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Streszczenie

W pracy opisano przypadek 20-letniego chorego na ostrq bialaczke o nieustalonym pochodzeniu
liniowym z towarzyszqcq masywnq limfadenopatiq. U pacjenta zastosowano leczenie jak w ostrej
bialaczce limfoblastycznej, wedtug protokotu PALG ALL6, uzyskujqc catkowitq remisje hematolo-
giczng oraz metaboliczng choroby podstawowey.
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Abstract

The paper describes the case of a 20-year-old patient with acute leukemia of undetermined linear
origin accompanied by massive lymphadenopathy. The patient was treated with acute lymphoblastic
leukemia regimen, according to the PALG ALLG6 protocol, achieving complete hematological and

metabolic remission of the underlying disease.

Key words: acute leukemia, lymphadenopathy, chemotherapy, hematological remission,

metabolic remission

Wprowadzenie

Ostra biataczka o nieokreslonym pochodzeniu
liniowym to podtyp ostrej biataczki, w ktorej cechy
morfologiczne i immunofenotypowe blastow nie
pozwalaja na ich jednoznaczne zaklasyfikowanie
do grupy bhiataczek limfo- czy mieloblastycznych.
U dorostych pacjentow takie biataczki charaktery-
zuja sie najczesciej opornosciag na leczenie, ktorg
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czeSciowo przypisuje sie wysokiemu odsetkowi
chorych z niekorzystnymi aberracjami cytogene-
tycznymi. Nie prowadzono dotad prospektywnych,
kontrolowanych préb klinicznych stuzacych usta-
leniu optymalnego sposobu leczenia. Ograniczone
dane sugeruja, ze korzystniejsze jest leczenie
wedlug schematow zalecanych w leczeniu chorych
na ostrg bialaczke limfoblastyczna z nastepowym
przeszczepieniem allogenicznych krwiotworczych
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komorek macierzystych (allo-HSCT, allogeneic
hematopoietic stem cell transplantation) [1].
W pracy zaprezentowano opis przypadku 19-letnie-
go chorego na nietypowg ostra bialaczke z obec-
nos$cig komorek o duzym stopniu niedojrzatosci
z ekspresja antygenow CD34, CD38, HLA-DR oraz
koekspresja antygenow charakterystycznych dla
linii limfoidalnej CD7 i mieloidalnej CD117.

Opis przypadku

W lipcu 2016 roku do Kkliniki radioterapii i che-
mioterapii przyjeto 19-letniego chorego, dotad nie
leczacego sie przewlekle, z powodu rozpoznanego
na podstawie badania histopatologicznego wezta
chlonnego chioniaka nie-Hodgkina z komorek T.
Chory w styczniu 2016 roku wyczul guz w lewym
dole pachowym, ktory stopniowo sie powiekszal.
Gwaltowna progresja nastapila w maju 2016 roku
— chory zaobserwowal szybkie powiekszenie
sie guza, a takze pojawienie sie nowej zmiany
guzowatej po lewej stronie szyi. Towarzyszy-
ly temu objawy ogo6lne pod postacig goraczki,
oslabienia, zmniejszenia tolerancji wysitku oraz
utraty okolo 8 kg masy ciala w czasie 2 miesiecy.
Z tych powodow 7 czerwca 2017 roku pacjent
zglosil sie do lekarza, skad zostal skierowany na
pobranie wezla chlonnego do badania histopatolo-
gicznego. 1 lipca 2017 roku, po wykonaniu badan
immunohistochemicznych, uzyskano nastepujacy
wynik: choroba limfoproliferacyjna z komoérek
wykazujacych ekspresje markerow limfocytow
T. Ustalenie jednoznacznego rozpoznania unie-
mozliwiat brak korelacji obrazu histologicznego
(ryc. 1) mogacego odpowiadac nietypowemu chlo-
niakowi anaplastycznemu z fenotypem komorek
guza: ALK (anaplastic ymphoma kinase)(-), BCL6
(+/-), CD1a(-), CD2(2+/-), CD3(-), CD4(+ +/-),
CD5(-), CD(8-), CD10(-), CD20(-), CD30(+/-),
CD43(+), CD79a(-), CD7(+), CK1/3(-), MUM1(-),
MPO(-), Ki-67 60% oraz miody wiek pacjenta. Ze
wzgledu na trdjliniowa cytopenie (liczba krwinek
biatych [WBC, white blood count] 1,11 G/1, stezenie
hemoglobiny [Hb] 7,3 g/dl, liczba ptytek krwi [PLT,
platelets] 55 G/1, liczba krwinek czerwonych [RBC,
red blood count] 2,31 T/1), wykonano badanie im-
munofenotypowe szpiku, stwierdzajac 88-procen-
towy naciek komoérkami blastycznymi o fenotypie
CD34high(+), CD19(-), CD3(-), CD5(-), CD2(-),
CD25(+), CD43(+), CD1a(+), CD7(+) o eks-
presji od niskiej do nieco wyzszej niz w prawidlio-
wych limfocytach T, CD30weak (ok. 40% komorek
z silniejsza koekspresja CD7), CD64(-), CD13(-),
CD33(-), CD117(+) (ok. 66% komorek z silng
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Rycina 1. Obraz histopatologiczny wezta chtonnego pa-
cjenta (barwienie hematoksyling-eozyna, powiekszenie
X 40)

Figure 1. Histopathological picture of the patient’s lymph
node (hematoxylin—eosin staining, x 40)

koekspresja HLA-DR), MPO(+) (4,8%), TdT(+)
(36% komoérek, przy CD7'%), cyCD3(-), CD38(+).
Diagnostyke uzupelniono o badanie tomografii kom-
puterowe] (CT, computed tomography) glowy, nie uwi-
daczniajac patologii w obrebie oSrodkowego ukladu
nerwowego, oraz badanie metoda pozytonowej tomo-
grafii emisyjnej/tomografii komputerowej (PET/CT,
positon emission tomography/computer tomography),
w ktorym opisano masywna uogolniong limfadenopatie,
szczegolnie w okolicy szyi, gdzie wezly tworzyly kon-
glomeraty o wymiarach 25 X 50 X 65 mm po prawej
stronie, 120 X 70 mm po lewej stronie oraz 150 X
85 X 90 mm w okolicy lewej pachy, z maksymalna
standardowa warto$cig wychwytu glukozy (SUVmax,
maximum standard uptake value) rownag 10,6 (ryc. 2),
oraz powiekszenie §ledziony do wymiarow 160 X 74
X 225 mm.

W celu dalszego leczenia chorego skierowano
na oddzial hematologiczny szpitala miejskiego.
Przy przyjeciu pacjent byl w do$¢ dobrym stanie
ogo6lnym. Utrzymywaly sie goraczka i ostabienie.
W badaniu przedmiotowym zwracaly uwage ol-
brzymie masy weziowe w lewym nadobojczu i dole
pachowym (ryc. 3). W badaniach laboratoryjnych
stwierdzono pancytopenie, WBC 1,5 G/, liczbe
neutrofilow 0,44 G/1, stezenie Hb 9,4 g/dl, RBC
2,93 T/1, liczbe PLT 91 G/1 1 podwyzszong aktyw-
no$¢ dehydrogenazy mleczanowej (LDH, lactate
dehydrogenase) — 674 j./1. Pozostale parametry
biochemiczne nie przekraczaly normy. Ocenio-
no mielogram, stwierdzajac w bezgrudkowych,
ubogokomorkowych preparatach obecno$¢ 80%
polimorficznych komorek limfoidalnych o niere-
gularnych okragtawych jadrach z luzniejsza lub
bardziej skondensowang chromatyna, matg iloScig
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Rycina 2. Obraz pozytonowej tomografii emisyjnej/tomo-
grafii komputerowej w momencie rozpoznania choroby
Figure 2. Positron emission tomography/computed to-
mography image at diagnosis

Rycina 3. Pakiety powiekszonych weztéw chtonnych
szyjnych i lewych pachowych

Figure 3. Packages of enlarged left cervical and axillary
lymph nodes

zasadochlonnej cytoplazmy oraz pojedynczymi ziar-
nistoSciami kwasochionnymi (ryc. 4). Powtérzono
cytometryczne badanie szpiku, w ktérym opisano
73% komorek blastycznych o nieco innym rozkta-
dzie ekspresji antygendéw: CD45(+), CD34(+),

Rycina 4A, B. Komorki blastyczne w rozmazie szpiku
(barwienie metodg Maya-Grinwalda-Giemsy, powiek-
szenie x 100)

Figure 4A, B. Blast cells in bone marrow smear (May-
Grliinwald-Giemsa staining, X 100)

cytMPO(-), CD19(+) 10%, cytCD79a(+) 14%,
CD7(+) 89%, cyt CD3(-), CD3(-), CD13(-),
CD11b(+)4m14%, CD117 (+) 63%, HLA-DR(+),
CD33(+)4m 10%, CD64(-), Cd14(-), CD65(-),
CD10(-), CD16(-), CD4(+)4m 17%, CD56(-),
CD71(+)%m 77%, CD38(+), CD99(-), TdT(-),
CD1la(-), ale wciaz nie pozwalal on na zakwalifi-
kowanie blastow do linii mielo- lub limfoidalne;.
Diagnostyke uzupelniono o badania molekularne,
w wyniku ktorych nie znaleziono zadnej typowe;j dla
ostrych rozrostow nowotworowych szpiku aberra-
cji, tj.: duplikacja FLT3-ITD(-), mutacja NPM1(-),
translokacja AMLI1-ETO(-), translokacja MLL-
-AF4(-). W badaniu cytogenetycznym stwierdzono
kariotyp meski 47XY, +11[19]/46XY[1]; w 19 na
20 metafaz opisano obecno§¢ trisomii chromosomu
11 wystepujacej w rozrostach z linii mieloidalnej
1 zwigzanej ze zlym rokowaniem.

Nie stwierdzono rearanzacji BCR/ABLI1, MLL,
IGH (14q32) ani genow kodujacych receptory
limfocytow T: TLX3 (5q35), TCRB (7q34) TLX1
(10q24.31), TCRAD (14q11.2), TCL1 (14q32.13).
12 lipca 2016 roku rozpoczeto leczenie indukujace
wedtug protokotu PALG ALLS, ktore chory dobrze
tolerowal. 6 wrzes$nia 2016 roku oceniono efekt
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chemioterapii indukujacej. W badaniu przedmioto-
wym stwierdzono znaczne, o okolo 75%, zmniej-
szenie wymiaré6w zmian guzowatych. W badaniu
immunofenotypowym szpiku 72,5% stanowily
komorki linii mieloidalnej zr6znicowane w stopniu
dojrzatosSci, o fenotypie CD45(+), CD34(+) 1%,
CD117(+) 2%, HLA-DR(+)d4m 10%, CD33(+),
cytMPO(+), CD13(+), Cd11b(+) 84%, CD15(+),
CD14(-), CD10(+) 39%, CD16(+) 72%, CD64(+),
CD36(-), CD4(+)4m 16%, CD56(-), CD71(+),
CD7(-), CD19(~), cytCD3(-), CD3(-), cyt79a(-).
Nie wykazano obecnosci komorek fenotypowo
odpowiadajgcych komorkom biataczkowym. Na
podstawie tych badan, ze wzgledu na resztkowe
zmiany guzowate, rozpoznano czeSCclowg remisje
choroby. Jednoczes$nie w badaniach laboratoryjnych
stwierdzono gieboka anemie, ze stezeniem Hb
3,0 g/dl, miernie podwyzszone stezenia bilirubiny
catkowitej (1,34 mg/dl) i bezposredniej (0,3 mg/
/dl) oraz bardzo wysoka aktywno$¢ LDH — 2964 j./1.
Rozpoznano anemie hemolityczna i wykonano
identyfikacje przeciwcial; na krwinkach 1 w su-
rowicy wykryto obecno$§é immunoglobulin klasy
IgG niespelniajacych kryteriow autoprzeciwcial
oraz skiadowej C3d dopelniacza. Wykryto tak-
ze alloprzeciwciala odporno§ciowe o swoistoSci
anty-E z ukfadu Rh oraz anty-K z ukiadu Kell.
Wynik bezpos$redniego testu antyglobulinowego
(BTA) byt dodatni. Wigczono steroidoterapie (me-
tylprednizolon 125 mg dozylnie), szybko uzyskujac
zahamowanie hemolizy. Po ustabilizowaniu stanu
pacjenta, bioragc pod uwage fakt, ze w badaniu
immunofenotypowym nie stwierdzono obecno$ci
blastow, mimo resztkowych zmian guzowatych roz-
poczeto leczenie konsolidujace wedlug protokotu
PALG ALLS. Dalsze leczenie pacjenta przebiega-
to bez powikian. W listopadzie 2016 roku chory
byt konsultowany w klinice transplantacji szpiku
1 onkohematologii i zakwalifikowano go do leczenia
allo-HSCT od dawcy niespokrewnionego (URD-
-allo-HSCT, unrelated donor allo-HSCT), poniewaz
chory nie ma rodzenstwa. W kwietniu 2017 roku,
po zakoficzeniu trzeciego leczenia konsolidujacego,
wykonano kontrolne badanie PET/CT, w ktorym
opisano calkowita remisje metaboliczng choroby
podstawowej (ryc. 5). W badaniu przedmiotowym
rowniez stwierdzono catkowite ustgpienie limfa-
denopatii (ryc. 6). W szpiku utrzymywala sie cat-
kowita remisja potwierdzona w badaniu cytometrii
przeptywowej. 28 kwietnia 2017 roku rozpoczeto
leczenie podtrzymujace zgodnie z protokotem ALL
PALGS, ktore chory kontynuuje. Mimo znalezienia
optymalnego dawcy niespokrewnionego chory nie
zdecydowat sie na URD-HSCT.
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Rycina 5. Obraz catkowitej remisji metabolicznej
w badaniu pozytonowej tomografii emisyjnej/tomografii
komputerowej po zakonczeniu leczenia

Figure 5. Image of total metabolic remission in posi-

tron emission tomography/computed tomography after
treatment

Rycina 6. Remisja zmian weztowych w lewym nadoboj-
czu i dole pachowym

Figure 6. Remission of left supraclavicular and axillary
nodal changes
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Tabela 1. Kryteria klasyfikacji ostrej biataczki bifenotypowej wedtug European Group for Imnmunological Classification of Leu-
kemia (EGIL); wymagane ponad 2 punkty dla co najmniej dwoch linii komoérkowych: limfocytéw B, T lub mieloidalnej (zrédto

(1.7

Table 1. European Group for Immunological Classification of Leukemia (EGIL) scoring system for biphenotypic acute leuke-
mia; score greater than 2 is required for at least 2 lineages: B, T lineage or myeloid (source [1, 7])

Punkty Linia limfocytu B Linia limfocytu T Linia mieloidalna
2 CD79a CD3(cyt/m) MPO
cytigM TCR a/p lizozym
cytCD22 TCR /0
CD13
1 CD19 CD2 CD33
CD10 CD5 CDw65
CD20 CD8 CcD117
CD10
0,5 TdT TdT CD14
CcD24 CD7 CD15
CD1a CD64
Dyskusja biataczki szpikowej RUNX1/RUNXI1TI1-dodatniej

Pacjenta z rozpoznana ostra biataczka (> 20%
blastow w szpiku lub mniej w przypadku obecnosci
pewnych translokacji chromosomowych 1 lokali-
zacji pozaszpikowych) ogdlnie mozna zaklasyfi-
kowac do leczenia jako chorego na ostra bialaczke
szpikowa (AML, acute myeloid leukemia) lub ostra
bialaczke limfoblastyczng (ALL, acute lymphoblastic
leukemia). Jednak w rzadkich przypadkach (2-3%
ostrych bialaczek) niedojrzate komorki wykazuja
cechy cytochemiczne i/lub immunofenotypowe
obu linii jednoczes$nie (biataczki bifenotypowe)
albo wspolistniejg dwie populacje blastow, kazda
z innej linii (biataczki dwuliniowe) [1]. Mozliwa jest
rowniez sytuacja, w ktorej na powierzchni komorek
w ogole brakuje antygendéw specyficznych liniowo
(biataczki niezro6znicowane), a blasty wykazuja
glownie ekspresje CD34, HLA-DR lub CD38.

Istnieja dwie glowne hipotezy tlumaczace
wystepowanie mieszanych fenotypow. Wedlug
pierwsze] (‘lineage promiscuity’, czyli ,,rozwigzlosc
liniowa”), krwiotworcze komorki progenitorowe
maja potencjal wieloliniowy, ktory zostaje zacho-
wany, jezeli na tym etapie zachodzi transformacja
bialaczkowa. Zgodnie z hipoteza alternatywna
(‘lineage infidelity’, czyli ,niewierno$¢ liniowa”)
zaklada sie wywolane onkogenetycznie biedne
programowanie komorki, co powoduje wieloliniowa
ekspresje antygenow blastow [2, 3]. Znajduja one
potwierdzenie w badaniach, w ktorych wykazano,
ze obecno$¢ genu fuzyjnego MLL-ENL lub ostrej

moze indukowac zmiane przypisanych do linii T
progenitorow do rozwoju w AML (,,niewierno$c
liniowa”) [4-6]. W celu uproszczenia definicji
1 diagnostyki tych choréb w 1995 roku Europejska
Komisja do Spraw Charakterystyki Immunologicz-
nej Ostrych Biataczek (EGIL, European Group for
the Immunological Characterization of Leukemias)
stworzyla system punktowy, na podstawie ktérego
bialaczke z koekspresja antygendéw limfo- i mielo-
idalnych mozna uznac za dwufenotypowa (tab. 1)
[1, 7]. W 2001 roku Swiatowa Organizacja Zdrowia
(WHO, World Health Organization) zaadaptowala
klasyfikacje zaproponowang przez EGIL, mo-
dyfikujac ja w rewizji Klasyfikacji Nowotworow
Uktadu Krwiotwoérczego 1 Chionnego z 2008 roku
do ksztattu, w jakim obowigzuje obecnie (tab. 2)
[8-10]. W klasyfikacji WHO wprowadzono podziat
bialaczek o nieustalonej linii pochodzenia (acute
leukemias of ambiguous lineage) na ostre biataczki
niezroznicowane (AUL, acute undifferentiated
leukemia) oraz ostre bialaczki o mieszanym feno-
typie (MPAL, mixed-phenotype acute leukemia). Te
przypadki mozna dalej klasyfikowac jako T-mieloi-
dalne lub B-mieloidalne zgodnie z ekspresja SciSle
okre§lonych antygenow. W klasyfikacji MPAL
osobne podgrupy stanowig bialaczki z translokacja
t(9,22), rearanzacja MLL oraz bialaczki wtérne do
chemioterapii i1 zespolow mielodysplastycznych
(MDS, myelodysplastic syndromes), a takze biataczki
z mutacjami FGFRI i przewlekla biataczka szpiko-
wa (CML, chronic myelogenous leukemia) w fazie
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Tabela 2. Kryteria rozpoznania biataczki o mieszanym feno-
typie (MPAL). Klasyfikacja nowotworéw uktadu krwiotwor-
czego i chtonnego Swiatowej Organizacji Zdrowia (WHO)
2008/2016 (na podstawie [8-10])

Table 2. Criteria for the diagnosis of mixed phenotype
leukemia (MPAL). World Health Organization (WHO)
2008/2016 classification of myeloid neoplasms and acute
leukemia (according to [8-10])

Linia mieloidalna

Dodatnia mieloperoksydaza (w badaniach cytofluoryme-
trycznym, immunohistochemicznym albo cytochemicznym)
lub

cechy réznicowania w kierunku monocytu (> 2 z naste-
pujacych: niespecyficzna esteraza, CD11¢, CD14, CD64,
lizozym)

Linia limfocytu T

Cytoplazmatyczne CD3 (w badaniu cytofluorymetrycznym
z przeciwciatami do tancucha epsilon CD3; badania
immunohistochemiczne z przeciwciatami poliklonalnymi
anty-CD3 moga wykrywac taficuchy zeta, niespecyficzne
dla komorek T)

lub

powierzchniowe CD3 (rzadko w MPAL)

Linia limfocytu B (wymagane kilka antygenéw)

Silna ekspresja CD19 z > 1 silng ekspresjg: CD79a,
cCD22, CD10

lub

staba eksresja CD19 z > 2 silnymi ekspresjami: CD79a,
cCD22, CD10

kryzy blastycznej. W wydanej w 2016 roku rewizji
do klasyfikacji nowotworow uktadow krwiotworcze-
go 1 chtonnego WHO nie wprowadzono istotnych
zmian w systematyce tej grupy chorob. W 2009
roku, na podstawie profilowania ekspresji genow
(GEP, gene expression profiling), wérod ostrych
biataczek limfoblastycznych T-komorkowych zi-
dentyfikowano podgrupe z wczesnych prekursoro-
wych komérek T (ETP-ALL, early T-cell precursor
acute lymphoblastic leukemia). Obecnie definiuje
sie ja na podstawie fenotypu charakteryzujacego
sie ekspresja CD7 1 brakiem powierzchniowych
antygenow linii T (CD1a, CD8) brakiem lub staba
ekspresja CD5 z towarzyszeniem aberrantnych
antygenow mieloidalnych lub komoérek pnia (np.
CD117, CD34, HLA-DR, CD13, CD33, CD11b,
1/lub CD65) [11]. Poza tym ETP-ALL jest zwigzana
z czestym wystepowaniem mutacji specyficznych
dla nowotwordw mieloidalnych, takich jak FLT3,
NRAS/KRAS, DNMT3A, IDH1 i IDH2, natomiast
rzadziej wystepuja mutacje typowe dla ALL, na
przyklad aktywujace mutacje NOTCHI [12-14].
Ze wzgledu na coraz liczniejsze doniesienia w lite-
raturze dotyczace zmian genetycznych, przebiegu

1 rokowania ETP-ALL wigczono ja do klasyfikacji
ostrych biataczek wedtug WHO w 2016 roku.
Obecnie nie jest jasne, czy chorych na ostra
bialaczke o mieszanym fenotypie nalezy leczyc
wediug schematow przeznaczonych dla AML,
ALL czy moze ich kombinacja [1, 15, 16]. Oprocz
faktu, ze jest to mala (2-3% ostrych biataczek)
heterogenna grupa choréb, to analize danych
komplikuje istnienie dwoch kompetytywnych
systemow klasyfikacyjnych EGIL 1 WHO. System
WHO jest bardziej zamkniety (z powodu mniejszej
liczby stosowanych w klasyfikacji antygenow),
co moze skutkowaé zanizong rozpoznawalnoS$cig
przypadkéw MPAL. Weinberg i Arber w retro-
spektywnej analizie obejmujacej 7627 pacjentow
pediatrycznych oraz dorostych z ostrag biataczka
rozpoznali 2,8% biataczek bifenotypowych i 1,6%
bialaczek o mieszanym fenotypie przy uzyciu,
odpowiednio, systeméw EGIL 1 WHO 2008 [17].
Podobnie wérod badanych 517 holenderskich
pacjentow pediatrycznych oraz doroslych z ostrg
biataczka 5,8% byloby sklasyfikowanych jako cho-
rzy na bialaczke bifenotypowa wediug kryteriow
EGIL, a tylko 1,5% spelniloby kryteria biataczki
o mieszanym fenotypie zgodnie z klasyfikacja WHO
2008 [15]. Pokazuje to, ze zaleznie od wybranego
systemu inaczej zostanie sklasyfikowana ta sama
grupa chorych. W opublikowanej w 2016 roku
w ,,Blood Research” pracy Pomerantz i wsp. [7]
wskazali na znacznie krétsze mediany przezycia
wolnego od choroby (DFS, disease-free survival)
1 przezycia catkowitego (OS, overall survival)
wsrod pacjentow z ostrg bialaczka o mieszanym
fenotypie w por6wnaniu z chorymi na inne postacie
ostrych biataczek: DFS 6 miesiecy i OS 8 miesiecy
w przypadku MPAL, nastepnie odpowiednio DFS
9 miesiecy 1 OS 13 miesiecy u pacjentow z ALL
oraz DFS 9 miesiecy i OS 18 miesiecy u chorych
na AML. Réwnocze$nie stwierdzono diuzsze OS
u pacjentéw leczonych chemioterapia typu ALL
W poréwnaniu ze schematami typu AML [7, 18].
Tych obserwacji, cho¢ zgodnych z wcze$niejszy-
mi doniesieniami, nie uznano za jednoznaczne
wskazanie, aby pacjentéw z MPAL leczy¢ wedlug
protokolow zalecanych dla ALL [18-21]. Rekomen-
duje sie konsultacje z o$rodkiem do§wiadczonym
w zakresie leczenia tych szczegdlnych jednostek.
Specyficzng grupe chorych na MPAL stanowig
pacjenci z obecno$cig chromosomu Filadelfia (Ph,
Philadelphia) — MPAL-Ph(+). Ta postaé choroby
jest zazwyczaj kombinacjg marker6w B-limfocytar-
nych i mieloidalnych, i stanowi okolo 25% wszyst-
kich MPAL [22]. Cho¢ zasadniczo autorzy wszyst-
kich opracowan, w ktérych opisano te jednostke,
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wskazujg na niekorzystne rokowanie wywolane
przez obecno$¢ Ph(+), w erze inhibitoréw kinaz
tyrozynowych sytuacja moze sie zmieniaé [18, 23].

Podsumowanie

Jest oczywiste, ze jednostkowy przypadek ko-
rzystnego efektu leczenia bialaczki o nieustalonym
fenotypie, postaci biataczki obcigzonej wyjatkowo
zlym rokowaniem, nie moze by¢ podstawa do wy-
ciggania daleko idacych wnioskow terapeutycznych.
Dlatego nalezy zdawal sobie sprawe z tego, ze
mozliwo$¢ skuteczniejszego leczenia chorych na
biataczki z tej podgrupy musi by¢ $ciSle rozpatry-
wana w ramach wiekszej iloSci wysokiej jako$ci
danych oraz przeprowadzonych badan klinicz-
nych. Kluczowe wydaje sie rowniez ujednolicenie
kryteriow rozpoznawania MPAL/AUL, zwlaszcza
bioragc pod uwage relatywna rzadko$c ich wyste-
powania. By¢ moze badanie immunofenotypowe,
bedace podstawg diagnostyki ostrych bialaczek,
jest nieadekwatne w przypadku biataczek limfo-
mieloblastycznych i do zrozumienia ich natury
konieczne beda dalszy rozwoj i analiza wynikow
badan genetycznych.
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