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Akutní myeloidní leukémie –  jak se změnil 
přístup v diagnostice, stratifikaci rizika 
a možnostech léčby
Acute myeloid leukaemia –  how the approach to diagnosis, risk 
stratification, and treatment options has changed

Žák P.
IV. interní hematologická klinika FN Hradec Králové

SOUHRN: K porozumění odlišného biologického chování u akutní myeloidní leukémie (AML) vedly především nové poznatky z molekulární bio­
logie. Na základě molekulárních změn byla upravována klasifikace a diagnostická kritéria tak, aby odrážela biologickou podstatu AML. Přítomnost 
molekulárních změn umožnila též zpřesnit stanovení prognózy AML a sledování léčebné odpovědi. Současně s tím dochází k rozvoji cílené 
terapie. Nejvýznamnějšími léčivy z této skupiny jsou inhibitor proteinu bcl-2 (venetoklax), inhibitory FLT3 mutace a inhibitory IDH1/ 2. Léčba AML 
je komplikovaná, což zdůrazňuje potřebu odborných znalostí, aby bylo možné poskytnout optimální terapii a dosáhnout optimálních výsledků. 
Různé podtypy AML vyžadují odlišný léčebný přístup. V tomto přehledu jsou shrnuty důležité změny zahrnující diagnostiku, význam precizního 
molekulárně genetického vyšetření a nové léčebné směry. 

KLÍČOVÁ SLOVA: AML (diagnóza) –  AML (terapie) –  MRD (měřitelná reziduální choroba) u AML –  venetoklax

SUMMARY: New findings in molecular biology have led to a better understanding of the diverse biological behaviour of acute myeloid leukaemia 
(AML). Based on molecular alterations, classification systems and diagnostic criteria have been modified to better reflect the biological nature 
of AML. The identification of molecular changes has also enabled more precise prognostic stratification and improved monitoring of treatment 
response. At the same time, targeted therapies are being developed. The most important drugs in this group include BCL-2 protein inhibitors 
(venetoclax), FLT3 mutation inhibitors, and IDH1/ 2 inhibitors. The treatment of AML is complex, highlighting the need for specialised expertise 
to ensure optimal therapy and achieve the best possible outcomes. Different subtypes of AML require different therapeutic approaches. This 
review summarises key developments in diagnosis, emphasises the importance of precise molecular genetic testing, and outlines new directions 
in treatment.
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gnostice, stanovení prognostického ri­
zika a vedení léčby udály. 

KLASIFIKACE AML
V současné době jsou užívány klasifi­
kační systémy 5. vydání WHO klasifikace, 
ICC (mezinárodní konsenzuální kritéria) 
a dále ELN kritéria AML [1– 4]. Podstatou 
obou klasifikačních systémů je integrace 
nových poznatků z molekulární biologie 
a biologického chování AML. Pro definici 
AML je stanovena nižší prahová hodnota 
počtu blastů na ≥ 10 % v kostní dřeni při 

Molekulárně genetické metody po­
mohly přesněji diferencovat podjed­
notky AML a současně došlo k lepšímu 
pochopení odlišného biologického 
chování AML. Dobrá dostupnost mo­
lekulárně genetických metod umož­
nila implementaci těchto nálezů do dia­
gnostiky, stratifikaci rizika AML a hledání 
nových léčebných cílů. Od roku 
2017  bylo schváleno 12  nových léků 
nebo kombinovaných režimů pro léčbu 
AML. V tomto sdělení je podán přehled 
nejvýznamnějších změn, které se v dia­

ÚVOD
Akutní myeloidní leukémie (AML) je one­
mocnění vznikající v důsledku proliferace 
klonálních hematopoetických buněk. 
AML je nejčastěji diagnostikována u star­
ších osob s mediánem věku 66– 68 let. Za­
vedení řady nových léků vedlo ke zlep­
šení léčebných výsledků, přesto jsou 
výsledky léčby neuspokojivé. Odhado­
vané 5leté přežití se pohybuje okolo 
30– 35 % (u mladších pacientů se pohy­
buje okolo 50 %, u starších pacientů nad 
60 let je 5leté přežití méně než 20 %).
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HODNOCENÍ LÉČEBNÉ 
ODPOVĚDI 
Nadále je užívána definice kompletní 
remise (CR), kompletní remise s  neú­
plnou normalizací parametrů KO (CRi), 
parciální remise (PR) a  stav bez leuké­
mie v  kostní dřeni (MLFS). Kategorie 
CR s částečným zotavením (CRh) se pří­
liš neujala a  je využívána ve studijních 
protokolech. CRh je definována po­
čtem blastů v  kostní dřeni  <  5  %, ab­
sencí blastů v obvodové krvi, nepřítom­
ností extramedulárního onemocnění 
a  částečnou normalizací parametrů 
krevního obrazu (ANC ≥ 500/ μl a trom­
bocyty  ≥  50  000/ μl). Zásadní význam 
pro posouzení léčebné odpovědi 
a  stanovení rizika relapsu je jednotné 
posouzení měřitelné reziduální choroby 
(MRD). Do ELN klasifikace byly inte­
grovány popis a  podmínky hodnocení 
MRD. Je tedy vhodné popsat dosaže­
nou odpověď jako CRMRD– nebo CRMRD+. 
K  upřesnění by měla být uvedena me­
toda stanovení MRD (vícebarevná prů­
toková cytometrie –  MFC, PCR, NGS), 
protože každá má odlišnou citlivost pro 
vybranou metodu a monitorovaný gen. 
U MFC je MRD negativita dosahovaná již 
při hodnotách < 10– 3 až 10– 4 pro blasty 
s  určeným LAIP, u  real time PCR je do­
sahovaná citlivost < 10– 4 až 10– 6 a u NGS 
hodnota < 10– 3 až 10– 5. U molekulárních 
metod je nezbytné vycházet nejméně ze 
2 měření [3,6]. 

VÝZNAM MĚŘITELNÉ 
REZIDUÁLNÍ CHOROBY 
(MRD) PO LÉČBĚ
Hodnota MRD, s  výjimkou mutací 
v DNMT3A, TET2 a ASXL1, které často pro­
vázejí klonální hematopoézu, je význam­
ným nezávislým prognostickým ukaza­
telem, a to jak při měření vícebarevnou 
průtokovou cytometrií, PCR a NGS [14]. 
U  pacientů, kteří dosáhli MRD nega­
tivity je významně nižší riziko relapsu 
a delší celkové přežití (OS). Měření MRD 
pomocí citlivých technik se tak stalo dů­
ležitou informací při hodnocení hloubky 
léčebné odpovědi a pro prognózu rizika 
relapsu AML  [4]. Otman et al. prokázali 

uvedené mutace nepředstavují vyšší  
riziko [7,8]. 

• �AML s  NPM1  a  nepříznivými genetic­
kými mutacemi je klasifikována jako 
nepříznivé riziko [9,10]. 

• �Nepříznivé riziko nese t(3q26.2;v ) za­
hrnující gen MECOM a t(8;16)(p11;p13) 
asociovaná s KAT6A::CREBB [11].

• �AML s hyperploidním karyotypem ne­
jsou považovány za ekvivalent kom­
plexního karyotypu a  jsou vyřazeny 
z nepříznivé rizikové skupiny [12].

• �AML nebo AML/ MDS s mutací TP53  je 
častěji spojena s komplexními změnami 
karyotypu a pro vysoce nepříznivý prů­
běh jsou samostatnou podskupinou.

Nový pohled přinesly i  dlouhodobé 
výsledky studie VIALE-A, kde bylo u  pa­
cientů léčených azacytidinem (AZA) 
a venetoklaxem (VEN) využito 4genové ri­
zikové skóre, které stratifikovalo pacienty 
do 3 skupin dle léčebné odpovědi. Pacienti 
s  TP53  mutací vykazovali velmi nízkou 
nebo jen krátkodobou léčebnou odpověď. 
Pacienti bez TP53, ale s mutacemi FLT3-ITD, 
NRAS nebo KRAS měli odpověď lepší. Velmi 
dobrou léčebnou odpověď vykazovali ti, 
kteří neměli žádnou z těchto mutací [12]. 
V dalších retrospektivních analýzách byly 
použity podobné nebo podrobnější mo­
dely, které závěry této stratifikace potvr­
dily  [13]. Tyto závěry odráží doporučení 
ELN pro molekulárně genetickou stratifi­
kaci AML při použití nízce intenzivních re­
žimů (tab. 1) [14].

přítomnosti mutací definujících AML –  
AML1-ETO (RUNX1::RUNX1T1) a  CBFb:: 
MYH11 a  nově přítomností mutací 
NPM1 u myelodysplastických syndromů. 
Pro AML s  BCR::ABL i  nadále platí pod­
mínka více jak 20 % blastů v kostní dřeni, 
aby byla odlišena akcelerovaná fáze 
CML. Dále byla nově zavedena kategorie 
MDS/ AML zahrnující pacienty s 10– 19 % 
blastů v kostní dřeni nebo periferní krvi, 
která je biologicky podobná AML [5]. Při 
stanovení diagnózy je nezbytné pro­
vést stanovení molekulárně genetic­
kých změn a rozřazení do samostatných 
skupin. 

STRATIFIKACE RIZIKA 
AML NA ZÁKLADĚ 
MOLEKULÁRNÍCH ZMĚN
Molekulárně-genetické vyšetření imple­
mentované do klasifikace AML umožnilo 
vyhodnotit efekt léčby u  lépe defino­
vané skupiny a současně je umožněna 
přesnější prognostická stratifikace. Nej­
důležitější poznatky jsou tyto: 
• �Alelický poměr tandemové dupli­

kace FLT3  se již nezohledňuje při kla­
sifikaci rizika a řadí se do středně rizi­
kové skupiny i přes přítomnost mutace 
NPM1 [6]. 

• �AML s mutacemi, které souvisejí s MDS 
(ASXL1, BCOR1, EZH2, RUNX1, SF3B1, 
SRSF2, STAG2, U2AF1  a  ZRSR2), je dle 
ICC i ELN definována jako riziková sku­
pina. Pokud je však současně přítomna 
mutace s  příznivým rizikem, výše 

Tab. 1. ELN molekulárně genetická riziková stratifikace akutní myeloidní 
leukémie u nízce intenzivních režimů VEN+AZA [14].

Kategorie rizika Genetické abnormality

příznivé mutovaný NPM1 (FLT3-ITDneg, NRASwt, KRASwt, TP53wt)

mutovaný IDH2 (FLT3-ITDneg, NRASwt, KRASwt, TP53wt)

mutovaný IDH1 (TP53wt)

mutovaný DDX41

jiné cytogenetické a/nebo molekulární abnormality
(FLT3-ITDneg, NRASwt, KRASwt, TP53wt)

intermediární jiné cytogenetické a/nebo molekulární abnormality
(FLT3-ITDpoz a/nebo NRASmut a/nebo KRASmut, TP53wt)

nepříznivé TP53mut



Hereditárny angioedém ako príčina bolestí bruchaAML změny v přístupu

Transfuze Hematol Dnes 2026; 32(1): 9–15 11

60– 75  let, kde jsou někteří pacienti 
schopní podstoupit intenzivní léčbu. 
Před určením vhodné léčby je nezbytné 
vyhodnotit přidružená interní onemoc­
nění, poznat rodinné a  sociální zázemí 
a schopnost spolupráce pacienta. Poté 
je možné doporučit intenzivní či ne-in­
tenzivní léčebný přístup. Pro skupinu 
dnAML 60– 75  a  > 75  let jsou na sché­
matu 1 a 2 uvedeny nejčastěji používané 
algoritmy indukční léčby [17].

AKTUALIZACE TÝKAJÍCÍ 
SE INDUKČNÍ INTENZIVNÍ 
TERAPIE DNAML
Od roku 1973  se stal základem léčby 
režim 7+3  s  použitím cytarabinu 
v  dávce 100– 200 mg/ m2  a  daunorubi­
cinu v  dávce 60– 90 mg/ m2  [18]. Zde je 
vhodné zdůraznit, že nebyl prokázán 
přínos zvýšené dávky daunorubicinu 
90 mg/ m2  v  první indukci a  současně 

SAL prokázala, že vyčkání na výsledky 
genetického vyšetření nemělo vliv na 
celkové přežití  [16]. Vyčkávat na výsle­
dek není možné u  stavů s  extenzivní 
proliferací blastů, kde je nezbytná leu­
koredukční terapie leukaferézou, hyd­
roxyureou nebo aplikací AraC z důvodu 
leukostázy. Naopak se znalostí imunolo­
gického a molekulárně genetického pro­
filu lze blastické elementy zařadit a určit 
optimální terapii a marker pro sledování 
MRD. Druhou otázkou je, který pacient 
je vhodný k  intenzivní a  neintenzivní 
léčbě. I neintenzivní terapie má při pou­
žití HMA+VEN významný kurativní po­
tenciál s navozením vysokého procenta 
CR a MRD negativity. 

Základními limitacemi nadále zůstá­
vají biologický stav pacienta, přidru­
žená onemocnění a  většinou věk nad 
75 let. Z tohoto pohledu je nejvíce pro­
blematickou skupinou pacient ve věku 

u pacientů s mutací NPM1  léčených hy­
pometylační látkou (HMA) + VEN, že ne­
gativita NPM1  po 4  cyklech léčby byla 
spojena s  lepším OS a  EFS. Po 2letém 
hodnocení ve skupině s  MRD negativ­
ním nálezem přežívalo 84 vs. 46 % MRD 
pozitivních pacientů a  období bez re­
lapsu (EFS) bylo 84 vs. 20 % [15]. 

SOUČASNÝ LÉČEBNÝ 
PŘÍSTUP U NOVĚ 
DIAGNOSTIKOVANÉ AML 
(dnAML)
V posledních 5  letech se výrazně změ­
nil přístup k  léčbě pacientů s  AML. 
V  předchozím textu byla popsaná dia­
gnostika opřená o  informace moleku­
lárně genetických změn, která umožňuje 
správné zařazení AML a  podání cílené 
léčby. Přes dostupnost molekulárních 
metod vyžadují tato vyšetření dostatek 
času (obvykle 2– 10 dnů). Studie skupiny 

Obr. 1. Algoritmus léčby pro dnAML ve věku 60–75 let, kteří jsou vhodní pro intenzivní terapii. 

dnAML ve věku 60–75 let, kteří jsou vhodní pro intenzivní terapii
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Pozn: adaptováno na úhradové možnosti v ČR v lednu 2026
GO – gentuzumab ozogamycin; Int chemo – intenzivní chemoterapie (7+3, FLAG-IDA apod.); MRC – myelodysplasia related change;  
t-AML – therapy related

Obr. 2.  Algoritmus léčby pro dnAML nevhodných pro intenzivní terapii nebo ve věku ≥ 75 let.
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Pozn: adaptováno na úhradové možnosti v ČR v lednu 2026
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nezpůsobilosti pro intenzivní terapii. 
Kombinace intenzivních režimů s VEN 
vykazuje synergický efekt [21,35]. Bez­
pečnost a účinnost VEN byla prokázána 
u  režimu FLAG-Ida s VEN vs FLAG-Ida 
u  pacientů s  nově diagnostikovanou 
AML (ndAML), kdy bylo dosaženo CR 
(CR, CRi, CRh) u 89 % [21]. V další sle­
dované skupině 33  pacientů ve věku 
18– 60  let byla kombinace 3+7  s  VEN 
opět vysoce efektivní (dosaženo 94 % 
CR, z toho 82 % CRMRD–) [36]. 

AKTUALIZACE TÝKAJÍCÍ SE 
NEINTENZIVNÍ TERAPIE 
U DNAML
Léčebné možnosti u  starších nebo zá­
važně komorbidních pacientů byly 
značně omezené z  důvodu věku 
a přidružených onemocnění. Ve věkové 
skupině nad 60 let jsou častěji přítomny 
nepříznivé molekulárně genetické 
změny. Výsledky léčby hypomethylač­
ními látkami (HMA –  azacytidinem (AZA) 
nebo decitabinem (DEC)) nebo nízkými 
dávkami AraC (LDAC) jsou neuspokojivé. 
Zlepšení OS v této skupině pacientů při­
nesla kombinace synergicky fungujícího 
venetoklaxu s azacytidinem.
• �HMA+VEN –  přidání VEN k AZA vedlo ve 

studii VIALE-A (de novo AML > 75 let nebo 
u mladších pacientů s komorbiditami) 
ke zlepšení odpovědi a prodloužení OS 
ve skupině VEN+AZA vs monoterapie 
AZA (CR 66,4 vs. 28,3 %; p < 0,001 s me­
diánem OS 14,7  vs. 9,7  měsíce; 
p  <  0,001)  [37]. Při kombinaci VEN 
a  LDAC ve studii VIALE-C nebylo pri­
márního cíle dosaženo, ale při 6měsíč­
ním hodnocení byla zaznamenána vý­
hoda v  OS ve skupině VEN+LDAC vs 
monoterapie LDAC (8,4 vs. 4,1 měsíce; 
p  =  0,04)  [38,39]. Studie neprokázala 
výhodu kombinace VEN+AZA u  sku­
piny mladších 75 let, kteří byli do stu­
die zařazeni na základě významné 
komorbidity.

• �Nabízí se otázka srovnání, jakou léčbu 
zvolit u mladších pacientů bez komor­
bidit. Zda HMA + VEN, nebo 7+3 /  FLAG­
-IDA, nebo 7+3/ FLAG-Ida  +  VEN? Je 
skutečností, že méně toxická léčba s re­

pili alogenní transplantaci. Gilteritinib 
(GIL, Xospata) je specifičtější inhibitor 
FLT3 ve srovnání s midostaurinem. Na 
základě studie ADMIRAL byl schválen 
pro léčbu R/ R AML FLT3+ AML [31]. Za­
řazení GIL a  crenolanibu do indukční 
léčby dnAML je předmětem probíhají­
cích studií [32]. 

• �CPX 351  je lipozomální formulace dau­
norubicinu a  cytarabinu. Původní 
schválení FDA pro t-AML (therapy rela-
ted) a  AML-MRC (myelodysplasia rela-
ted changes) bylo určeno pro věkovou 
skupinu 60– 75 let a proběhlo již v roce 
2017. Míra dosažené CR a OS byla vyšší 
u  pacientů léčených CPX-351  (37  vs. 
26 %; p = 0,02; medián OS 9,3 vs. 6 mě­
síců). Významné je zjištění, že u  pa­
cientů, kteří podstoupili alogenní HSCT 
po předchozí léčbě CPX-351, bylo vý­
znamně delší OS ve srovnání s kontrolní 
skupinou léčených před transplantací 
režimem 3+7  nebo FLAG Ida. Bohužel 
výsledky u AML s TP53 mutací jsou stejné 
jako po terapii 7+3 [33]. Při výběru léčby 
pro skupinu dnAML (t-AML a AML-MRC) 
ve věku 60– 75 let je nezbytné pečlivě vy­
hodnotit kondici pacienta. U fit pacientů 
je podání CPX-351 vhodné, ale u unfit je 
vhodnější neintenzivní terapie s hypo­
metylační látkou (HMA) a venetoklaxem 
(VEN). Multicentrická retrospektivní stu­
die hodnotila výsledky pacientů s AML 
rozčleněných dle WHO klasifikace (5. 
vydání), kteří byli léčeni 3+7 nebo CPX-
351  nebo HMA+ VEN. Míra odpovědi 
byla podobná ve všech léčebných skupi­
nách CR/ CRi (56 vs. 44 vs. 56 %; p = 0,22), 
medián OS byl též srovnatelný (16  vs. 
11  vs. 15  měsícům; p  =  0,54) a  i  u  pa­
cientů konsolidovaných transplantační 
terapií byl 2letý OS 64 vs. 60 vs. 74 %; 
p = 0,55). V multivariantní regresní ana­
lýze byla kombinace HMA+VEN proti 
CPX351 prokázána jako benefitní. Dal­
šími důležitými faktory jsou i míra infekcí 
u  CPX351  vs. HMA+VEN (51  vs. 20  %; 
p < 0,0001) a délka hospitalizace u CPX-
351 (41 vs. 15 dní) [34]. 

• �Venetoklax (VEN) je schválen v kombi­
naci s  HMA nebo LDAC pro pacienty 
starší 75 let nebo u mladších z důvodu 

nebyl prokázán benefit druhé indukce 
u pacientů v CR po 1. indukci [19]. Nové 
režimy zahrnující purinový nukleosid 
CLAG-M nebo FLAG-Ida dosahují vyš­
šího počtu CR proti 3+7, ale je přítomna 
vyšší toxicita léčby [2,20,21]. Nadějným 
přístupem se jeví kombinace těchto re­
žimů s venetoklaxem, kde probíhají ran­
domizované studie (CAVEAT, FLAG+IDA­
+VEN: NCT03214562) [22]. 
• �Monoklonální protilátka anti CD33  –  

gentuzumab ozogamycin (GO, Mylotarg) 
je látka již delší dobu známá a při pů­
vodním hodnocení musela být pro he­
patotoxicitu z léčby AML vyřazena [23]. 
Ve studii ALFA 0701, kde byl GO po­
dáván frakcionovaně a  ve snížené 
dávce, bylo dosaženo delší OS a  lepší 
EFS proti 7+3 bez GO [24]. Další pozi­
tivní výsledky vycházejí ze studie AML-
MRC15 a 16 [25,26]. Podrobnější post­
-hoc analýzy ukazují, že zásadní profit 
z  kombinované léčby 7+3+GO nebo 
/ FLAG-Ida  +  GO je u  pacientů s  příz­
nivým cytogenetickým profilem. Při­
dání vedlo k  prodloužení EFS také 
u  AML NPM1+/ FLT3-ITD negativní (ne-
mutovaný; wt). Přidání GO má nejlepší 
výsledky především ve skupině pa­
cientů s příznivým cytogenetickým rizi­
kem [27]. U středního cytogenetického 
rizika je nutné zvážit celkovou terapeu­
tickou rozvahu vzhledem k  efektivitě, 
ceně a  možnému hepatotoxickému 
vlivu, který může limitovat následné 
provedení alogenní transplantace he­
matopoetických buněk (HSCT).

• �Inhibitory FLT3  I. a II. generace byly za­
vedeny do intenzivní léčby u pacientů 
s  AML s  FLT3-ITD mutací nebo FLT3-
-TKD mutací. Studie RATIFY prokázala 
přínos midostaurinu (Mido, Rydapt) 
v OS u AML pacientů ve věku 18– 59 let 
i 60– 70 let (medián OS 22,7 vs. 8,4 mě­
síce; p = 0,01) [28,29]. Quizartinib (Van­
flyta) je FLT3  inhibitor II. generace. 
Studie QUANTUM FIRST prokázala 
u  pacientů s  dnAML FLT3-ITD mutací 
do 60 let zlepšení OS proti 7+3 (medián 
32 vs. 15 měsíců; p = 0,03) [30]. Quizar­
tinib prokázal účinnost pro udržovací 
terapii u  pacientů, kteří nepodstou­
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pina léků kombinujících hypometylační 
látky a VEN se ukázala jako vysoce efek­
tivní a méně toxická. Tím byla otevřena 
možnost léčby pacientů vyššího věku 
nebo pacientů se závažnými přidruže­
nými chorobami. Další vývoj bude smě­
řovat ke srovnání významu intenzivní 
a  neintenzivní terapie a  dále k  hodno­
cení významu kombinovaných režimů 
jak při intenzivní léčbě (přidání VEN), tak 
neintenzivní léčbě (triple terapie). Prove­
dení alogenní HSCT má i nadále zásadní 
roli pro dosažení dlouhodobé odpovědi 
nebo vyléčení. 
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kdy byli pacienti s  dnAML FLT3  mutací 
léčeni kombinací VEN+AZA+GIL. U 96 % 
léčených bylo dosažena CR/ CRi a u 65 % 
MRD negativita. Při sledování v 18 mě­
sících bylo OS 72  % a  RFS 71  %  [48]. 
Nadějné výsledky byly prezentovány 
i dalšími autory. V současné době pro­
bíhá randomizovaná klinická studie 
MyeloMATCH 

ECOG-ACRIN MM20A-EA02 pro dnAML 
FLT3-ITD+/ TKD+. Protokol odlišuje pa­
cienty dle věku (< 70 let a ≥ 70 let) a řadí 
je do 3 skupin: VEN+AZA nebo VEN+A­
ZA+GIL nebo VEN+AZA+ FLT3 inhibitor 
jiný než GIL [49]. 

Další potenciální oblastí pro triple tera­
pii jsou pacienti dnAML s IDH1/ IDH2 mu­
tací. Ve skupině pacientů nevhod­
ných k intenzivní terapii byl u pacientů 
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Inhibitory meninu
Jedná se o  zcela nový přístup v  léčbě 
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NPM1  nebo KMT2Ar. Menin je jaderný 
stavební protein, který zasahuje do tran­
skripčních mechanizmů a regulace chro­
matinu. U  výše uvedených mutací na­
vozuje poruchy epigenetické regulace 
a  navozuje rozvoj AML. V  současnosti 
jsou intenzivně zkoumány čtyři inhibi­
tory –  revumenib, ziftomenib, blexime­
nib a enzomenib. 

ZÁVĚR –  KAM SMĚŘUJE 
LÉČBA AML
Přístup k  péči o  pacienty s  AML pro­
chází dramatickým vývojem nejen v dia­
gnostice, klasifikaci, hodnocení léčebné 
odpovědi, ale především v  léčebném 
přístupu. Cílem léčby je dosažení jak 
kompletní remise, tak negativity MRD, 
a  to co nejšetrnější cestou. Nová sku­

žimem HMA+VEN může vést k  dobré 
léčebné odpovědi s  menší toxicitou 
a  umožní tak alogenní transplan­
taci  [40]. Dosud však nejsou k  dispo­
zici výsledky randomizovaných stu­
dií s  dlouhodobým prospektivním 
srovnáním HMA+VEN a  klasické in­
tenzivní chemoterapie. Určité infor­
mace poskytuje evropská multicent­
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k HMA k vyšší míře dosažení CR (55,3 vs. 
0 %), ale nebyl zaznamenán přínos pro 
celkové přežití. U  vysoce rizikových 
AML s  mutací TP53  a  monocytární 
diferenciací je odezva léčby VEN + HMA 
krátká [43– 45].

• Inhibitory IDH
• �Inhibitor IDH1  (IVO, ivosidenib, Tib­

sovo) je užíván jako monoterapie 
u pacientů nevhodných k intenzivní 
terapii nebo R/ R AML IDH1+ AML. 
Ve studii AGILE, kde byl kombino­
ván IVO s AZA byly dosaženy výrazně 
lepší výsledky proti samotnému AZA 
(střední OS 24 vs. 7,9 měsíce). Proto 
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Přestože bylo dosaženo až 54 % CR 
vs. 12  % CR u  AZA, celkové přežití 
bylo srovnatelné s režimy HMA+VEN. 
Problémem IDH inhibitorů byl také 
závažně probíhající diferenciační 
syndrom [47].

NOVÉ POSTUPY V LÉČBĚ 
dnAML
Trojkombinace v neintezivní terapii 
dnAML („triplet“ terapie)
U pacientů s  dnAML FLT3+ mutací je 
v klinických studiích hodnocena kombi­
nace FLT3 blokátoru s VEN+AZA. Daver 
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