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Asparagináza je důležitá a všeobecně užívaná složka
terapie akutní lymfoblastické leukemie (ALL) u dětí. Po-
lyetylen-glykosylovaná L-asparagináza (PEG-asparagi-
náza) je nativní enzym z Escherichia coli kovalentně vá-
zaný na polyetylenglykol. Byla vyvinuta v zájmu reduko-
vat imunogenní potenciál. PEG-asparagináza má při in-
tramuskulární aplikaci delší poločas a je spojena s nižší
tvorbou protilátky ve srovnání s nativní asparaginázou.
Publikovaných zpráv o klinických zkušenostech s intra-
venózně podávanou PEG-asparaginázou v pediatrické
praxi není mnoho. Proto vyhodnotila uvedená pracoviště
v USA a Kanadě možnost aplikace PEG-asparaginázy
v intravenózní infuzi u dětí s ALL. 

V letech 2005 až 2007 bylo zařazeno do léčby ALL
dle protokolu 05-01 (Dana – Farber Cancer Institute ALL
Conssortium) celkem 197 pacientů (věk 1 až 17 roků).
87 % mělo fenotyp prekurzorů B-buněk a l13 % T-ALL.

Dostali jednotlivou dávku i.v. PEG-asparaginázy (2500
IU/m2) během 1 hodiny v rámci indukce remise. Byla zjiš-
těna aktivita sérové asparaginázy vyšší než 0,1 IU/ml
v 95 %, 88 % a 7 % u nemocných za 11, 18 a 25 dní po
podání dávky. Toxicita zahrnovala alergii (1,5 %), žilní
trombózu (2) a pankreatitidu (4,6 %). Autoři uzavírají
v tom smyslu, že aplikace PEG-asparaginázy je tolero-
vatelná u dětí s ALL. Potenciálně terapeuticky účinná ak-
tivita enzymu se udržuje alespoň 2 týdny po jednotlivé
dávce 2500 IU/m2 u téměř všech pacientů. V současné do-
bě probíhá srovnání relativní toxicity a účinnosti intra-
venózní aplikace PEG-asparaginázy (podávané každé 2
týdny) a intramuskulární E. coli asparaginázy (podávané
týdně) po dobu 30 týdnů během postindukční konsolidač-
ní fáze terapie.
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