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Komentarz

Przedstawiony przypadek dotyczy pacjenta
z przewlekla biataczka szpikowa (CML, chronic
myelogeous leukemia), u ktorego obserwowano
pierwotng, mutacyjng (obecno$¢ mutacji Y253H)
oporno$¢ na imatynib. Mutacja ta powoduje rowniez
oporno$¢ na nilotynib, z tego wzgledu u chorego
zmieniono inhibitor na dazatynib. Zastosowanie da-
zatynibu poczatkowo pozwolito uzyskaé dobry efekt
terapii, jednakze dzialania niepozadane leku, takie
jak maloplytkowos§¢, powikiania infekcyjne, plyn
W jamach oplucnowych, nie pozwolily na kontynuacje
leczenia. Przerwy w terapii zwiazane z dzialaniami
ubocznymi leku spowodowaly utrate odpowiedzi
molekularnej. W tej sytuacji u chorego zastoso-
wano ponatynib w poczatkowej dawce 45 mg/dobe,
nastepnie, ze wzgledu na maloplytkowosc¢ 15 mg/
/dobe, co pozwolilo uzyskac¢ wieksza odpowiedz
molekularng (MMR, major molecular response).

Ponatynib nalezy do inhibitoréw kinazy ty-
rozynowe]j (TKI, tyrosine kinase inhibitors) BCR-
-ABL1 III generacji i charakteryzuje sie wieksza
silg dzialania niz pozostate TKI. Ponatynib zostal
zaaprobowany przez amerykanska Agencje ds.
Zywnosci 1 Lekow (FDA, Food and Drug Admini-
stration) w dawce poczatkowej 45 mg. W tej dawce
lek wykazuje jednak istotng toksycznos¢ zwigzang
ze zwiekszong czesto$cig zakrzepicy tetniczej.
Z tego wzgledu eksperci European LeukemiaNet
(ELN) zalecaja stosowanie ponatynibu w mniejsze]
dawce poczatkowej — 15 mg lub 30 mg. Dawka
45 mg powinna by¢ stosowana jedynie u chorych
z mutacja 73151, z mutacjami zlozonymi (compound)
oraz w zaawansowanych fazach CML. Wyniki bada-
nia OPTIC (Ponatinib in participants with resistant
chronic phase chronic myeloid leukemia [CP-CML]
to characterize the efficacy and safety of a range of
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doses) wskazuja, ze przy rozpoczeciu terapii od dawki
45 mg/dobe mozliwe jest jej zmniejszenie W przy-
padku uzyskania odpowiedzi molekularnej ponizej
1% poziomu transkryptu BCR-ABL1.

U opisywano pacjenta, mimo zmniejszenia
poczatkowej dawki leku z 45 mg do 15 mg/dobe ze
wzgledu na matoptytkowo§é, pojawily sie objawy
choroby wiencowej pod postacig wystgpienia do-
legliwo$ci dtawicowych i pogorszenia tolerancji
wysitku. Ze wzgledu na wspélistniejaca mato-
plytkowo§¢ nie zdecydowano sie na diagnostyke

inwazyjng stanu naczyn wiencowych. Pacjent po-
zostaje pod $cistg opieka hematologa 1 kardiologa,
zgodnie z zaleceniami ekspertow ELN s3 u niego
monitorowane 1 w miare mozliwo$ci eliminowane
takie czynniki ryzyka sercowo-naczyniowego, jak
nadci$nienie tetnicze 1 hiperlipidemia, zaprzestat
ponadto palenia tytoniu. W przypadku nawracania
objawow choroby wieficowej u chorego nalezy roz-
wazy¢ diagnostyke inwazyjng naczyn i ewentualng
zmiane leczenia na TKI o mniejszej toksycznoSci
naczyniowej — bosutynib.
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