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Komentarz

Autorzy artykułu przedstawili pacjentkę, która 
zachorowała na przewlekłą białaczkę szpikową 
przed 19 laty. Przez pierwsze 9 lat była leczona hy-
droksykarbamidem i busulfanem; w chwili objęcia 
opieką hematologiczną przez ośrodek krakowski, 
w 2007 roku, pozostawała w fazie przewlekłej cho-
roby, ale bez remisji hematologicznej.

Włączenie terapii TKI wiele lat po rozpo-
znaniu choroby może wpływać niekorzystnie na 
skuteczność leczenia, ze względu na możliwą 
ewolucję klonalną komórek nowotworowych.  
U opisywanej chorej obserwowano pierwotną 

oporność na leczenie imatynibem (brak odpowiedzi 
cytogenetycznej), przy braku mutacji w domenie 
kinazy BCR-ABL1. Leczenie TKI II generacji — 
początkowo dazatynibem, a następnie nilotynibem 
— pozwoliło na uzyskanie całkowitej odpowiedzi 
cytogenetycznej i obniżenie poziomu transkryptu 
BCR-ABL1 poniżej 1%. Terapia dazatynibem była 
powikłana toksycznością hematologiczną, co może 
się wiązać z wcześniejszą, długotrwałą terapią 
lekiem alkilującym — busulfanem. Nilotynib za-
stosowany jako trzeci z kolei inhibitor okazał się 
nie tylko skuteczny, ale także dobrze tolerowany.
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