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SOUHRN

Uvod: Nizkomolekuldrni inhibitory tyrozinkinazy EGFR erlotinib a gefitinib prokazaly G¢innost u
nékterych skupin nemocnych s nemalobunéénym karcinomem plic (NSCLC), v dobé do progrese a
preZivani nemocnych.

Cil: Cilem studie bylo nepfimé porovnani obou preparat( ve vztahu ke genetickym prediktordm:
senzitivnim mutacim genu pro EGFR, mutacim genu KRAS, morfologickym typdm novotvard a
kufackym zvyklostem nemocnych.

Soubory a metodika: Autofi vysetftili vySe uvedené mutace u 367 nemocnych s NSCLC, 280
nemocnych lé¢enych v ramci EAP gefitinibem a 87 nemocnych Iécenych erlotinibem. Genové mutace
byly vySetfovany pomoci PCR fragmentacni analyzy a denaturacni pro kapilarni elektroforézy. Kaplan-
Meyerovy ktivky byly konstruovany pro ¢as do progrese a celkové preziti u dvou uvedenych
|écebnych schémat po rozdéleni do podskupin na zakladé histologického typu nddoru, kutrackého
statusu a vyskytu mutace.

Vysledky: V Zadné ze sledovanych podskupin nebyl nalezen statisticky vyznamny rozdil mezi
erlotinibem a gefitinibem v dobé do progrese nemoci. Celkova doba preZiti byla delsi pfi 1é¢bé
erlotinibem (erlotinib-gefitinib MST 281 vs 207 dni, p = 0,0076, HR = 1,4851,95% Cl 1,1018 - 1,8852).
Ve skupiné nemocnych lé¢enych erlotinibem bylo celkové preziti vyznamné delsi u nekurakd (p MST
erlotinib nedosazen, gefitinib 268 dni, p = 0,0036), u adenokarcinomi (MST erlotinib vs gefitinib 562
vs 231 dni, p = 0,0046), u EGFR negativnich adenokarcinom( (MST erlotinib vs gefitinib 228 vs 119
dni, p=0,0162) a u nekuraku se st. nemoci IV (erlotinib vs gefitinib MST erlotinibu nedosazen,
gefitinib 322 dni, p = 0,0249). Naproti tomu celkové preziti KRAS pozitivnich epidermoidnich
karcinomu je vyznamné delsi pfi Iécbé gefitinibem (MST erlotinib vs. gefitinib 64 vs 252 dni, p =
0,0122).

Zavér: Vysledky srovnavaci studie dokladaji delsi preziti nemocnych |écenych erlotinibem, rozdily je
mozno dle literarnich Gdajd vysvétlit vyhodnéjsi farmakokinetikou erlotinibu. Farmakokinetiku
erlotinibu mGze nepfiznivé ovlivnit kourfeni. U¢innost obou preparatd se jevi srovnatelnd u
nemocnych s pozitivnimi mutacemi EGFR, lepsi Gcinnost gefitinibu u KRAS pozitivnich epidermoidnich
karcinomu by méla byt potvrzena nebo vyloucena dalsi studii.
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