 7” protokoll a meghatiroz6. Mig a cytarabin dézisa az eltelt id6 soran nem
viltozott, a daunorubicin adagjinak novelése (90 mg/m?) a 60-65 év alatti, j6 dllapotd betegekben javitotta a tal-
élést. A 60 évnél idGsebbek azonban az intenziv kemoterapidt dltalaban rosszul toleraljik. IdGskorban a kezelés nem
kurativ, a cél a hosszabb talélés és a megfelelS életmindség biztositisa. A szupportiv kezelés mellett Gjabban a kis
intenzitdsa terdpia (azacitidin, decitabin) kertil el6térbe. Az innovativ terapiatdl a jovében tovabbi javulds remélhetd.
Orv. Hetil., 2016, 157(22), 843-848.
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Drug treatment of acute myelogenous leukaemia

Current options and future perspectives

Acute myelogenous leukemia is a heterogeneous disease. Recent molecular mutational analysis techniques have shed
more light on different, genetically well characterised types of the disease. Treatment approach is uniform except for
acute promyelocytic leukemia. Application of the “3 + 7” induction treatment has been the gold standard in the past
40 years. While the dose of cytarabine has not been changed, escalating daunorubicine dose in younger (<60 years)
patients with good performance status to 90 mg,/m? had a positive impact on overall survival. High dose chemo-
therapy is tolerated poorly in patients older than 60 years of age and, as treatment is not curative in the elderly, im-
provement of overall survival and quality of life remains the main goal of management in these patients. Low inten-
sity treatment is beneficial and can provide additional advantage over supportive care. Innovative and targeted
therapy approaches might give promise to better management of patients with acute myelogenous leukemia.
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Roviditések

AML = akut myeloid leukaemia; APL = akut promyelocytis
leukaemia; ARA-C = cytosin arabinosid; ATRA = all-trans reti-
noic acid; CBF = core-binding factor; CR = komplett remisz-
szi6; DNR = daunorubicin; FLAG-Ida = fludarabin, nagy dé-
zist ARA-C, granulocytakolénia-stimulalé faktor, idarubicin;
FLT3-ITD = FLT3-internal tandem duplication; GO = gemtu-
zumab ozogamicin; HAM = nagy dézisa ARA-C, mitoxant-
ron; HDAC = nagy d6zist ARA-C; IDA = idarubicin; IDH =
isocitrate dehydrogenase; IDR = idararubin; LDAC = low-dose
ARA-C; MDS = myelodysplasticus szindroma; OS = overall
survival; PR = parcidlis remisszié; RES = ralapse-free survival;
SDAC = standard dé6zist ARA-C; SDCA = standard adaga cy-
tarabin

Az akut myeloid leukaemia (AML) klonilis betegség.
A leukaemias transzformacié érésgatlast és proliferaciot
eredményez, amely a myeloid progenitorok (myeloblas-
tok) felhalmozo6ddsihoz vezet. A leukaemias sejtek infilt-
raljak a csontvelGt, aranyuk definicié szerint a csontvels-
ben meghaladja a 20%-ot, megjelennek a periférids
vérben, de barmely szerv érintett lehet. A betegség mor-
folbgiailag, genetikailag és molekularisan is heterogén, a
progndzis sem egységes. Az AML a citogenetikai eltéré-
sek alapjan kedvezs, kedvezbtlen és intermedier prognoé-
zisa csoportba sorolhat6. A citogenetika mellett egyre
nagyobb szerepe van a muticids analizisnek. A beteg
mutacios profilja ugyanis szintén befolyasolja a varhaté
prognézist. A specifikus muticidknak és/vagy ezek
kombinicidinak elssorban az intermedier (normalis)
karyotypusa betegek esetében van jelentSsége. Kedvezd
genetikai markerek (FLT3-ITD negativy NPM/IDH
mutans betegek) esetén jobb, bizonyos mutaciok (TET2,
MLL-PTD, ASXLI, PHF-6) mellett rovidebb talélés
varhatd. Nahajevszky és mtsai [1] szerint a JAK2 (Janus
kinase 2) 46 /1 haplotipus szintén kedvezGtlen progné-
zist jelez normadlis citogenetikdji AML-es betegekben.
A muticiés profil alapjin a normilis karyotypusa bete-
gek kedvezd, intermedier és kedvezdtlen prognozisa
csoportba sorolhaték. Kedvez6 muticids stitusz esetén
standard indukcids és konszolidacios kezelés ajanlott.
A molekularisan kedvez&tlen kockizati betegekben
azonban a kemoterdpia nem kurativ, ezekben klinikai ta-
nulmanyba vétel (4 szerek alkalmazdsa) és/vagy allogén
transzplanticié a vilasztandé kezelés. Kedvezd vagy ked-
vezGtlen (a betegek mintegy 40%-a) citogenetikai eltéré-
sek esetén a mutaciok szerepe kisebb, ilyenkor a kromo-
szomalis laesiok a meghatirozék [2-4]. Az egyre
nagyobb szamu specifikus muticio szerepének a megité-
1ését neheziti a vizsgilt betegek és klinikai tanulmanyok
viszonylag kis szdima. A prognozist a leukaemids sejtek
citogenetikai-molekularis jellemz6i mellett az AML-t
megel6z6 myelodysplasticus szindréma (MDS), a kor és
az fvs.-szam hatdrozza meg. KedvezStlen citogenetikai
és molekularis eltérések, az MDS-t kovetd szekunder
AML, 60 év feletti kor és nagy fvs.-szim esetén ugyanis
rovidebb talélés varhaté. A remisszié indukcios kezelésé-
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re nem megfeleléen reagild, teripiarefrakter betegek
prognézisa kiilonosen kedvezétlen. Ok és a kedvezétlen
prognosztikai tényezdSkkel birdé nagy rizikéju betegek
kezdettdl fogva az allogén transzplanticié jeloltjei.

Az AML terapiaja

Az AML heterogén, azonban a kezelése egységes, és az
akut promyelocytas leukaemia (APL) kivételével nem
rendelkeziink a genetikailag jellemezhetd egyéb tipusok
hatékony terapidjaval. A terdpia alapjat jelenleg is az
1973-ban leirt ,,3 + 7” (harom napig anthracyclin [dau-
norubicin], hét napig cytosin arabinosid [ARA-C]) pro-
tokoll képezi [5]. Azéta a daunorubicin (DNR) adagja
folyamatosan médosult, és egyre inkdbb kirajzolédik az
optimilis dézis és az optimilis anthracyclin. A kezdeti
Hstandard dézis” (45 mg/m?) helyett a betegek egy
részében mdra a nagy adagt (90 mg,/m?) DNR alkalma-
zasa kertilt el6térbe. A nagy dézisi DNR-rel kezeltekben
ugyanis a komplett remisszié (CR) ardnya és a talélés is
javul. A klinikai tanulméinyok sorin nemcsak az anthra-
cyclinek adagjat, hanem a kiilonb6z§ anthracyclinkészit-
ményeket is vizsgaltak.

Az idararubin (IDR, a DNR lipofil analégja) szintén
hatékony. A 60-65 ¢év alatti kezeletlen AML-es betegek-
ben a standard adagti IDR (12 mg/m? x 3 nap) nagyobb
ariny CR-t eredményezett a 45 mg/m? dézisi DNR-
nél (69%, illetve 55% és 88%, illetve 70%) [6, 7]. A nagy
dézist DNR alkalmazdsdval azonban a CR és a talélés az
IDR-hez hasonld, mig a toxicitis mérsékeltebb [8, 9].
A két szer antileukaemias aktivitisaban és toxicitasiban
végiil is nincs lényeges kiilonbség [10].

A mitoxantron (Novantron) anthracenedionsziarma-
z€ék, a DNR szintetikus analégja. Indukcids kezelésre
nem ajanlott, nagy doézisi ARA-C-vel kombindilva vi-
szont gyakran alkalmazzak a relabdlt és a terapiarefrakter
betegekben. A HAM (high dose ARA-C + mitoxantron)
protokollként nalunk is elterjedt kezelés sordn a betegek
12 6ranként 3 g/m? ARA-C- (1—4. napon) és 12 mg,/m?
mitoxantron- (3., 4. és 5. nap) kezelésben részesiilnek.
A betegek felében CR-t eredményez, a protokoll azon-
ban toxikus [11]. Az amsacrin (szintén anthracyclin) al-
kalmazasa, meggy$z4 tapasztalatok és adatok hidnydban,
nem terjedt el a gyakorlatban.

Vizsgaltak a calicheamicinnel (az anthracyclinekhez
hasonlé DNS intercalalé szer) konjugalt CD33 elleni
monoklonilis antitest szerepét is. A gemtuzumab ozoga-
micinnel (GO) kiegészitett 3 + 7 protokoll azonban nem
hatékonyabb, de toxikusabb, mint a nagy d6zist DNR-t
tartalmazé ,,3 + 7”. A kezelés okozta (f6leg) hepaticus
toxicitas és elhtiz6d6 thrombocytopenia végiil az Ameri-
kai Egyesiilt Allamok piacir6l valé kivondsit eredmé-
nyezte [12, 13]. A szer azonban 0jbol érdeklédésre tart-
hat szamot, mivel bizonyos esetekben (példiul kedvezd
rizikd, CBE-pozitivitas stb.) hatékony és kemoterapidval
kombindlva noveli a talélést. Bar vannak Gjabb és bizta-
tonak igérkezd probalkozasok, a GO alkalmazasa jelen-
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leg klinikai tanulmdnyok keretein kiviil nem engedélye-
zett. EgyelSre gy tlnik, hogy a remisszié elérésére a
napi rutinban nincs a ,,3 + 7”-nél hatékonyabb proto-
koll.

A dolgozatnak nem targya az allogén (autoldg)
transzplanticié szerepének vizsgilata, valamint az APL-
nek és a relabdlt/refrakter betegeknek a kezelése.

Fiatal (60-65 év alatti) betegek kezelése

A remisszié indukcids kezelésére a 60-65 év alatti beteg-
ben dltalinosan elfogadott a ,,3 + 7” protokoll. A cytosin
arabinosid dézisa a legtobb esetben 100-200 mg/m?
(hét napon at, folyamatos infazié formajiban). A stan-
dard adagt cytarabinhoz (SDCA) képest az indukci6 so-
ran alkalmazott nagy dézisa cytarabin (high-dose cytara-
bin — HDAC) ugyan csokkenti a relapsusaranyt, de nem
noveli sem a CR-t, sem az 6téves talélést. Az anthracyc-
lin (altaliban DNR, hirom napig, intravéndsan) adagja
azonban nem egységes. A 60 év, de kiilénosen az 50 év
alatti, jo biologiai allapotd, a kedvezd és az intermedier
rizik6ju citogenetikai sajatossigokkal rendelkezé bete-
gek esetén a nagy dézist DNR elényos. A 90 mg/m?
dézist DNR a 45 mg/m? DNR-hez képest a CR-t
57,6%-r6l 70,6%-ra, a median talélést 15,7 hénaproél
27,3 hoénapra novelte [13, 14]. Bizonyos muticiok
(DNMT3A, MLL-fazi6 stb.) mellett szintén kedvezs a
nagy adagt DNR. A nagy adagi DNR NPM1-, DNM-
T3A-mutici6é és MLL-transzlokacié esetén a 3 éves tal-
élést 25%-r6l 44%-ra novelte a standard dézist DNR-
hez képest [3]. Kérdéses azonban az elénye kedvezbtlen
citogenetikai és szamos molekularis biologiai eltérés ese-
tén. Luskin és mtsai [15] szerint a nagy dézist DNR 60
év alatt valamennyi citogenetikai csoportban (a kedve-
zGtlenben is) és az FLT3-ITD mutins betegekben is ja-
vitja a talélést. Tisztizatlan, hogy a 45-90 mg,/m? DNR
ugyanolyan vagy kevésbé hatékony, mint a 90 mg,/m?.
Egy jelenlegi tanulmanyban, 6sszehasonlitva a 60 mg/
m? és a 90 mg/m? DNR indukciés dézist, a 90 mg,/m?
DNR novelte a 60 napon beliili mortalitdst, és a talélés
szempontjabodl sem bizonyult elényosnek [16]. A klini-
kai tanulmanyok megitélését és értékelését azonban ne-
heziti, hogy a tanulmdnyokba bevont betegek jellemz&i
és az alkalmazott terdpia gyakran eltéréek. A European
LeukemiaNet (ELN) a 18-60 év kozotti betegek induk-
cios kezelésére 60 mg,/m? vagy ennél nagyobb (90 mg/
m?) DNR alkalmazasat ajinlja [17]. Az indukciés kezelés
ismételhetd, de szerepe CR esetén vitatott. Kozel CR,
illetve aramlasi citometriaval kimutathaté residualis leu-
kaemia esetén sokan, dltaliban mi is, a masodik indukci6
hivei vagyunk. A ,,3 + 7” protokoll egyéb szerekkel (GO,
clofarabin, sorafinib stb.) val6 kiegészitésével a tapaszta-
latok valtozoéak, alkalmazasuk a klinikai gyakorlatban
nem terjedt el [10]. A nem reagaléban (parcialis remisz-
szi6 [ PR] vagy ennél rosszabb min&ségii remisszid) nagy
dézisi ARA-C-t tartalmazé salvage protokoll (példiul
FLAG-Ida) ajanlott.

A remissziot kovetd posztremisszios (konszolidicios)
kezelés soran, a 60 évnél fiatalabb betegekben, elsésor-
ban HDAC alkalmazasa terjedt el. A tobbnyire 1., 3. és
5. napon 12 6ranként adott ARA-C dézisa altaliban
3 g/m? a ciklusok szdma viltozé (1-4 kozotti), de
egyéb adagolas is ismert. Nagyszima beteg adatat fel-
dolgoz6 metaanalizis szerint a HDCA-konszolidacié az
SDCA-hoz képest a kedvez§ rizikdji AML-ben néveli a
relapsusmentes talélést (RES), a talélésre (overall sur-
vival — OS) vonatkozdan, valamint az intermedier és a
nagy rizik6ja betegekben azonban kevésbé el6nyos.
Autolég/allogén transzplanticiéval a HDAC-nél jobb
RES érhet§ el, de az adltaldnos talélés (OS) hasonlé [18].
Az AML indukciés és konszolidiciés kezelése soran az
optimalis d6zist és hatist HDAC megillapitisira tovib-
bi tanulmanyok sziikségesek [19]. A HDCA toxikus és
idGskorban keriilendd.

IdGs (60-65 év feletti) betegek kezelése

Az id6skort betegek kezelése megoldatlan. IdGskorban,
f6leg 75 év felett, a kronoldgiai kor, a kiséré betegségek,
a rossz dltaldnos és fizikdlis dllapot, a kéros mentalis és
kognitiv funkciék miatt a talélés egyarint kedvezGtlen.
A betegek 60 év felett nemcsak a rossz altalanos dllapot,
hanem a kedvezétlen citogenetika, a gyakori elézetes
MDS miatt is rosszul tolerdljak az intenziv kemoterapiat.
Klinikai tanulmdinyok szerint idGskorban az indukcids
kezelés okozta mortalitds 15-20% [20]. Mig 60 év alatt
a CR 72%, az otéves talélés 40%, 60 év felett a CR és az
otéves talélés 48%, illetve 10% [21, 22].

A nagy do6zist DNR (90 mg/m?), illetve a dézisinten-
zifikcié el6nyei a kor elérehaladtaval, valamint a kedve-
z6tlen citogenetikdja és rizikéja betegekben csokken-
nek. A 60-65 év kozottiekben azonban a 90 mg/m?
DNR el6nyos lehet. A CR 73%, a kétéves talélés pedig
38% volt a nagy dézist DNR-rel kezeltekben, mig kon-
venciondlis dézis (45 mg/m?) esetén a CR és a kétéves
talélés csak 51%-nak, illetve 23%-nak felelt meg [23, 24].
A 60-65 ¢év kozotti korcsoportban (és a core-binding
factor pozitiv id6sekben) a DNR dézisinak novelésével
tehat javul a CR ardnya és a teljes talélés.

Az ennél idGsebb betegek prognézisa rendkiviil ked-
vezbtlen, és a talélés hetekben—hdénapokban mérhetd.
Szamos lehetGség (a standard ,,3 + 7” protokoll, kis d6-
zisi ARA-C, decitabin, azacitidin, szupportiv kezelés
stb.) ellenére sincs azonban egységesen elfogadott in-
dukcids terdpia. IdGskorban jelenleg a terdpia palliativ, a
cél a CR helyett inkdbb a talélés novelése és az életmind-
ség fenntartasa. Mérlegelni kell a nagy korai mortalitdssal
jaré intenziv (potenciondlisan kurativ), valamint a hason-
16 talélést és megfelelS életminGséget biztositd kevésbé
intenziv (de nem kurativ) kezelés kozott. Napjainkban
az intenziv kemoterdpidra alkalmatlan betegekben a ke-
vésbé toxikus, az életmindséget is kevésbé befolyasold kis
intenzitdsa terdpia alkalmazdsa kerilt elétérbe. Az inten-
ziv kemoterapidval ugyan nagyobb ardnyt CR érhetd el,
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de a kis d6zist ARA-C (low-dose cytarabin — LDAC) és
az azacitidin-decitabin alapt kezelés idéskorban kisebb
korai mortalitast és hasonld talélést eredményez [25,
26].

IdGs betegek kis intenzitasa kezelése

A koribban alkalmazott LDCA helyét idéskorban egyre
inkdbb az epigenetikus terdpia valtja fel. A legtobb ta-
pasztalat az MDS-ben kedvezd hatdst azacitidinnel és a
decitabinnel van. Az azacitidinnel (75 mg,/m? sc. hét na-
pig, 28 napos ciklusokban) és a hagyominyos médon
(hidroxiurea, szupportiv terdpia) kezelt id6s betegek 2
éves talélése 38%, illetve 0% volt [27]. A decitabin (cik-
lusonként 20 mg,/m? iv. naponta, 6t napig) az intenziv
kemoterapidra alkalmatlan 65 év feletti betegekben szin-
tén hatékonyabbnak bizonyult a konvencionalis kezelés-
nél [28]. A hipometilalészerek hatrinya a késGi, tobb
ciklust kévetSen kialakulé hatds. A CR és PR kialakulasa-
ig novekszik a csontveldi elégtelenséggel jard szovédmé-
nyek szama, kedvez&tlentil befolydsolva a talélést. Az
azacitidint és a decitabint gyakran alkalmazzak (f6leg az
Amerikai Egyesiilt Allamokban ) az id&skort AML-es be-
tegekben. Az LDAC el6nye, hogy jél tolerdlhat6, ambu-
lanter adhat6 és (az epigenetikus terdpidhoz hasonléan)
hatékonyabb, mint a szupportiv kezelés. Az azacitidinnel
és decitabinnal kezeltekben inkibb a cytopenia, az
LDAC esetén pedig inkabb a gastrointestinalis mellékha-
tasok (hdnyds, hasmenés stb.) gyakoribbak a kezdeti cik-
lusok sordn [29].

Decitabin- ¢és azacitiden-monoterapidaval a CR 50—
60%, a talélés pedig 12, illetve 14 hoénap koriili. A hipo-
metilaloszerek hatékonyabbak és nem toxikusabbak az
LDAC-nél, alkalmazisuk széles kor az idGs (intenziv
kezelésre nem alkalmas) AML-es betegekben. Igéretes-
nek tiinik az epigenetikus terapia egymassal és egyéb sze-
rekkel (clofarabin stb.) valé kombindcidja is [24, 30,
31]. A 60 év alatti és feletti betegeink kurativ, palliativ és
szupportiv kezelésével szerzett tapasztalatainkat kordb-
ban ismertettiik [32].

Uj (innovativ) terapis lehet8ségek

Az AML molekuldris patolégidjanak jobb megismerése
miér eddig is 4 terdpids beavatkozisok lehetSségét nyi-
totta meg. Az ismertté valt genetikai muticiékkal ugyan-
is célzott (targeted) terdpidra van lehet6ség. Klinikai ta-
nulmdnyok témdja példdul az FLT3 és az isocitrate
dehydrogenase (IDHI1, IDH2) génekben bekovetkezd
muticié, amelyek befolyasoldsival a prognézis javuldsa
remélhet§. Az FLT3-internal tandem duplication
(FLT3-ITD) AML-ben gyakori, a betegek 25-30%-4ban
kimutathatd, prognézisuk kedvezétlen. Igéretesnek tii-
nik az FLT3-aktivitdsa kindzinhibitorok (midostaurin,
sorafenib) alkalmazdsa. Sorafenibre, cytarabinnel ¢és
IDR-rel kombindlva, az FLT3-mutans betegek 93%-a re-
agilt [33]. Az ,,els6 genericiés” inhibitorok mellett a
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»masodik genericidés” (Quizartinib) és a panszelektiv
FLT3-inhibitorral (Crenolanib) is van mar tapasztalat.
Quizartinibre a relabalt/refrakter FLT3-pozitiv AML-es
betegek mintegy 60-70%-a reagilt, a medidn valasz 11—
13 hét volt. Az IDH2-inhibitor AG-221-terapiara, a re-
lebalt/refrakter IDH2-mutdns betegekben a vilaszolék
aranya 41% volt. Az IDH2-mutaci6 a felnSttkori AML-
es betegek 10-15%-aban fordul el§, ezek 30%-a koros
citogenetikai eltérést mutat. IDH-muticiok esetén a
BCL-2-inhibitor ABT-199 is hatékony a kezdeti tapasz-
talatok szerint. Valtozé a kis intenzitdst terdpia (azaciti-
din, decitabin vagy LDAC) és az 0j szerek kombinaci6-
janak a hatékonysidga, de a klinikai tanulmanyok eddig
nem igazoltak a talélés jelentds javuldsit.

Szamos egyéb gydgyszerrel (bortezomib [proteaszo-
mainhibitor], sapacitabin [nukleozidanal6g], clofarabin
[nukleozidanal6g], lenalidomid [immunmodulins szer
— IMiD], vorinostat [HDAC-inhibitor], barasertib [Au-
rora B kindzinhibitor], tipifarnib [farneziltranszferiz-in-
hibitor] stb.) vannak prébalkozasok [29, 34].

Jelenleg az AML kezelésében a kemoterdpia a megha-
tarozo. Kivétel az APL, amely az AML ritka, molekulari-
san jOl jellemezhetd tipusa. A t(15;17) transzlokacio és a
PML/RARA faziés gén ugyanis meghatiroz6 az APL
patogenezisében, az all-trans retinoic acaid (ATRA) és az
arzén-trioxid bevezetése jelentsen javitotta a betegek
progndzisat.

Az AML tobbi tipusinak a kialakuldsiért azonban
nem egy, hanem tobb muticié és molekuldris valtozds
felel6s. Ezzel magyarazhat6, hogy az FL'T3 inhibitorok
ritkdn eredményeznek valédi komplett remissziot, az
FLT3 mellett ugyanis az egyéb mutacidknak is szerepiik
van (lehet) a betegség patogenezisében. A mutins gének
terdpids szuppresszidja j muticidkat eredményezhet,
kozben a régi mutacidk (Gjra)aktivalédasa és megjelené-
se relapsushoz vezethet. Terdpids nehézséget okoznak a
kezdeti klonban meglévd, de fel nem ismert mutaciok és
a klonalis evolacié sordn bekovetkezé genetikai valtoza-
sok is. A leukaemia sikeresebb kezeléséhez valoszintleg a
célzott (targeted) terdpidnak a kemoterapiaval valé kom-
binalasira lesz sziikség [34].

Uj lehetSség az AML-es betegek immunterdpidja.
A monoklonalis antitestek kozil a GO alkalmazasaval
van a legtobb tapasztalat, de szamos egyéb antigén ellen
irdnyulé konjugilt és nem konjugalt antitest ismert.
Az antitestek és az egyéb immunterdpids beavatkozasok
(vakcinaterapia, CAR T-sejt-terapia stb.) klinikai és expe-
rimentdlis vizsgalatok tirgyit képezik. Az innovativ és
immunteripidval atit6 eredmények eddig nem sziilet-
tek. Az AML kezelésében betoltott helytik és szerepiik
megillapitisihoz még hosszti id6 (legalaibb 5-10 év)
sziikséges [34, 35].

Az 1jabb szerek koziil a legtobb tapasztalatunk a
bortezomib- (Velcade) kezeléssel van. A bortezomibke-
zelés (35 terdpiarefrakter és/vagy rossz prognozisa
AML-es beteg) eredményeit korabban ismertettiik [4].
Az egyéb készitményekkel (decitabin, tipifarnib [farnesyl
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transferase inhibitor], GO [Mylotarg], clofarabin stb.)
kezelt betegek szama kevés (6t alatti), érdemi kovetkez-
tetés levondsira nem alkalmas.

Kovetkeztetések

Az AML kezelésében ma még a kemoterdpia (,,3 + 7”
protokoll) a meghatirozé. A 60-65 év alatti betegek ese-
tén nagy dozist (90 mg/m?) DNR ajinlott, ezzel a tal-
élés javithatd. A rossz dllapott és intenziv kemoterapiara
alkalmatlan betegekben kis intenzitast kemoterdpia (el-
sGsorban decitabin és azacitidin) vagy palliativ kezelés
indokolt. IdGsekben a kezelés nem kurativ, a cél a meg-
felel6 életmin@ség fenntartisa. Az 4j (innovativ) szerek-
kel a tapasztalatok kezdetick, alkalmazisuk atiit6 és je-
lentGs javulast eddig nem eredményezett.

Anyagi tamogatds: A kozlemény megirdsa anyagi timo-
gatisban nem részesiilt.

Szerzoi munkamegosztdas: T. B., R. L., B. P.: A kézirat
megszovegezése. M. Zs., R. Gy, S. Zs,. U. Zs., Sz. R.,
K. A.: A betegek kezelése. M. G., U. M.: A betegek in-
novativ kezelése. I. A.: A betegek innovativ kezelése,
a cikk végleges atnézése. A cikk végleges viltozatat vala-
mennyi szerzd clolvasta és jévihagyta.

Erdekeltségek: A szerzéknek nincsenek érdekeltségeik.
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