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Asparagindza je dllezitd a vSeobecné uzivand slozka
terapie akutni lymfoblastické leukemie (ALL) u déti. Po-
lyetylen-glykosylovana L-asparagindza (PEG-asparagi-
ndza) je nativni enzym z Escherichia coli kovalentné va-
zany na polyetylenglykol. Byla vyvinuta v zdjmu reduko-
vat imunogenni potencidl. PEG-asparagindza md pfi in-
tramuskularni aplikaci delSi polocas a je spojena s nizsi
tvorbou protildtky ve srovnani s nativni asparagindzou.
Publikovanych zprav o klinickych zkusSenostech s intra-
ven6zné poddvanou PEG-asparagindzou v pediatrické
praxi neni mnoho. Proto vyhodnotila uvedena pracovisté
v USA a Kanadé moZnost aplikace PEG-asparagindzy
v intravendzni infuzi u déti s ALL.

V letech 2005 az 2007 bylo zarazeno do 1écby ALL
dle protokolu 05-01 (Dana — Farber Cancer Institute ALL
Conssortium) celkem 197 pacientt (vék 1 az 17 rokd).
87 % mélo fenotyp prekurzorti B-bunék a 113 % T-ALL.

Dostali jednotlivou davku i.v. PEG-asparagindzy (2500
IU/m?2) béhem 1 hodiny v rdmci indukce remise. Byla zjis-
téna aktivita sérové asparagindzy vyssi nez 0,1 IU/ml
v 95 %, 88 % a7 % unemocnych za 11, 18 a 25 dni po
podani davky. Toxicita zahrnovala alergii (1,5 %), Ziln{
trombdzu (2) a pankreatitidu (4,6 %). Autori uzaviraji
v tom smyslu, Ze aplikace PEG-asparagindzy je tolero-
vatelnd u déti s ALL. Potencidlné terapeuticky u¢inna ak-
tivita enzymu se udrzuje alespon 2 tydny po jednotlivé
dévce 2500 IU/m?2 u téméf vSech pacientil. V soucasné do-
bé probihd srovndni relativni toxicity a d¢innosti intra-
vendzni aplikace PEG-asparagindzy (podavané kazdé 2
tydny) a intramuskuldrni E. coli asparagindzy (poddvané
tydné) po dobu 30 tydnti béhem postindukéni konsolidac-
ni faze terapie.
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