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Vybér z tisku a zprav o knihach

Does microgranular variant morphology of acute promyelocytic leukemia independently predict a less favo-
rable outcome compared with classical M3 APL? A joint study of the North American Intergroup and the

PETHEMA Group

Martin S. Tallman, Haesook T.Kim, Pau Montesinos, et al.

Memorial Sloan-Kettering Cancer Center, Department of Medicine, Leukemia Service, Weil Cornell Medical Colle-
ge, New York, NY; Dana Farber Cancer Institute, Harvard School of Public Health Boston, MA; Hospital Universita-

rio La Fe, Valencia, Spain; et al.

Blood, 16 December 2010, Vol. 116, No. 25, pp. 5650-5659.

Mikrogranularni varianta (M3V) akutni promyelocytar-
ni leukemie (APL) pfichdzi asi u 15 % - 25 % dospélych
pacient s APL a u détskych leukemii je ponékud Castéjsi.
Morfologii charakterizuje zpravidla chybéni nebo jen fid-
k4 granulace a necetné Auerovy tyCinky. Vedle odliSnych
morfologickych znakli ma také odlisné biologické vlastnos-
ti, véetné vysokého poctu bilych krvinek (WBC) pfi diag-
ndze, Castou expresi CD2, CD34 a mutace FLT3 ITD. Nék-
teré soubory uvadéji spojeni S-isoformy promyelocytl
s M3V. Pii konvencni chemoterapif byla tato varianta spo-
jovéna s vyssi incidenci ¢asného umrti, ale nikoliv nutné
is hor§im vysledkem ve srovnani s klasickou APL. Jen mé-
lo studif se zabyvalo celkovym vysledkem 1écby M3V v ob-
dobf po zavedeni all-trans retinové kyseliny (ATRA). Pro-
to se autofi v této studii zaméfili na analyzu celkového vy-
sledku 1é¢by u pacientd s M3V pfi 16¢bé zaloZzené na stra-
tegii: ATRA plus antracyklin.

Analyza byla provedena na 3 velkych souborech paci-
entd, 1éCenych podle protokoll severoamerické skupiny In-
tergroup a protokold skupiny PETHEMA celkem u 155 pa-
cientli s M3V (medidn v&ku 39 rokd, rozmezi 3-79). V sou-
boru 748 pacientti s klasickou M3 APL byl medidn véku
40 rokd (rozmezi 1-83). Podrobné ¢lenéni zdkladni charak-

teristiky pacientti je uvedeno v tabulce. Vyznamny rozdil
byl v celkovém poctu bilych krvinek (WBC) mezi pacien-
ty s M3V a klasickou M3. Kompletni remise byla dosaZe-
na u souboru 155 pacientd s M3V v 82 %, u souboru 748
pacientt s klasickou chorobou M3 v 79. Incidence diferen-
ciatniho syndromu APL byla 26 % ve srovnéni s 25 % u kla-
sické M3. Podil ¢asného tmrti u M3V byl 13,6 % ve srov-
néni s 8,4 % u pacientt s klasickou M3 APL. Pétileté cel-
kové preziti OS bylo 70 % u pacient s M3V variantou APL
a 80 % u pacientt s klasickou M3 APL Jestlize se vysled-
ky 1é¢by upravily podle poctu bilych krvinek a skére rizi-
ka pro relapsy nebyly zjistény signifikantni rozdily mezi pa-
cienty s M3V a klasickou M3 APL.

Autori hodnoti v zavéru vysledky své analyzy: ATRA zli-
stdva hlavni ¢asti 1é¢by pro vSechny podtypy APL, vCetné
MB3V. Pies vyssi riziko komplikaci popisované u pacientt
s M3V, pfiddn{ ATRY vyznamné pfispélo k vysledkiim 1é¢-
by, které byly zde referovdny na velkém souboru nemoc-
nych. M3V nepredikuje sama o sobé nezdvisle méné priz-
nivy vysledek 1é¢by ve srovndni s klasickou M3 APL.
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