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STRESZCZENIE

Pierwotne chtoniaki skéry stanowia heterogenna grupe nowotwordw limfoproliferacyjnych. W pracy przedstawiono przypadek pier-
wotnego chfoniaka skérnego z limfocytéw T (CTCL) zdiagnozowanego u 28-letniej kobiety. Opisano go z uwagi na agresywny przebieg
schorzenia oraz trudnosci terapeutyczne zwigzane z leczeniem chtoniakdw skory w okresie cigzy. Pierwotne chfoniaki skérne z limfocytéw T
naleza do rzadko wystepujacych nowotwordéw, a obecnos¢ choroby w trakcie cigzy stanowi dodatkowe wyzwanie diagnostyczno-
-terapeutyczne i wymaga wielodyscyplinarnej wspoétpracy specjalistow.
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ABSTRACT

Primary cutaneous lymphomas represent a heterogeneous group of lymphoproliferative disorders. Here, we have demonstrated a case
of the primary cutaneous T-cell lymphoma (CTCL) in a 28-year-old pregnant woman. The patient is demonstrated because of aggressive
clinical course, and therapeutic difficulties of CTCL during pregnancy. CTCL are a group of rarely occurring neoplasms and the presence
of CTCL during pregnancy can be an additional diagnostic and therapeutic challenge that needs multidisciplinary healthcare approach.
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WPROWADZENIE

Pierwotne chtoniaki skéry stanowig heterogenng grupe no-
wotwordw limfoproliferacyjnych. Zgodnie z definicja, w chwili
rozpoznania chtoniaki pierwotnie skdrne wykazuja rozrost ogra-
niczony wytacznie do skory, natomiast nie stwierdza sie nacieku
nowotworowego w weztach chtonnych, szpiku kostnym ani
narzadach wewnetrznych. Okoto 65% pierwotnych chtoniakow
skory wywodzi sie z dojrzatych limfocytéw T (CTCL cutaneous
T-cell lymphoma). Pozostate to nowotwory z komérek B (CBCL)
orazzkomérek naturalnej cytotoksycznosci (NK, naturalkillers) [1].

Czestos¢ zachorowan na CTCL w skali roku jest szaco-
wana na 0,7-0,8 przypadku na 100 000 mieszkancéw [1].
Najczesciej wystepujacym CTCL jest ziarniniak grzybiasty (MF,
mycosis fungoides), natomiast na drugim miejscu pod wzgle-

dem czestosci wystepowania jest pierwotna skérna choroba
limfoproliferacyjna CD30+, czyli przypadki lymphomatoid
papulosis oraz pierwotnego skérnego chtoniaka anaplastycz-
nego zduzych komérekT. Do pozostatych nowotworéw z ko-
mérek T, wedtug klasyfikacji Swiatowej Organizacji Zdrowia
(WHO, World Health Organization) naleza: zespét Sezary’ego
(SS, Sezary syndrome), chtoniak podskérny z komérek T typu
zapalenia tkanki podskérnej, pierwotna skdrna choroba limfo-
proliferacyjnaz matych/$rednich komérek T CD4+, pierwotny
skérny agresywny epidermotropowy chtoniak z komérek
CD8+, pierwotny skoérny akralny chtoniak CD8+, pierwotny
skorny chtoniak zkomorek Ty/6, pozaweztowy chtoniak z ko-
morek NK/T typu nosowego oraz pierwotny skérny chtoniak
zkomoérek T— podtyp nieokreslony [2, 3].
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Pierwotne chtoniaki skéry z dojrzatych limfocytéw T
wywodza sie gtéwnie z komdrek T pamieci o fenotypie
immunologicznym: CD4+CD45RO+. Mikrosrodowisko
i obecnos¢ poliklonalnych limfocytéw T CD8+ oraz komorek
dendrytycznych maja znaczenie w zjawisku utraty nadzoru
immunologicznego, ktére prowadzi do ekspansji klonalnych
limfocytéw T w skorze. Za naptyw komérek T do skéry od-
powiada antygen CLA (cutaneous lymphocyte-associated
antigen), liczne chemokiny i ich receptory — CCR4, CCR10,
CCL17, CCL27 oraz cytokiny [1].

Ziarniniak grzybiasty to najczestszy pierwotny chto-
niak skéry wystepujacy gtéwnie u dorostych, nieznacznie
czesciej u mezczyzn, a mediana wieku w chwili rozpoznania
wynosi 55-60 lat. Wyrdznia sie trzy stadia zmian skérnych:
okres wstepny ze zmianami rumieniowymi, rumieniowo-
ztuszczajacymi lub czasem poikilodermicznymi; okres
naciekowy, podczas ktérego zmiany moga sie uogdlniac,
oraz okres guzowaty, czyli sinoczerwone guzy z tendencjg
do wrzodzenia. Opisano wiele odmian MF. Przebieg kli-
niczny klasycznej postaci jest zwykle tagodny i przewle-
kty, ale rzadko jest mozliwe catkowite wyleczenie. Lym-
phomatoid papulosis to przewlekta, nawracajaca choroba
zwystepujacymi na skorze tutowia badz koriczyn grudkami
wrzodziejgcymi na powierzchni. Zespét Sézary’ego definiuje
sie jako wspotwystepowanie trzech objawdw: erytroder-
mii, uogdlnionejlimfadenopatii oraz obecnosci atypowych
limfocytéow T o pofatdowanym jadrze w skérze, weztach
chtonnych i krwi obwodowej [1].

Ze wzgledu na rzadkie wystepowanie choroby oraz
wiekszg czestos¢ zachorowan u mezczyzn w 6. deka-
dzie zycia, powiazanie progresji MF z cigza jest rzadko
spotykane, ale jednoczesnie wazne z punktu widzenia
klinicystéw oraz pacjentek planujacych lub oczekujacych
potomstwa [4]. Niesie to za soba wiele probleméw tera-
peutycznych zaréwno natury medycznej, jak i etycznej
czy emocjonalne;j.

OPIS PRZYPADKU

Dwudziestoosmioletnia kobieta, dotychczas nieleczona
z powodu choréb przewlektych, z wstepnie rozpoznanym
pierwotnym chfoniakiem skéry z komérek T (stadium 1B
— T3NOMO) zgtosita sie do poradni onkologicznej (ryc. 1).
W wywiadzie od kilku lat obserwowano u chorej niecha-
rakterystyczne zmiany skérne i przebarwienia bez towa-
rzyszacych dolegliwosci, leczone objawowo w warunkach
ambulatoryjnych. Od okoto dwdch lat po lewej stronie klatki
piersiowej utrzymywata sie zmiana guzkowa niewykazujaca
tendencji do wzrostu. Od okoto roku obserwowano nasilenie
zmian skérnych o charakterze naciekowym, gtéwnie w okoli-
cy tutowia, koriczyn gérnych i gtowy oraz powiekszenie roz-
miaréw zmiany guzowatej okolicy klatki piersiowej, w zwigz-
ku z czym chora zgtosita sie do poradni chirurgii onkolo-
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Rycina 1. Obraz kliniczny zmian skérnych w chwili zgtoszenia sie
chorej do poradni onkologicznej

gicznej, w ktdrej pobrano wycinek z guza w celu weryfikacji
histopatologicznej rozpoznania. W badanym materiale hi-
stopatologicznym widoczny byt naciek ze srednich i duzych
limfocytéw T o nieksztattnych jadrach, tworzacych skupienia
i naciekajacych w rozproszeniu oraz ,mankiety”z komoérek
nowotworowych wokét naczyn. W badaniu immunohisto-
chemicznym wykazano fenotyp CD45+, CD3+, CD5+, CD4+,
CD8+ w nielicznych komérkach, CK7- (cytokeratyna 7) (ryc. 2).
Po otrzymaniu wyniku pacjentka zgtosita sie do poradni
onkologicznej (guz osiggnat wymiary 11 x 8 cm), a chora
poinformowata wéwczas, ze jest w 7. tygodniu cigzy, ktérg
zdecydowata sie donosi¢, rezygnujac z zaproponowanego
leczenia onkologicznego. Po okoto 3 miesigcach, zuwagina
progresje choroby, pacjentke przyjeto do Kliniki Onkologii
Klinicznej w Rzeszowie.

W badaniu przedmiotowym obserwowano owrzodziaty
guz klatki piersiowej srednicy okoto 20 cm. Pacjentka, po-
informowana o mozliwych powiktaniach, wyrazita zgode
na chemioterapie. Ze wzgledu na duze zaawansowanie
oraz szybka progresje choroby pacjentke zakwalifikowano
do chemioterapii wedtug schematu CHOP (cyklofosfamid,
doksorubicyna, winkrystyna, prednizolon) zaplanowane-
go na trzy kursy i przerwe w celu rozwiazania cigzy. Po
pierwszym kursie chemioterapii pacjentka byta w stanie
dobrym, bez dolegliwosci, swiad ustapit, a w badaniu
przedmiotowym przed podaniem drugiego kursu che-
mioterapii stwierdzono zmniejszenie guza w okolicy le-
wego tuku zebrowego do wielkosci okoto 11 x 3 cm. Po
dwoch kursach leczenia rozwigzano cigze w 31. tygodniu,
pacjentka urodzita cérke o masie 2430 g poprzez cesarskie
ciecie bez powiktan potozniczych. Okoto dwa tygodnie po
porodzie podano Il kurs chemioterapii wedtug schematu
CHOP z dobrg tolerancja. Po miesigcu widoczna byta regresja
zmian skérnych, a wielkos¢ guza z owrzodzeniem wynosi-
fa 7 x 4 cm. Pacjentke zakwalifikowano do IV, V i VI kursu
CHOP, a nastepnie zdecydowano o kontynuacji leczenia
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Rycina 2. A. Obraz mikroskopowy biopsji guza: widoczny naciek z atypowych limfocytéw (barwienie hematoksyling i eozyna, powiekszenie
X 40); B. Obszar zaznaczony na zdjeciu A w wiekszym powiekszeniu (barwienie hematoksyling i eozyna, powiegkszenie x 63); C. Dodatnia reakcja
immunohistochemiczna na obecnos¢ antygenu CD3; D. Dodatnia reakcja immunohistochemiczna na obecnos¢ antygenu CD4; E. Dodatnia reakcja

immunohistochemiczna na obecno$¢ antygenu Ki67

do 8 cykli. Po poczatkowej dobrej odpowiedzi na leczenie,
ponownie nastapita progresja choroby i z tego powodu
podano pacjentce 2 kursy chemioterapii DHAP (deksameta-
zon, cytarabina, cisplatyna). Ze wzgledu na dalszg progresje
guzowatych zmian skornych odstapiono od kontynuacji
chemioterapii wedtug DHAP. Wykonano trepanobiopsje
szpiku kostnego, ktéra nie wykazata nacieku chtoniaka
w szpiku kostnym. W badaniu kontrolnym tomografii kom-
puterowej (TK) stwierdzono progresje istniejgcych zmian,
pojawienie sie nowych naciekéw tkankowych w tkankach
migkkich gtowy oraz licznych powierzchownych naciekéw
w obrebie szyi, klatki piersiowej i tutowia. Pacjentke zakwa-
lifikowano do kolejnego rzutu leczenia wedtug schematu
IVAC (ifosfamid, etopozyd, arabinozyd cytozyny) powi-
ktanego neutropenia IV stopnia z towarzyszaca goraczka
neutropeniczng i posocznicg po Il kursie leczenia. Wynik
badania TK wykazat poczatkowo regresje zmian skor-
nych i weztowych, ale juz po 2 miesigcach, ze wzgledu na
powigkszenie i zaostrzenie zmian skérnych, zdecydowa-
no o kontynuacji leczenia i podano Il kurs chemioterapii
IVAC. Liczne ropiejace guzy i zmiany skérne wystepowaty
na catym ciele, nastapita znaczna progresja w zakresie
wymiaréw zmian na skoérze gtowy, a najwiekszy guz w le-
wym dole pachowym wielkosci okoto 7 cm spowodowat

obrzek lewej koriczyny gérnej. Chemioterapig przerwano
w trakcie IV cyklu IVAC z powodu pogorszenia stanu ogol-
nego i ztej tolerancji leczenia. Okoto dwa miesigce p6zniej
pacjentka zmarta.

OMOWIENIE

Opisany przypadek jest rzadkim przyktadem CTCL u ko-
biety, u ktérej podczas cigzy nastapita szybka progresja
choroby. W niedtugim czasie po rozwigzaniu cigzy, duze
zaawansowanie kliniczne zmian skérnych, zta tolerancja
leczenia i pogarszajacy sie stan ogélny w wyniku dalszej
szybkiej progresji CTCL doprowadzity do zgonu pacjentki.
W pismiennictwie anglojezycznym opisano kilka podob-
nych przypadkéw, opierajacych sie gtéwnie na korelacji
najczesciej wystepujacego pierwotnego chioniaka skérnego
MF ze stanem zdrowia kobiet w cigzy, u ktérych zostat on
wczesdniej zdiagnozowany.

Fatemi Naeini i wsp. [5] dokonali retrospektywnego
przegladu dokumentacji medycznej z lat 2000-2013 6 pa-
cjentek z MF leczonych w Uniwersyteckim Szpitalu w Isfa-
han, ktére byty w cigzy w trakcie trwania choroby. Wiekszo$¢
z nich byfa we wczesnych stadiach MF (la i Ib). Wszystkie
osoby, z wyjatkiem jednej nowo zdiagnozowanej chorej,
byty w catkowitej remisji przed cigzag. Nawrét choroby
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nastgpit u wszystkich pacjentek, gtéwnie w pierwszych
dwdch miesigcach po porodzie lub jeszcze w trakcie trwa-
nia ciazy. Ziarniniak grzybiasty nie spowodowat jednak
powikfan potozniczych w cigzy ani nie wplynat negatyw-
nie na jej przebieg, w rezultacie czego pacjentki urodzity
zdrowe dzieci [5].

Fatemi Naeinii wsp. [6] opisali takze przypadek kliniczny
30-letniej kobiety z MF, ktéry po porodzie ulegt transfor-
macji do postaci agresywnej wielkokomérkowej CD30+.
Wynik ostatniego badania histopatologicznego pacjentki
przed cigza potwierdzit rozpoznanie MF. W badaniu immu-
nohistochemicznym wykazano, ze immunofenotyp komo-
rek naciekajacych to CD2+, CD4+, CD8-, CD45RO+, CD7-,
CD30-. Analiza rearanzacji genu TCR potwierdzita klonalnos¢
nieprawidtowych limfocytéw. Spetnione zostaty kryteria
rozpoznania MF, takie jak obraz kliniczny zmian skérnych,
wyniki badania immunohistochemicznego (IHC, immuno-
histochemistry) oraz analizy rearanzacji genu TCR. Pacjent-
ce w stadium choroby IlIA zlecono terapie PUVA (psoralen
ultra-violet A) oraz leczenie interferonem alfa 2B, lecz dwa
tygodnie pdzniej poinformowata, ze jest w ciazy i zrezy-
gnowata z podjecia leczenia do czasu porodu. Tydzien po
porodzie wrdcita, by wznowi¢ terapieg, jednak ponowna
ocena kliniczna zmian skérnych wykazata erytrodermie
i nieobserwowang wczesniej obustronng limfadenopatie
weztéw chtonnych pachwinowych. Histologicznie potwier-
dzono postac agresywna wielkokomérkowa CD30+. Wynik
badania IHC wykazat, ze komérki naciekajace miaty fenotyp
CD2+, CD5+, CD4+, CD8-, CD45R0+, CD7-, ALK1(-), CD30+,
z aktywnoscig mitotyczng Ki67+ > 90%. Bardzo szybka pro-
gresja choroby u pacjentki wskazata negatywny wptyw ciazy
na przebieg MF [6].

Z analiz 45 pacjentéw z progresja MF badanych przez
Vergier i wsp. [7] wynika, ze mediana czasu od rozpoznania
MF do transformacji CD30+ wynosita 6,5 roku. Diamandi-
dou i wsp. [8] natomiast podczas swoich badan wykazali,
ze taczne prawdopodobienstwo transformacji u badanych
pacjentéw osiagneto 39% w ciggu 12 lat, mediana czasu od
postawienia diagnozy MF/SS do transformacji do postaci
wielkokomoérkowej wynosita 12 miesiecy (0-128 mies.) oraz
u 31% z wszystkich badanych pacjentéw w stadium IIB-IV
ostatecznie choroba ulegta transformacji [8]. U pacjentki
w cigzy opisanej przez Fatemi Naeini i wsp. [6] proces trans-
formacji MF w posta¢ wielkokomérkowa CD30+ wydaje
sie bardzo szybki w poréwnaniu z przedstawionymi wyzej
wnioskami z badan pacjentéw z transformacja choroby [6].

Oztiirk i wsp. [4] opisali za$ pacjentke w cigzy we
wczesnym stadium MF, u ktérej nie stwierdzono réznic
w nasileniu oraz czestotliwosci wystepowania zmian cho-
robowych podczas cigzy ani w okresie poporodowym. Nie
wystapity tez zadne powikfania cigzowe [4]. Amitay-Layish
i wsp. [9] réwniez badali wptyw ciazy na wczesne stadia MF
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i jednoczesnie znaczenie tej choroby dla przebiegu ciazy.
Przedstawilifgcznie 9 przypadkéw cigzy u 7 pacjentek z MF
we wczesnych stadiach. Nie wykazano jednak istotnych
zmian w przebiegu choroby oraz cigzy u wymienionych
kobiet ani korelacji miedzy ciaza a progresjg MF, w wyniku
czego stwierdzono, ze prawdopodobnie taka zaleznos¢ nie
wystepuje [9]. Réwniez Castelo-Branco i wsp. [10] przedsta-
wili przypadek pacjentki w cigzy w stadium IVb MF.W okresie
ciazy nie zaobserwowano zadnych powikfan potozniczych.
W 39. tygodniu cigzy wykonano cesarskie ciecie i urodzit sie
zdrowy chtopiec. Ziarniniak grzybiasty w tym przypadku nie
ulegt progresji w okresie cigzy ani potogu [10].

Z kolei Echols i wsp. wskazujg na mozliwe do napotka-
nia problemy terapeutyczne, opisujac przypadek pacjentki
z MF w trzecim trymestrze cigzy, ktéra nie zareagowata na
dostepne, konwencjonalne metody leczenia. Dopiero po
zastosowaniu interferonu alfa uzyskano remisje choroby
i udato sie podtrzymac cigze [11].

Okreslenie stopnia zaawansowania klinicznego pier-
wotnych chtoniakéw skéry za pomoca klasyfikacji TNMB
[klasyfikacja zmian skornych, weztowych, narzadowych i we
krwi obwodowej (tumor, nodes, metastates, blood)], pozo-
staje najwazniejszym czynnikiem rokowniczym w przebie-
gu MF i SS oraz stanowi podstawe multidyscyplinarnego
podejscia do leczenia [12]. Analiza jednoczynnikowa w ba-
daniach pacjentéw z MF i SS wykazata, iz zaawansowany
stan kliniczny skory i ogdlny stan kliniczny, starszy wiek,
pte¢ meska, zwigkszone stezenie dehydrogenazy mlecza-
nowej oraz transformacja wielkokomorkowa byly zwigzane
zobnizeniem przezywalnosci i zwigekszeniem ryzyka progre-
sji choroby [13]. Zmiana w szlakach ekspresji cytokin zTh1 na
Th2, a przez to wyrazny spadek liczby i aktywnosci komorek
naturalnej cytotoksycznosci w potaczeniu ze zmniejszeniem
liczby funkcjonujacych limfocytéw T CD8+ prowadzi do
pogorszenia sie odpornosci komérkowej i przeciwnowo-
tworowej gospodarza [14, 15]. Markerami ztego rokowa-
nia i progresji CTCL moga by¢ miedzy innymi obwodowa
eozynofilia oraz utrata ekspresji STAT4, ktéra jest zwigzana
z uzyskaniem fenotypu Th2 przez komérki nowotworowe
[16,17]. U wielu pacjentéw choroba nigdy nie przechodzi do
wyzszego stadium niz okres wstepny, lecz u jednej trzeciej
dochodzi do progresji, zmiany skdrne ewoluuja, co w osta-
tecznosci prowadzi do powstania guzéw, a nowotworowe
komorki T moga sie rozprzestrzenia¢ we krwi, zajmowac
wezly chtonne, szpik kostny i narzady wewnetrzne [15].

Utrzymanie ciazy, w trakcie ktérej w organizmie docho-
dzi do zmian na poziomie wielu uktadéw, jest wyzwaniem
dla systemu odpornosciowego kobiety. Musi on stanowi¢
bariere dla patogendw, a jednoczeénie wykazac tolerancje
dla antygenéw pochodzenia ojcowskiego obecnych
w komodrkach ptodu. Limfocyty regulatorowe Treg CD4+
odgrywaja znaczaca role w rozwoju i utrzymaniu niezbednej
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tolerancji immunologicznej [18]. Ich liczba zwieksza sie
w krazeniu matczynym i doczesnej, gdzie dziatajg supre-
syjnie w stosunku do limfocytéw T CD8+ [19]. W cigzy
dochodzi do przesuniecia odpowiedzi immunologicznej
zTh1 w kierunku fenotypu limfocytéw Th2, miedzy innymi
pod wptywem alloantygendw trofoblastu, ktére indukuja
synteze cytokin Th2-zaleznych [20]. Cytokiny te stymuluja
odpowiedz humoralng i hamuja odpowiedz komdrkows,
przez co mozliwe jest zachowanie tolerancji organizmu
matki na ptdéd, ale rbwnoczesnie zmniejsza sie ochrona prze-
ciwko patogenom wewnatrzkomérkowym [20].

W4réd nowotwordw u kobiet w cigzy chtoniaki zajmuja
4 miejsce. Najwiekszy odsetek stanowi chtoniak Hodgki-
na. Wsréd chioniakdw nieziarnicznych w cigzy najczesciej
rozpoznaje sie chtoniaka rozlanego z duzych komérek B,
chtoniaka z komérek T, chtoniaka Burkitta i chtoniaka im-
munoblastycznego [21].

Diagnostyka chioniakéw w ciazy jest utrudniona ze
wzgledu na koniecznos$¢ wykonania badan oceniajacych
stopien zaawansowania choroby, ktérych przeprowadzenie
wigze sie zteratogennym wptywem na ptédd. W celu okreslenia
zakresu i rozmiaru chfoniaka powinno by¢ stosowane badanie
USG jamy brzusznej, natomiast do okreslenia stopnia zaawan-
sowania poza badaniem przedmiotowym wykorzystuje sie
réwniez badania laboratoryjne i w szczegélnych przypadkach
trepanobiopsje szpiku. Zamiast badania TK mozliwe jest wy-
konanie w ciazy bezpieczniejszego badania MRI (magnetic
resonance imaging) wykonanego bez kontrastu. Niezbedne
sg badania USG ptodu w momencie rozpoznania chtoniaka
oraz wdrozenia i monitorowania leczenia [21, 22].

Istnieje wiele czynnikéw, ktére nalezy bra¢ pod uwage
przy podejmowaniu decyzji o leczeniu chtoniakéw u ko-
biet w cigzy, miedzy innymi aspekty medyczny, spoteczny,
etyczny, religijny i psychologiczny chorej, a takze stanowisko
lekarza, co stanowi duze wyzwanie terapeutyczne i wymaga
multidyscyplinarnego podejscia. Celem postepowania lecz-
niczego jest optymalizacja szans na wyleczenie chorej przy
jednoczesnym zapewnieniu mozliwosci prawidtowego prze-
biegu ciazy i urodzenia zdrowego dziecka [21, 23]. Wyb6r le-
czenia zalezy od typu histopatologicznego chfoniaka, obrazu
klinicznego, wieku ciazy, zagrozenia dla matki i ptodu, moz-
liwosci maksymalnej ochrony ptodu oraz korzysci dla chorej
z zachowaniem jej zdolnosci rozrodczych w przysztosci.
W przypadku chtoniakéw nieziarniczych w cigzy algorytm
postepowania dla chtoniakéw z duzych komérek B w stop-
niu zaawansowania | z mata masa nowotworu w przypad-
kach izolowanych zmian w lokalizacjach nadprzeponowych
(szyjnych lub pachowych) zaktada rozwazenie napromienia-
nia. Napromienianie ciezarnych pacjentek jest niewskazane
do 8.-11. tygodnia cigzy i podejmuje sie je tylko w szcze-
golnych przypadkach. Agresywne i objawowe chtoniaki
nieziarnicze w | trymestrze wymagaja natychmiastowego

wdrozenia leczenia po terapeutycznej aborgji. Wl i lll tryme-
strze cigzy postepowanie lecznicze u chorych na chtoniaka
nieziarniczego powinno by¢ indywidualizowane i zalezne
od typu histopatologicznego chtoniaka, stopnia zaawan-
sowania i wystepowania objawéw ogdlnych [21, 24-28].
Stopien, w jakim cytostatyki dziataja teratogennie na ptdd,
wiaze sie gtéwnie z okresem cigzy, ale takze dawka leku,
droga jego podania oraz czasem trwania postepowania tera-
peutycznego. Aby ograniczy¢ niepozadane skutki dziatania
na ptéd (m.in. uszkodzenie ptodu i wady rozwojowe, niska
masa urodzeniowa ciata, pancytopenia u dziecka), zaleca sie,
zeby chemioterapii nie stosowaé w pierwszym trymestrze
ciazy. Nalezy rowniez wzig¢ pod uwage zmieniong farma-
kokinetyke niektdrych lekéw w trakcie cigzy. Chtoniaki o po-
wolnym przebiegu i umiejscowione powyzej przepony wy-
magajg odroczenia leczenia do okresu poporodowego lub
mozna w takich przypadkach rozwazy¢ chemioterapie we-
dtug programu R-CVP (rytuksymab, cyklofosfamid, winkry-
styna, prednizon) lub monoterapie rytuksymabem [21, 29].
Efekty chemioterapii przy zastosowaniu schematéw CHOP
i innych z uzyciem antrakcyklin lub bezich uzycia oraz sche-
matéw CHOP w potaczeniu z rytuksymabem wymagaja
dalszych danych klinicznych i indywidualizacji postepowa-
nia [21,30-32].

Podsumowujac, nadal niewiele wiadomo na temat do-
ktadnego zwigzku miedzy skérnymi chtoniakami T-komor-
kowymi a cigzg, a takze nie ma jednoznacznego stanowiska
co do wptywu cigzy na progresje CTCL [5]. Postepowanie
diagnostyczno-terapeutyczne w takich przypadkach po-
winno by¢ wielodyscyplinarne i moze przysporzy¢ lekarzowi
trudnosci ze wzgledu na rézne aspekty, ktére trzeba wzigc
pod uwage przy podejmowaniu decyzji terapeutycznych.
Temat budzi wiele kontrowersji i pytan, dlatego konieczne
jest prowadzenie dalszych badan. Warto jednak zwrécic¢
uwage na ryzyko progresji choroby, jakie moze nies¢ za
sobg cigza u kobiet z CTCL.
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