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Peripheral T-cell lymphoma (PTCL) is relatively uncommon disorder representing only 8-
15% of all non-Hodgkin lymphomas. The nodal types of PTCL, which include PTCL not
otherwise specified, anaplastic large cell lymphomas (ALCLs), and angioimmunoblastic
T cell lymphoma, are a heterogenous group of diseases that are challenging to treat.
Although the outcome of patients with PTCL, with the exception of ALK-positive ALCL, is
worse than that of patients with B cell lymphomas, they are treated similarly with the
CHOP or CHOP-like regimens. The best treatment option for patients who responded to
conventional chemotherapy remains undefined. Several prospective phase II studies sup-
port autologous hematopoietic stem cell transplantation as consolidation of first res-
ponse for PTCL. Allogeneic transplant is usually reserved for relapsed disease. In addi-
tion, a variety of new drugs were registered in relapsed disease and are being studied in
the upfront setting. This review summarizes the standard of care and new treatment

options for the most common aggressive PTCL.
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Chtoniaki z obwodowych komérek T (PTCL; peripheral T cell
lymphoma) to wzglednie rzadko wystepujgce nowotwory
uktadu chtonnego, ktére stanowia zaledwie 8-15% chlonia-
kéw nieziarniczych rozpoznawanych w Europie Zachodniej
i krajach Ameryki Péinocnej [1, 2]. W ciggu ostatnich dwéch
dekad zaobserwowano jednak wzrost zapadalnosci na PTCL,
szybszy nawet niz na chtoniaki z komérek B [1]. Najczestsze
postacie agresywnych PTCL o pierwotnej lokalizacji w we-
zlach chlonnych i/lub innych narzadach, ktére stanowia
temat niniejszego opracowania, to PTCL bliZzej nieokreslony
(NOS; not otherwise specified), chloniak anaplastyczny
z duzych komérek (ALCL; anaplastic large cell lymphoma) oraz
chloniak angioimmunoblastyczny (AITCL; angioimmunoblastic
T-cell lymphoma) [2]. Rzadziej rozpoznawany jest chloniak
watrobowo-sledzionowy z komoérek T, pozawezlowy chlo-
niak z komoérek NK/T typ nosowy oraz chloniak z komérek
T zwigzany z enteropatig. Zaréwno rozpoznanie, jak i le-
czenie PTCL moze nastrecza¢ wiele trudnosci, mimo pew-
nych postepéw, ktére dokonaly sie w tej dziedzinie
w ostatniej dekadzie. Rokowanie w wiekszosci podtypéw
PTCL jest niepomys$lne, poniewaz mediana przezycia cho-
rych wynosi zaledwie 2-3 lata, a piecioletnie przezycie
catkowite (OS; overall survival) nie przekracza 30% [3]. Wyja-
tek stanowi ALCL z ekspresjg kinazy chloniaka anaplastycz-
nego (ALK; anaplastic lymphoma kinase), poniewaz piecioletnie
OS osigga 60-70% chorych leczonych konwencjonalng poli-
chemioterapig [4]. Za standardowe leczenie pierwszej linii
chorych na PTCL uznawana jest chemioterapia oparta na
schemacie CHOP (cyklofosfamid, doksorubicyna, winkry-
styna, prednizon), mimo ze uzyskiwane wyniki leczenia sg
znacznie gorsze niz w chloniakach agresywnych z komérek
B [5, 6]. Nie ustalono dotychczas optymalnego sposobu
konsolidacji odpowiedzi na konwencjonalng chemioterapie.
Wiyniki kilku prospektywnych badan, jak i kilkunastu retros-
pektywnych analiz wskazuja, ze transplantacja autologicz-
nych komoérek krwiotworczych (autoHSCT; autologous hae-
matopoietic stem cell transplantation) poprzedzona wysoko-
dawkowa chemioterapig lub radiochemioterapia wywiera
korzystny wpltyw na przezycie catkowite i wolne od progre-
sji choroby (PFS; progression free survial) chorych z od-
powiedzig na chemioterapie pierwszej linii [7, 8]. Niestety
u okoto 20-30% chorych oporno$é na leczenie pierwszej linii
lub wczesna progresja choroby uniemozliwia przeprowa-
dzenie zaplanowanej procedury autoHSCT, a u kolejnych
20-40% chorych dochodzi do nawrotu choroby po trans-
plantacji. Podejmowane sg préby modyfikacji chemioterapii
CHOP, jak réwniez zastosowania immunochemioterapii
w celu uzyskania dluzszej odpowiedzi na leczenie pierwszej
linii. Poniewaz wznowy stanowig gtéwng przyczyne niepo-
wodzenia autoHSCT, analizowane sa réwniez wyniki
transplantacji allogenicznych komérek krwiotwoérczych
(alloHSCT) przeprowadzonej juz w pierwszej remisji cho-
roby u wybranej grupy chorych ze szczegblnie wysokim
ryzykiem nawrotu choroby [2, 9]. W leczeniu postaci opor-
nych i nawrotowych PTCL stosowane sg programy poliche-
mioterapii ratunkowych, a w ramach badan klinicznych II
i III fazy przeciwciata monoklonalne anty-CD30 i any-CD52,

inhibitory deacetylazy histonowej, inhibitory kinazy Aurora
i nowe antymetabolity.

Leczenie pierwszej linii

Wyniki chemioterapii CHOP stosowanej w pierwszej linii
leczenia chorych na inne niz ALCL ALK+ podtypy PTCL sg
gorsze od wynikéw uzyskiwanych u chorych na agresywne
chioniaki z komérek B, co potwierdzono juz ponad dekade
temu [5]. W dobie immunochemioterapii ta
w wynikach leczenia zostala ponownie potwierdzona przez
autoréw japonskich, ktérzy retrospektywnie poréwnali odpo-
wiedz na chemioterapie CHOP u 46 chorych na wezlowe PTCL
z odpowiedzig na CHOP w skojarzeniu z rytuksymabem u 48
chorych na chloniaka rozlanego z duzych komérek B [6].
Wyniki uzyskane u chorych na PTCL byly znamiennie gorsze,
co wyrazalo sie zaréwno nizszym odsetkiem catkowitych
odpowiedzi (39% vs 67%, p < 0,008), jak i krétszym trzyletnim
przezyciem catkowitym (26% vs 50%, p = 0,005). Poszukiwane
sg sposoby modyfikacji terapii pierwszej linii, ktére umozliwi-
tyby uzyskanie wyzszego odsetka odpowiedzi i dluzszego
czasu do progresji u chorych na PTCL. Niemiecka grupa
badawcza Deutsche Studiengruppe Hochmaligne Non-Hodgkin
Lymphome (DSHNHL) w latach 1993-2007 leczyla 343 chorych
na PTCL konwencjonalng chemioterapig CHOP lub chemiote-
rapia CHOP w skojarzeniu z etopozydem. Leczenie byto
prowadzone w ramach o$émiu réznych badan II lub III fazy.
Przeprowadzona przez badaczy analiza kohortowa wynikéw
leczenia wykazala, ze rozszerzenie chemioterapii CHOP
o etopozyd przynosi poprawe przezycia catkowitego i wol-
nego od niepozgdanych zdarzen (EFS; event free survival)
chorych na ALCL ALK+ [3]. W przypadku pozostatych pod-
typéw PTCL korzystny efekt CHOEP obserwowany jest jedynie
u chorych ponizej 60. roku zycia i ogranicza sie do wydtuze-
nia EFS bez znamiennego wplywu na OS. Dotychczasowe
préby zastgpienia chemioterapii CHOP/CHOEP intensywniej-
szymi programami chemioterapii, takimi jak hyperCVAD,
VIP-rABVD, ESHAP lub schematami opartymi na gemcytabinie
nie przyniosly poprawy przezycia chorych z nowo rozpozna-
nymi PTCL [10]. Wysilki badawcze skupiaja sie zatem na
prébach skojarzenia CHOP z nowymi lekami lub zastosowa-
niu leczenia podtrzymujgcego remisje po uzyskaniu odpowie-
dzi na leczenie pierwszej linii. Poniewaz u ponad 40% chorych
na PTCL stwierdza sie ekspresje antygenu CD52 na komoér-
kach chtoniaka [11], jednym z kierunkéw badan jest wyko-
rzystanie w terapii alemtuzumabu (Campath). Skojarzenie
chemioterapii CHOP z alemtuzumabem (CHOP-C) umozliwia
uzyskanie odpowiedzi u 60-75% chorych, z ktérych wiekszosé
osigga remisje catkowita choroby [12, 13]. Niestety toksycz-
no$¢ immunochemioterapii CHOP-C jest znaczgca, co wyraza
sie przede wszystkim wysokim odsetkiem ciezkich zakazen
bakteryjnych, wirusowych i grzybiczych. W prospektywnym,
wieloosrodkowym badaniu wloskim u 24 chorych leczonych
CHOP-C odsetek reaktywacji infekcji CMV wyniést 9%,
a ciezkich zakazen 4 stopnia wg WHO 17% [13]. W badanej
grupie stwierdzono tak powazne powiklania, jak zapalenie
mobzgu spowodowane wirusem JC, inwazyjng aspergiloze,
zapalenie ptuc o etiologii Pneumocytsis jiroveci oraz posocznice
gronkowcowg. W niemieckim badaniu II fazy w leczeniu
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pierwszej lub drugiej linii PTCL alemtuzumab skojarzono
z chemioterapia zlozong z fludarabiny, -cyklofosfamidu
i deksametazonu (FCD-C) [14]. Wyniki badania wskazuja jed-
nak, ze immunochemioterapia FCD-C wigze sie z jeszcze bar-
dziej nasilong toksycznoScig niz CHOP-C. Cigzkg neutropenie
rozwineto 95% chorych, u 32% stwierdzono reaktywacje infekcji
CMV, a 6 z 27 chorych zmarto z powodu powiklai zwigzanych
z leczeniem. Nadzieje na poprawe odleglych wynikéw leczenia
wigze sie obecnie z zastosowaniem alemtuzumabu w kon-
solidacji odpowiedzi na chemioterapie CHOP lub CHOEP.
W badaniu II fazy prowadzonym przez DSHNHL poréwnano
przezycie 41 chorych leczonych CHOP lub CHOEP i 29 chorych,
u ktérych stosowano alemtuzumab po uzyskaniu odpowiedzi
na CHO(E)P [15]. W grupie leczonej alemtuzumabem trzyletnie
EFS i OS wyniosto odpowiednio 42% i 75%, natomiast w grupie,
w ktérej nie stosowano immunoterapii - 32% i 62%. Odpowiedz
dotyczacg skutecznodci i bezpieczenstwa immunochemiotera-
pii CHOP-C mogg przynies¢ wyniki toczacych sie aktualnie
badan III fazy (badania ACT-11i ACT-2).

W badaniach I i II fazy podjeto takze préobe skojarzenia
chemioterapii CHOP z bortezomibem, ktérego aktywnosé
wczedniej wykazano w nawrotowych postaciach PTCL. Naj-
wieksze dotychczas badanie II fazy objelo 46 chorych,
z ktérych 65% uzyskato odpowiedZz catkowitg na leczenie,
a kolejnych 11% odpowiedZ czeSciowg [16]. Niestety mimo
wysokiego odsetka odpowiedzi na bortezomib skojarzony
z CHOP trzyletnie przezycie caltkowite wyniosto 47%, a wiec
nie odbiegalo od wynikéw uzyskiwanych za pomocag kon-
wencjonalnej chemioterapii CHOP.

Nadzieje na poprawe jakosci i czasu trwania odpowiedzi
na leczenie pierwszej linii mozna wigzaé z toczacymi sie
aktualnie badaniami II i Il fazy dotyczacymi skutecznosci
skojarzenia chemioterapii CHOP z nowymi lekami (alemtu-
zumab, romidepsin, brentuksymab vedotin) oraz zastoso-
waniem ich w leczeniu podtrzymujgcym remisje (pralatrek-
sat, alemtuzumab) u chorych na nowo rozpoznane PTCL
[10]

Transplantacja komérek krwiotwérczych
w konsolidacji pierwszej remisji

Ocena skutecznosci autoHSCT w konsolidacji pierwszej remisji
PTCL opiera sie na wynikach kilku prospektywnych badan II
fazy i licznych badan retrospektywnych. Niestety interpretacja
wynikow retrospektywnych badan jest czesto trudna z uwagi
na heterogenno$¢ analizowanych grup chorych i ich malg
liczebnosc [7, 8]. W wiekszosci prospektywnych badan chorzy
na agresywne PTCL inne niz ALCL ALK+ kwalifikowani byli do
wysokodawkowej chemioterapii wspomaganej autoHSCT po
uzyskaniu caltkowitej (complete response; CR) lub czeSciowej
odpowiedzi (partial response; PR) na konwencjonalng chemiote-
rapie CHOP lub CHOEP [17-19]. Najwieksze liczebnie badanie
grupy nordyckiej objeto 160 chorych na PTCL inne niz ALCL
ALK+ (PTCL-NOS, AILT oraz ALCL ALK-) leczonych w pierwszej
linii 6 cyklami CHOEP (z pominieciem etopozydu u chorych
powyzej 60. rz.) [19]. W przypadku uzyskania CR lub PR chorzy
kwalifikowani byli do autoHSCT poprzedzonej wysokodaw-
kowa chemioterapig wg programu BEAM. Procedure autoHSCT
udalo sie zrealizowaé¢ u 71% chorych. Piecioletnie przezycie

catkowite i wolne od choroby w calej 160 osobowej grupie
chorych wyniosto odpowiednio 51% i 44%. Najlepsze wyniki
uzyskano w grupie chorych na ALCL ALK-, w ktérej OS i PFS
wyniosty odpowiednio 70% i 61%. W innych podobnie zaplano-
wanych badaniach 1I fazy 3-5-letnie OS osiagnelo 34-52%
chorych. Dla prognozowania wynikéw autoHSCT stosuje sie
zarébwno Miedzynarodowy Wskaznik Prognostycznego (IPI)
opracowany dla DLBCL, jak i Wskaznik Prognostyczny dla
Chtoniakéw z Obwodowych Limfocytéw T (PIT) skonstruowany
przez Gallaminiego i wsp. dla chorych na PTCL-NOS [20].
Wydaje sie, ze PIT, ktérego warto$¢ zalezna jest od wieku
i stanu sprawnos$ci chorego oraz aktywnosci dehydrogenazy
mleczanowej i zajecia szpiku, pozwala na lepsze przewidywa-
nie przezycia po autoHSCT niz IPI. Takie wnioski wynikaty
z prospektywnych badan grupy niemieckiej i hiszpanskiej [17,
18]. Wyzszg warto$¢ prognostyczng wskaznika PIT niz IPI
w przewidywaniu odleglych wynikéw autoHSCT u chorych na
PTCL potwierdzity réwniez wyniki polskiego wieloosrodkowego
retrospektywnego badania [21]. Przezycie chorych z wartoscig
PIT powyzej 2 nie przekraczato 30% w cytowanych badaniach.
Poza wysokim IPI i PIT do innych niekorzystnych czynnikéw
prognostycznych najczesciej identyfikowanych w badaniach
prospektywnych i retrospektywnych nalezy brak CR bezposred-
nio przed transplantacja, zajecie szpiku jako pojedynczy nie-
zalezny czynnik rokowniczy oraz, w ostatnio publikowanych
pracach, réwniez wynik badania PET wykonanego po zakon-
czeniu lub po 4 cyklach leczenia [10]. Podsumowujac,
autoHSCT jest obecnie powszechnie stosowana u chorych
w dobrym stanie sprawnosci ogélnej, ktérzy uzyskali odpo-
wiedz na leczenie pierwszej linii. Nalezy jednak podkresli¢, ze
dotychczas nie opublikowano wynikéw zadnego randomizo-
wanego badania, ktére wykazaloby przewage takiego postepo-
wania nad chemioterapig konwencjonalna.

Rola alloHSCT w konsolidacji pierwszej remisji PTCL nie
jest udokumentowana wynikami badan prospektywnych.
Obserwacje dotyczgce wynikow takiej strategii zastosowanej
u wybranych chorych z grup wysokiego ryzyka pochodza
jedynie z retrospektywnych badan [9, 22-24]. Przezycie po
alloHSCT chorych w pierwszej remisji jest lepsze niz cho-
rych leczonych alloHSCT z powodu nawrotu choroby lub
opornosci choroby na chemioterapie.

Miejsce transplantacji komérek krwiotwérczych w kon-
solidacji pierwszej remisji choroby potwierdza niedawno opu-
blikowane badanie II fazy, w ktérym Corradini i wsp. poréwnali
wyniki autoHSCT, alloHSCT i immunochemioterapii CHOP-C
u 86 chorych z noworopoznanym PTCL [25]. Chorzy w wieku
ponizej 60 lat kwalifikowani byli do alloHSCT lub, jezeli dawca
komérek krwiotwérczych nie byt dostepny, do autoHSCT.
Czteroletnie przezycie catkowite w grupie chorych w wieku
ponizej 60 lat poddanych autoHSCT lub alloHSCT wyniosto
49%, a w grupie chorych powyzej 60 lat leczonych wylgcznie
CHOP-C jedynie 31%, pomimo podobnego wysokiego odsetka
odpowiedzi na immunochemioterapie w obu grupach [25].

Leczenie postaci opornych na chemioterapie
i nawrotowych

Powszechnie przyjeta strategia leczenia chorych na PTCL ze
wznowg lub opornoscig na leczenie pierwszej linii zaklada
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zastosowanie chemioterapii ratunkowej, a nastepnie po
uzyskaniu odpowiedzi przeprowadzenie alloHSCT lub
autoHSCT. W codziennej praktyce chorzy leczeni sg zwykle
programami chemioterapii ratunkowych stosowanymi w chto-
niakach agresywnych z komoérek B, takimi jak DHAP, ESHAP,
MINE, ICE lub EPOCH. W ostatnich latach w badaniach
klinicznych stosowanych jest jednak szereg nowych lekéw.
Zadowalajgce wyniki uzyskiwane sg po zastosowaniu gemcy-
tabiny w monoterapii [26] lub w skojarzeniu z oksyplatyng
i deksametazonem [27]. Podobnie skuteczno$¢ bendamustyny
wyrazajaca sie wysokim odsetkiem odpowiedzi na lek zostata
udokumentowana w badaniu II fazy [28]. Niestety czas do
progresji po leczeniu byt krotki, a w przebiegu leczenia
obserwowano ciezkie cytopenie i infekcje.

Najwazniejszy postep w leczeniu opornych i na-
wrotowych PCTL, jaki dokonat sie w ostatnich latach, wigze
sie z zastosowaniem lekéw ukierunkowanych na leczenie
nowotworéw z komoérek T (Tab. I). Skuteczno$¢ brentuksy-
mabu vedotin, przeciwciala monoklonalnego anty-CD30
zwigzanego z inhibitorem mikrotubul aurystatyng, badana
jest przede wszystkim w ALCLs, ktérych charakterystyczng
cecha jest wysoka ekspresja antygenu CD30. W badaniu II
fazy przeprowadzonym w grupie 58 chorych na ALCL ze
wznowg choroby po przynajmniej jednej linii terapii uzyska-
no az 86% odpowiedzi na leczenie, ktérych mediana czasu
trwania wyniosta 12,6 miesigca. Gtéwnymi powaznymi dzia-
taniami niepozgdanymi leku obserwowanymi w badaniu
byta neutropenia, matoptytkowos¢ i polineuropatia czuciowa
[29]. Brentuksymab vedotin stosowany byt réwniez w innych
niz ALCL chloniakach z obwodowych komérek T. Wyniki
badania II fazy opublikowane przez Horwitz SM i wsp.
wskazujg na klinicznie znamienng, cho¢ gorszg niz w ALCL
skuteczno$é przeciwciala anty-CD30 w PTCL-NOS i AITL
(Tab. I) [30]. Inne leki, ktérych aktywnos$é w postaciach

opornych i nawrotowych PTCL udokumentowano w bada-
niach II fazy to denileukin diftitoks [31], pralatreksat [32],
romidepsin [33] oraz alisertib [34] (Tab. I).

U chorych bez istotnych choréb wspdélistniejacych
i w dobrym stanie sprawnosci ogdlnej po uzyskaniu odpo-
wiedzi na leczenie ratunkowe rozwaza sie zwykle przepro-
wadzenie alloHSCT. Strategia ta opiera sie¢ w gléwnej mierze
na wynikach retrospektywnych badan, ktére wskazuja, ze
alloHSCT moze zapewni¢ trzyletnie PFS u 30-60% chorych ze
wznowg lub chemioopornoscig PTCL [7, 22-24, 35]. Najlepsze
wyniki uzyskiwane sg w AITL. Trzyletnie OS osigga 65-80%
chorych na ten podtyp PTCL. NajczeSciej przygotowanie
(- kondycjonowanie”) do alloHSCT oparte jest na progra-
mach niemieloablacyjnych lub o zredukowanej intensyw-
nosci, cho¢ u mtodszych chorych bywa réwniez stosowane
kondycjonowanie mieloablacyjne. Raportowana S$miertel-
nos$¢ niezwigzana z nawrotem choroby (NRM; non relapse
mortality) wynosi 6-39% w zalezno$ci od sposobu przygoto-
wania do alloHSCT, wieku i liczebno$ci grupy objetej ana-
lizg. W niemal wszystkich badaniach najwazniejszym nie-
zaleznym czynnikiem prognostycznym pozostaje wrazliwosé
choroby na chemioterapie przed alloHSCT. W przypadku
wznowy lub opornosci na leczenie pierwszej linii z za-
chowang wrazliwoécig na chemioterapie ratunkowsg stoso-
wana bywa réwniez autoHSCT. Poréwnanie wynikéw
alloHSCT i autoHSCT jest niestety trudne z uwagi na liczne
ograniczenia wynikajgce z retrospektywnego charakteru
badan. Wydaje sie, ze odlegle wyniki alloHSCT sg lepsze niz
autoHSCT. Opinii tej nie potwierdzaja jednak niedawno
opublikowane wyniki duzej, retrospektywnej analizy amery-
kanskiego rejestru Center for International Blood and Marrow
Transplant Research [36]. Raportowane przez autoréw trzylet-
nie OS chorych poddanych autoHSCT i alloHSCT z powodu
opornoéci lub nawrotu PTCL wynioslo odpowiednio 59%

Tabela I - Wyniki badan II fazy dotyczace skutecznosci wybranych lekéw u chorych na postacie oporne na chemioterapie i

nawrotowe chloniakéw z obwodowych komérek T
Table I — The results of phase II studies on the effectiveness of selected drugs in relapsed or refractory peripheral T-cell lymphomas

Lek Mechanizm dzialania/grupa lekéw Liczba chorych ORR CR DOR (mediana)
Brentuksymab vedotin [28] Przeciwciato anty-CD30 zwigzane 58 (ALCL) 86% 57% 13 miesiecy
z inhibitorem mikrotubul
Brentuksymab vedotin [29] 34 41% 24% 8 miesiecy
(PTCL-NOS i AITL)
Pralatreksat [31] Analog kwasu foliowego 111 29% 11% 10 miesiecy
Romidepsin [32] Inhibitor deacetylazy histonowej 130 25% 15% 17 miesiecy
Alisertib [33] Inhibitor kinazy Aurora 48 50% 25% mediana nie
zostala osiggnieta
w badaniu
Denileukin diftitoks [30] Interleukina 2 zwigzana 27 48% 23% 6 miesiecy
z toksyng blonicza
Bendamustyna [27] Lek alkilujgcy i analog puryn 60 50% 28% 3,5 miesigca
Gemcytabina [25] Antymetabolit pyrymidynowy 20 55% 30% nie podano
(badanie retrospektywne) w publikacji

ORR,; overall response rate — odpowiedz ogélem
CR; complete response — odpowiedz catkowita
DOR,; duration of response — czas trwania odpowiedzi

ALCL; anaplastic large cell lyphoma - chtoniak anaplastyczny z duzych komorek
PTCL-NOS; peripheral T-cell lymphoma not otherwise specified — chtoniak z obwodowych komérek T blizej nieokreslony
AITL; angioimmunoblastic T-cell lymphoma - chloniak angioimmunoblastyczny
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147%, a NRM po trzech latach odpowiednio 6% i 34%. Nalezy
jednak pokresli¢, ze mediana liczby wczesniejszych chemio-
terapii, warto$¢ PIT przed transplantacjg oraz odsetek cho-
rych z zajeciem szpiku w chwili rozpoznania byly znamien-
nie wyzsze w grupie chorych poddanych alloHSCT. Stad
autorzy w podsumowaniu stwierdzajg jedynie, ze autoHSCT
moze by¢ rozwazana jako alternatywna do alloHSCT opcja
terapeutyczna, zwlaszcza u chorych ze wznowg ALCL,
u ktérych raportowane w badaniu wyniki autoHSCT byty
znamiennie lepsze niz alloHSCT.

Podsumowanie

Wyniki konwencjonalnej chemioterapii CHOP u chorych na
PTCL o pierwotnej lokalizacji w weztach chlonnych i/lub
innych narzagdach nie sg zadowalajgce. Rozszerzenie pro-
gramu CHOP o etopozyd wydaje sie poprawiac¢ efekty
leczenia chorych ponizej 60 roku zycia. Nadzieje na postep
w terapii PTCL wigze sie z prébami skojarzenia chemiotera-
pii CHOP z nowymi lekami, ktérych aktywnosé wykazano
wcze$niej w postaciach opornych i nawrotowych PTCL.
W konsolidacji odpowiedzi na terapie pierwszej linii stoso-
wana jest autoHSCT, za wyjatkiem ALCL ALK+, w ktérym
konwencjonalna chemioterapia zapewnia zadowalajgce wy-
niki. AlloHSCT znajduje miejsce przede wszystkim w le-
czeniu postaci opornych i nawrotowych PTCL. Wyniki
alloHSCT podobnie jak autoHSCT uwarunkowane sg
w gléwnej mierze odpowiedzig na leczenie ratunkowe.
W postaciach nawrotowych i chemioopornych PTCL badania
II fazy potwierdzily skuteczno$¢ nowych lekéw, takich jak
brentuksymab vedotin (w ALCL), romidepsin i pralatreksat.
Mozna oczekiwaé, ze skojarzenie tych lekéw z kon-
wencjonalng chemioterapia przyniesie dalszg poprawe
wynikéw leczenia chorych na PTCL.
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