XIl Kongres Polskiego Towarzystwa Onkologii Klinicznej

Szanowni Panstwo,

W imieniu Komitetu Naukowego i Komitetu Organizacyjnego oraz Zarzadu Polskie-
go Towarzystwa Onkologii Klinicznej mamy przyjemnoS$¢ powita¢ Panstwa na XII Kon-
gresie naszego Towarzystwa w dniach 10-12 wrzes$nia 2009 roku. Tegoroczne spotkanie
odbedzie sic w nowym hotelu Sheraton w Sopocie, co — mamy nadzieje — stworzy oka-
zje do naukowej dyskusji i spotkan w mitej atmosferze trwajacego jeszcze lata.

Podobnie jak w poprzednich latach program tegorocznego spotkania jest zréznicowa-
ny. Dokonamy przegladu biezacych osiagniec z zakresu onkologii, a takze psychoonkolo-
gii i onkohematologii. Zapraszamy do udziatu w sesjach poswigconych osiagnieciom po-
szczegllnych osrodkow onkologicznych w Polsce i zachgcamy do prezentacji swoich wy-
nikéw podczas sesji ustnych oraz plakatowych. Planujemy rowniez sesje dyskusyjne, po-
Swiecone przypadkom klinicznym.

Roéznorodnos¢ zagadnien poruszonych w trakcie spotkania na Wybrzezu z pewnoScig
stworzy wiele okazji do szerokiej wymiany pogladéw i wzbogacania wiedzy.

Serdecznie zapraszamy do aktywnego udzialu w Kongresie.

prof. dr hab. med. Maciej Krzakowski
Przewodniczacy Komitetu Naukowego
Prezes Zarzadu PTOK

fgpima. (gt~ G
dr med. Agnieszka Jagietto-Gruszfeld
Przewodniczacy Komitetu Organizacyjnego
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Komitet Naukowy

Przewodniczacy:
prof. dr hab. med. Maciej Krzakowski

dr med. Tomasz Beer
dr med. Kazimierz Drosik
dr med. Krzysztof Gawrychowski
dr med. Agnieszka Jagietto-Gruszfeld
prof. dr hab. med. Jacek Jassem
dr hab. med. Krzysztof Jeziorski
dr hab. med. Andrzej Kawecki
dr hab. med. Krzysztof Krzemieniecki
dr med. Krzysztof Lesniewski-Kmak
dr hab. med. Maria Litwiniuk
dr med. Janusz Meder
prof. dr hab. med. Marek Pawlicki
dr hab. med. Tadeusz Pienkowski
prof. dr hab. med. Maria Podolak-Dawidziak
dr hab. med. Piotr Potemski
dr med. Maryna Rubach
prof. dr hab. med. Janusz Siedlecki
dr med. Piotr Siedlecki
dr med. Iwona Skoneczna
dr n. k. f. reh. Hanna Tchorzewska
prof. dr hab. med. Jan Walewski
dr hab. med. Marzena Wetlnicka-Jaskiewicz
prof. dr hab. med. Marek Wojtukiewicz

Komitet Organizacyjny

Przewodniczacy:
dr med. Agnieszka Jagietto-Gruszfeld

dr med. Krzysztof LeSniewski-Kmak
lek. Malgorzata Czerniawska-Meler
lek. Michat Pigtek
lek. Sylwia Siwik-Przybytek
lek. Anna Skrzypczyk
lek. Jolanta Zbrzezniak-Smiglewicz
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Program

10 wrzes$nia 2009 r. (czwartek)

11.30-12.20

12.20-12.35
12.35-12.45

12.45-13.55

13.55-14.40
14.40-15.55

SESJA SATELITARNA FIRMY SANOFI-AVENTIS

Optymalne leczenie chorego na zaawansowang postaé
niedrobnokomérkowego raka pluca — paradygmat czy doswiadczenie?
Przewodniczy: Rodryg Ramlau

Zespot ekspertow: Kazimierz Drosik, Krzysztof Krzemieniecki, Rodryg Ramlau
Prezentujacy przypadki: Tadeusz Denisso

* Przedstawienie 3 przypadkow chorych leczonych z powodu rozsianego
niedrobnokomorkowego raka ptuca, glosowanie publicznoSci
oraz dyskusja zespotu ekspertéw
Koordynator warsztatu: Zbigniew Kowalski

Przerwa

UROCZYSTE OTWARCIE KONGRESU
Przewodniczy: Maciej Krzakowski

SESJA I (WARSZTATOWA)

Psychoonkologia

Przewodniczy: Mariola Kosowicz

* Co powoduja emocje w zyciu osobistym i zawodowym
— wypalenie zawodowe

¢ Komunikacje lekarz—pacjent

* Trudnie tematy — problem umierania i Smierci

Przerwa na lunch

SESJA 11

Myslenie ukierunkowane molekularnie — wybrane aspekty
leczenia raka piersi i raka pluca

Przewodnicza: Maria Litwiniuk, Michat Jarzgb

* Mikromacierze i sygnatury molekularne — skad biorg si¢ watpliwosci?
Michat Jarzqb

* MikroRNA — nowy mechanizm w komorce raka i droga
do wiarygodnych markeréw molekularnych
Marcin Skrzypski

* (Czy lepsze poznanie wewnatrzkomorkowych szlakow przekazywania
sygnatow odstoni nowe cele dla terapii?
Piotr Wysocki
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Program

15.55-16.45 SESJA SATELITARNA FIRMY MERCK
Erbitux w pierwszej linii leczenia nowotworéw zlosliwych

Przewodniczy: Marek Pawlicki

* Rola cetuksymabu w leczeniu pierwszej linii
niedrobnokomoérkowego raka ptuca
Maciej Krzakowski

» Strategia pierwszej lini leczenia chorych z rozsianym
rakiem jelita grubego bez mutacji genu K-Ras
Krzysztof Krzemieniecki

* Dyskusja
16.45-17.00  Przerwa na kawe
17.00-18.15 SESJA III

Nowotwory uktadu pokarmowego
Przewodnicza: Krzysztof Lesniewski-Kmak, Marzena Wetnicka-Jaskiewicz

* Leczenie skojarzone nowotwordw przetyku
Zuzanna Guzel-Szczepiorkowska

* Postgpy w leczeniu nowotworéw pierwotnych watroby
Piotr Potemski

* Leczenie okotooperacyjne raka zotadka
Krzysztof Jeziorski

18.15 Kolacja dla uczestnikow

11 wrzesnia 2009 r. (pigtek)

8.15-9.05 SESJA SATELITARNA FIRMY SANOFI-AVENTIS
Goraczka neutropeniczna i zesp6t rozpadu guza nowotworowego
jako powiklania zagrazajace Zyciu w klinice choroby nowotworowej
Przewodniczy: Krzysztof Warzocha

* Profilaktyka goraczki neutropenicznej — algorytm postepowania
Ewa Kalinka-Warzocha

* Zespot rozpadu guza nowotworowego
Elzbieta Kisiel

9.05-9.20 Przerwa
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Program

9.20-10.35

10.35-10.55
10.55-12.10

12.10-12.25
12.25-13.15

13.15-14.00

SESJA IV (WSPOLNA PTOK I PTHIT)
Onkohematologia
Przewodnicza: Maria Podolak-Dawidziak, Jan Walewski

* Krwawienia i zakrzepy u chorych na nowotwory
Maria Podolak-Dawidziak

* Wtdérne zespoty mielodysplastyczne i ostre biataczki
Jadwiga Dwilewicz-Trojaczek

* Wskazania do przeszczepienia komoérek krwiotworczych w onkologii
Jan Walewski

* Dyskusja
Przerwa na kawe
SESJAV

Nowotwory uktadu moczowo-ptciowego
Przewodnicza: Iwona Skoneczna, Piotr Siedlecki

* Hormone refractory prostate cancer
Tomasz Beer

* Podstawy molekularne systemowej terapii raka nerki
Piotr Wysocki

* Postgpy w leczeniu systemowym raka nerki
Jakub Zotnierek

¢ Dyskusja

Przerwa

SESJA SATELITARNA FIRMY BAYER

Nexavar — optymalizacja leczenia chorych z zaawansowanym

rakiem nerkowokomorkowym — prezentacja przypadkow klinicznych
Przewodnicza: Iwona Skoneczna, Piotr Wysocki

* TTerapie celowane w raku nerki — w co celujemy i co atakujemy
Piotr Wysocki

* Miejsce leku Nexavar w leczeniu zaawansowanego raka
nerkowokmorkowego
Iwona Stoneczna

* Nexavar w codziennej praktyce klinicznej — prezentacje przypadkow
Przewodniczy: Krzysztof Krzemieniecki

Prezentacja przypadkéw: Bogumita Czartoryska-Artukowicz,
Jakub Zotnierek

¢ Podsumowanie

Przerwa na lunch
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Program

14.00-15.15 SESJA VI
Doniesienia wlasne
Przewodniczg: Kazimierz Drosik, Krzysztof Krzemieniecki

* Rola konsolidacji leczenia I rzutu u chorych z chtoniakiem
z komorek ptaszcza (MCL) — wyniki retrospektywnej analizy
233 pacjentéw z oSrodkéw PLRG
Wojciech Jurczak, Agnieszka Giza, Dorota Krochmalczyk,
Dagmara Zimowska-Curyto, Marcin Sobocinski, Monika Joks,
Elzbieta Kisiel, Beata Stella-Hotowiecka, Piotr Bogoradzki, Grzegorz Mazur,
Magdalena Sikorska, Wanda Knopiriska-Postuszny, Ewa Kalinka-Warzocha,
Aleksander B. Skotnicki

* Ekspresja biatka tau zwigzanego z mikrotubulami w komdrkach
raka piersi u nosicielek mutacji genu BRCA1
Piotr Wysocki, Konstanty Korski, Katarzyna Lamperska, Jerzy Zatuski,
Andrzej Mackiewicz

* Ekspresja biatek p53, E-kadheryny, -kateniny, MDM2, topoizomerazy,
cykliny D1, PTCH i PTEN, w komoérkach Pageta brodawki sutkowej
oraz w towarzyszacych raka piersi
Piotr Sek, Antoni Zawrocki, Wojciech Biernat, Janusz Piekarski

* Podtypy immunohistochemiczne (molekularne) raka piersi
— rokowanie i ryzyko wtérnych nowotworéw
Barbara Radecka, Joanna Hudata-Klecha, Andrzej Badzio, Marek Szwiec,
Kazimierz Drosik, Jacek Jassem

* Eskalowany BEACOPP jako leczenie I rzutu choroby Hodgkina
o wysokim ryzyku (II BX-IV) — 8 lat doswiadczen
Kliniki Hematologii CMUJ w Krakowie
Wojciech Jurczak, Dorota Krochmalczyk, Bogdan Matkowski,
Agnieszka Giza, Dagmara Zimowska-Curylo, Marcin Sobocinski,
Beata Kumiega, Wojciech Pabian, Tomasz Pietrzak, Jarostaw Szefer,
Pawet Chrapczyriski, Anna Cwierz, Aleksander B. Skotnicki

* Ocena toksycznosci i skutecznosci leczenia pierwszego rzutu
paklitakselem i lapatynibem chorych na raka piersi z nadmierna
ekspresja receptora HER2: badanie 11 fazy
Agnieszka Jagietto-Gruszfeld, Siergei Tjulandin, Natalya Dobrovolskaya,
Alexey Manikhas, Tadeusz Pienkowski, Michelle DeSilvio,

Mona Ridderheim, Rowena Abbey

* Interpretacja wyniku badania klinicznego — parametry czasu
Kazimierz Drosik
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Program

15.15-16.05

16.05-16.20
16.20-17.35

17.45-19.30
20.00

SESJA SATELITARNA FIRMY AMGEN
Terapia anty-EGFR — Vectibix w praktyce klinicznej
Przewodniczy: Maciej Krzakowski

Vectibix w praktyce klinicznej — korzySci wynikajace
ze stosowania terapii celowanej

Wolfram Brugger

Patomechanizm toksycznoSci skdrnej u chorych

na raka jelita grubego leczonych inhibitorami EGFR
Marek Wojtukiewicz

Mozliwosci leczenia powiktafn skérnych wystepujacych
podczas terapii inhibitorami EGFR

Grazyna Kaminska

Dyskusja

Przerwa

SESJA VII
Nowotwory ukladu ptciowego kobiet
Przewodnicza: Krzysztof Gawrychowski, Marek Wojtukiewicz

Znaczenie badan genetycznych w planowaniu terapii raka jajnika
Jolanta Kupryjarniczyk

Nawrotowy rak jajnika
Krzysztof Krzemieniecki

Rola zakazen HPV w rozwoju nowotworéw ginekologicznych
Marek Sikorski

Dyskusja

WALNE ZGROMADZENIE CZEONKOW PTOK
SPOTKANIE TOWARZYSKIE (DWOREK ADMIRAYL)
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Program

12 wrzes$nia 2009 r. (sobota)

9.00-9.50 SESJA SATELITARNA FIRMY ROCHE
Terapia personalizowana w onkologii — biologia molekularna
a oczekiwania klinicysty
Przewodniczy: Maciej Krzakowski

Wyktadowcy: Thorsten Gutjahr, Piotr Wysocki

9.50-10.05 Przerwa

10.05-11.45 SESJA VIII
Rak piersi
Przewodnicza: Janusz Siedlecki, Jacek Jassem
* Podpis genowy jako czynnik prognostyczny w leczeniu uzupetniajagcym
raka piersi
Renata Duchnowska
* New prognostic and predictive markers in breast cancer
Laurent Zelek
* Rola bisfosfonianéw w leczeniu uzupetniajacym raka piersi
Maria Litwiniuk
* Wyniki badan klinicznych a praktyka leczenia wczesnego raka piersi
Jacek Jassem
* Dyskusja
11.45-12.00  Przerwa na kawe

12.00-12.50 SESJA SATELITARNA FIRMY SANDOZ
Leczenie wspomagajace w terapii nowotworéw — czy co$ si¢ zmieni
w najblizszej przysziosci?
Przewodniczy: Jacek Jassem
* Nowoczesne standardy w leczeniu wspomagajacym
Renata Zaucha

* Biosimilary — nowe spojrzenie na strategie leczenia z uzyciem
lekéw biologicznych
Krzysztof Krzemieniecki

* Dyskusja

12.50-13.20 SESJA PLAKATOWA (OMOWIENIE)
Przewodnicza: Agnieszka Jagieto-Gruszfeld, Krzysztof Krzemieniecki

13.20 ZAKONCZENIE KONGRESU
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Informacje ogdine

Termin

10-12 wrzesnia 2009 r.

Miejsce
Sheraton Hotel Sopot, ul. Powstancow Warszawy 10, Sopot

W ramach optaty konferencyjnej zapewniamy:
* udzial w konferencji;

* materialy konferencyjne;

* publikacje promocyjne;

* poczestunek podczas przerw.

Organizator

»Via Medica Sp. z 0.0.” sp.k.

ul. Swietokrzyska 73, 80-180 Gdansk
tel.: (0 58) 320 94 94

faks: (0 58) 320 94 60

Punkty edukacyjne

Za udzial w konferencji zostanie przyznanych 10 punktéw edukacyjnych.

Certyfikaty

Certyfikaty uczestnictwa zostang wydane po zakonczeniu Kongresu na
podstawie list obecnoSci.

Oznakowanie identyfikatorow:

Zarzad Gtéwny/Wykladowcy — kolor czerwony
Komitet Organizacyjny — kolor niebieski
Uczestnicy — kolor zielony

Przedstawiciele firm — kolor z6tty

Wstep do sali obrad i na wystawe firm bedzie mozliwy tylko dla oséb
posiadajacych identyfikatory.
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Informacje ogdine

Recepcja — godziny otwarcia

e czwartek, 10 wrzesnia 2009 r. — 10.00-19.00

* piatek, 11 wrzeSnia 2009 r. — 07.15-19.30

* sobota, 12 wrze$nia 2009 r. — 08.00-14.00

Sesja plakatowa

Sesja plakatowa odbedzie si¢ na balkonach sali Marco Polo.

Plakat powinien mie¢ wymiar 70 X 100 cm.

Plakat nalezy umiesSci¢ w miejscu oznaczonym numerem pracy, wskaza-
nym przez organizatoréw, w sobote 12 wrzesnia 2009 od godziny 9.00,
a nastepnie zdjac po godzinie 13.30. Plakaty nieodebrane zostang usunig-

te przez obstuge Kongresu.

Organizator zapewni materialy niezbedne do montazu plakatu (taSma
dwustronna, nozyczki).

Spotkanie towarzyskie

Spotkanie towarzyskie odbedzie sie w Dworku Admirat (ul. Powstancow
Warszawy 80, Sopot).

Wejscie na spotkanie tylko z zaproszeniem. Zaproszenia beda wydawane
w recepcji Kongresu, bezpoSrednio przy rejestracji.

Droge¢ z hotelu Sheraton do Dworku Admiral zaznaczono na mapce,
ktdra znajduje si¢ na nast¢pnej stronie.
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Informacje ogdine

Mapa pogladowa

BI11



ONKOLOGIA W PRAKTYCE KLINICZNEJ 2009, tom 5, suplement B

Sponsorzy i wystawcy

Giéowni sponsorzy

i

! SANoOFfi aventis
lM ERCK 77 Zdrowie przede wszystkim
', SERONO

Ztoci sponsorzy
° \
AMGEN £ Bayer Scnering Prarms
5 SANDOZ

Srebrny sponsor

Wyeth'

Sponsorzy
Cephalon’| 7~; F O ,
p0ncology | C ('EGIS @GlaxoSmithKline
® ) No Pfizer
VARTIS
MEDAGRO ONCOLOGY

@ polpharma 'VA L E A N T \Aphorm SA

Pharm als International

Wystawcy

[BARD St

CENTRAL EUROPE

“ EUSAFPharma ——] lkamed p] medman
= aaaaaaaaaaaaaaaaaaaaaaaaaaaaaaaa madl‘:alsystams
¢ Schering-Plough L“, VLI
Pierre Fabre VIA MEDICA

Médicament
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X1l KONGRES
POLSKIEGO TOWARZYSTWA
ONKOLOGII KLINICZNEJ

PREZENTACJE USTNE

Uo1

uo2

Rola konsolidacji leczenia I rzutu u chorych

z chloniakiem z komoérek ptaszcza (MCL)

— wyniki retrospektywnej analizy 233 pacjentéw
z oSrodkéw PLRG

Wojciech Jurczak!, Agnieszka Giza', Dorota Krochmalczyk',
Dagmara Zimowska-Curylo', Marcin Sobocinski',

Monika Joks?, Elzbieta Kisiel’, Beata Stella-Holowiecka®,
Piotr Bogoradzki®, Grzegorz Mazur®, Magdalena Sikorska’,
Wanda Knopinska-Postuszny®, Ewa Kalinka-Warzocha’,
Aleksander B. Skotnicki’

Klinika Hematologii Collegium Medicum Uniwersytetu
Jagiellonskiego, Krakéw, Polska, 2Klinika Hematologii Akademii
Medycznej, Poznan, Polska, *Instytut Hematologii i Transfuzjologii,
Warszawa, Polska, “Slaski Uniwersytet Medyczny, Krakéw, Polska,
SAkademia Medyczna, Warszawa, Polska, °Klinika Hematologii
Akademii Medycznej, Wroctaw, Polska, ’Centrum Onkologii, Olsztyn,
Polska, *Klinika Hematologii Gdanskiego Uniwersytetu Medycznego,
Gdansk, Polska, ’Oddziat Onkologii, £.6dz, Polska

Wstep: Wezesna intensyfikacja i konsolidacja leczenia I rzutu przez
ASCT jest postgpowaniem z wyboru u chorych z MCL. Ze wzgledu
na wiek chorych, ich stan ogdlny i wspdtistniejace choroby, podej-
Scie takie jest mozliwe w mniej niz 1/4 przypadkow.

Metody i wyniki: Retrospektywnie oceniono wszystkich chorych
z MCL, leczonych w 9 osrodkach PLRG w latach 2004-2009
(n = 233). Po zakoficzeniu leczenia I rzutu CR/PR uzyskano u 182/
/233 chorych (78%). U 50% z nich (n = 116) nie zastosowano zad-
nego leczenia konsolidujacego, 13% (n = 31) poddano konsolida-
cji ASCT, dalszych 15% (n = 35) radioimmunoterapii (ibritumo-
mab tiuksetan). Chemioimmunoterapi¢ z rituksymabem stosowa-
no jako leczenie I rzutu u 98 chorych (42%). Wykazano wydtuzanie
catkowitego przezycia (OS) u chorych poddanych konsolidacji
(po 5 latach OS 65 vs. 20% p = 0,0003, test Gehan-Wilcoxona).
Konsolidacja wydtuzata sredni okres bez progresji choroby (PFS)
z 18 d0 48 miesigcy (p = 0,0003, test Gehan Wilcoxona).
Whioski: Obserwacje powyzsze, pomimo wszystkich ograniczen
wynikajacych z retrospektywnej analizy, wskazuja na potrzebe kon-
solidacji u kazdego chorego z MCL. Rituksymab zwigksza odsetek
odpowiedzi na leczenie I rzutu, a tym samym liczbe chorych, kt6-
rych mozna poddac¢ pdzniejszej konsolidacji. U starszych pacjen-
téw, u ktérych nie mozna zastosowaé ASCT, rolg ta mogtaby odgry-
wacé radioimmunoterapia.

Ekspresja biatka tau zwiazanego z mikrotubulami
w komérkach raka piersi u nosicielek mutacji genu
BRCA1

Piotr Wysocki!, Konstanty Korski?, Katarzyna Lamperska’,
Jerzy Zatuski?, Andrzej Mackiewicz!

"Uniwersytet Medyczny, Wielkopolskie Centrum Onkologii, Poznan,
Polska, *Wielkopolskie Centrum Onkologii, Poznaf, Polska

Wstep: Wiele opublikowanych ostatnio doniesien sugeruje, ze rak
piersi u nosicielek mutacji genu BRCAL1 charakteryzuje si¢ opor-
noscia na taksany. Istnieje szereg potencjalnych mechanizméw mo-
lekularnych warunkujacych opornos¢ na taksoidy, takich jak nade-
kspresja glikoproteiny P, mutacje S-tubuliny czy nadekspresja bial-
ka zwigzanego z mikrotubulami (tau). Biatko tau uznaje si¢ za swo-
isty marker opornoSci na taksany, bowiem bezpoSrednio konkuru-
je z taksanami o miejsca wigzace na mikrotubulach. Nadekspresja
biatka tau moze zabezpiecza¢ komoérki nowotworowe przed cyto-
toksycznym efektem taksoidow.

Material i metody: Preparaty parafinowe od 19 nosicielek mutacji
genu BRCAL1 poddano analizie. Wszystkie preparaty barwiono my-
sim przeciwciatem anty-tau (US Biological, Swampscott, MA). Ana-
liza ekspresji bialka tau zostata przeprowadzona metoda pétilosciowa.
Intensywnos¢ barwienia +2 lub +3 byta uznawana za nadekspresje.
Wyniki: W zadnym z analizowanych preparatéw rakow piersi nosi-
cielek mutacji BRCA1 nie stwierdzono nadekspresji biatka tau.
Dyskusja: Przeprowadzone badania wskazuja, ze mechanizm opor-
no$ci na taksany w komdrkach raka piersi u nosicielek mutacji genu
BRCAL nie jest zwiazany z nadekspresja biatka tau. Nalezy spo-
dziewac sig, ze inne mechanizmy molekularne warunkuja opornosé
na omawiang grupe lekéw.

uos3

Ekspresja biatek p53, E-kadheryny, §-kateniny,
MDM2, topoizomerazy, cykliny D1, PTCH i PTEN,
w komérkach Pageta brodawki sutkowej

oraz w towarzyszacych raka piersi

Piotr Sek!, Antoni Zawrocki?, Wojciech Biernat?,

Janusz Piekarski'

Klinika Chirurgii Onkologicznej Uniwersytetu Medycznego, £.6dZ,
Polska, ?Zaktad Neuropatologii i Patologii Molekularnej Gdanskiego
Uniwersytetu Medycznego, Gdansk, Polska

BI3



ONKOLOGIA W PRAKTYCE KLINICZNEJ 2009, tom 5, suplement B

PrzeprowadziliSmy immunohistochemiczna ocene wystgpowania eks-
presji biatek: p53, E-kadheryny, f-kateniny, MDM2, topoizomera-
zy, cykliny D1, PTCH i PTEN w komoérkach Pageta brodawki sutko-
wej oraz w towarzyszacych raka piersi. Badanie przeprowadziliSmy
metoda mikromacierzy tkankowych. Ocenie poddano 49 przypad-
kéw choroby Pageta brodawki sutkowej, 28 przypadkéw towarzysza-
cego raka in situ i 15 przypadkow towarzyszacego raka inwazyjnego.
Stwierdzilismy, ze w komoérkach Pageta, rakach in situ oraz rakach
inwazyjnych, ekspresja biatka p53 wystepowata odpowiednio w: 98%,
95% 1 82% przypadkéw; E-kadheryny w 77%, 82% i 85% przypad-
kow; B-kateniny w 84%, 94% 1 67% przypadkéw; MDM2 w 41%,
45% 150% przypadkow; topoizomerazy w 100%, 94% i 100% przy-
padkow; cykliny D1 w 70%, 29% 115% przypadkéw; PTCH w 75%,
81% i 45% przypadkow; PTEN w 100%, 80% i 86% przypadkéw.
Podsumowujac, stwierdziliSmy, ze rozktad czgstosci ekspresji wick-
szo$ci badanych biatek w komdrkach Pageta brodawki sutkowej jest
zblizony do rozktadu czgstoSci wystepowania ekspresji w towarzy-
szacych rakach in situ i rakach inwazyjnych piersi. Dotyczyto to na-
stepujacych biatek: p53, E-kadheryny, 5-kateniny, MDM2, topoizo-
merazy, PTEN. Ekspresja cykliny D1 wystepowata w odwrotnych
proporcjach. Stwierdziliémy jej wystgpowanie w 70% przypadkéw
w komorkach Pageta, ale tylko w 29% przypadkéw w towarzysza-
cych rakach in situ i 15% w rakach inwazyjnych piersi.

uo4

Podtypy immunohistochemiczne (molekularne)
raka piersi — rokowanie i ryzyko wtérnych
NOWotworow

Barbara Radecka', Joanna Hudala-Klecha', Andrzej Badzio?,
Marek Szwiec!, Kazimierz Drosik!, Jacek Jassem?

!Opolskie Centrum Onkologii, Opole, Polska, 2Gdanski Uniwersytet
Medyczny, Gdansk, Polska

Wstep: W grupie chorych na wezesnego raka piersi oceniono wyni-
ki leczenia i ryzyko wtérnych nowotwordw w zaleznosci od podtypu
immunohistochemicznego.

Materiat i metody: Rak potrdjnie ujemny (TNBC, triple negative
breast cancer) zdefiniowano jako pozbawiony w badaniu IHC eks-
presji receptoréw hormonalnych (HR) oraz nadekspresji recepto-
ra HER2 (0-2+). Pozostate podtypy obejmowaly: HR+/HER2-,
HR+/HER2+ i HR-/HER2+. Wszystkie chore leczono operacyj-
nie w latach 2003-2007, z ewentualnym leczeniem uzupetniajacym,
zgodnie ze standardami. Do analizy jednowariantowej ryzyka na-
wrotu i zgonu zastosowano metod¢ Kaplan-Meier i test log-ran, do
analizy wielowariantowej model Coxa.

Wyniki: Z grupy 783 chorych 520 zaliczono do podtypu HR+/
/HER2-, 50 do HR+/HER2+, 48 do HR-/HER2+ i 165 do
TNBC. Guzy TNBCi HR-/HER2+ charakteryzowaly si¢ znamien-
nie wyzszym stopniem ztosliwosci, wyzszym stopniem T i czest-
szym wystepowaniem raka rdzeniastego w poréwaniu z dwoma
pozostalymi podtypami. Czas do nawrotu i catkowity czas przezy-
ciaw grupie TNBC i HR-/HER2+ byt zblizony i znamiennie krot-
szy niz w pozostatych dwéch grupach (TNBC i HR-/HER2+
tacznie w poréwnaniu z potaczonymi HR+/HER2- i HR+/
/HER2+). TNBC byt zwiazany z wyzszym ryzykiem wystapienia
wtérnego nowotworu (12,7 vs. 6,5%; p = 0,008 ) w poréwnniu
z pozostatymi podtypami.

Whioski: Podtypy TNBCi HR-/HER2+ charakteryzowaly si¢ gor-
szym rokowaniem.

uos

Eskalowany BEACOPP jako leczenie I rzutu choroby
Hodgkina o wysokim ryzyku (II BX-IV) — 8 lat
doswiadczen Kliniki Hematologii CMUJ w Krakowie

Wojciech Jurczak!, Dorota Krochmalczyk!, Bogdan Matkow-
ski?, Agnieszka Giza®, Dagmara Zimowska-Curylo!,

Marcin Sobocinski!, Beata Kumiega*, Wojciech Pabian®,
Tomasz Pietrzak?, Jarostaw Szefer?, Pawel Chrapczynski®,
Anna Cwierz’, Aleksander B. Skotnicki!

Klinika Hematologii Collegium Medicum Uniwersytetu
Jagiellonskiego, Krakéw, Polska, *Zaktad Medycyny Nuklearnej
Centrum Onkologii, Bydgoszcz, Polska, *Klinka Hematologii Collegium
Medicum Uniwersytetu Jagiellofiskiego, Krakow, Polska, *Podkrpackie
Centrum Onkologii, Brzozéw, Polska, *Klinika Ginekologii i
Potoznictwa Collegium Medicum Uniwersytetu Jagiellonskiego,
Krakow, Polska, ‘Studenckie Towarzystwo Naukowe, Krakow, Polska

Wstep: Skutecznosé eskalowanego BEACOPP wykazano w rando-
mizowanych badaniach grupy niemieckiej (Diehl V. iwsp. NEJM
2003). Od tego czasu jest on stosowany w KH CMUJ jako standar-
dowe leczenie I rzutu u wigkszosci chorych w zaawansowanym sta-
dium Klinicznym (IIBX-IV).

Materiat i wyniki: W latach 2002-2009 poddano leczeniu 232 cho-
rychzHD, w tym 97 wIII 1 IV stadium zaawansowania klinicznego,
idalszych 86 z duza masa guza (IIBX, > 7 cm). U 142 z nich zasto-
sowano eskalowany BEACOPP jako element leczenia I rzutu;
w razie dobrej odpowiedzi po 3 cyklach zmniejszajac intensywnos¢é
leczenia do ABV lub ABVD (5-letnie OS i PFS odpowiednio 94
i 89%; Jurczak i wsp. ASCO 2007). Ocena wczesnej odpowiedzi
w PET-CT (n = 60) pozwalato na ,,de-eskalacj¢” ponad 2/3 przy-
padkéw (Krochmalezyk i wsp. ASCO 2008). Oceniono réwniez ja-
kos¢ zycia w trakcie chemioterapii oraz czynnos¢ gonad. Za kryte-
rium hypogonadyzmu przyjeto stezenie estradiolu/testosteronu
(odpowiednio < 30 pg/ml na 10 ng/dl); czynno$¢ rozrodcza ocenia-
no posrednio, badajac FSH (chorych, u ktérych FSH > 15 m IU/ml,
uznano za nieptodnych). Kompleksowa ocena jakosci zycia nie uwi-
docznita istotnych réznic pomiedzy eskalowanym BEACOPP
a ABV/ABVD (n = 113, 61% chorych wrecz ,,preferowato” eska-
lowany BEACOPP). Ryzyko nieptodnoSci po eskalowanym
BEACOPP bylo wyzsze u mezczyzn (po 3 lub wigcej cyklach nie-
ptodnych byto 70% z nich), u kobiet zalezato ono w znacznym stop-
niu od kolejnych cykli leczenia (63% po 6 cyklach BEACOPP, 53%
po 3 x BEACOPP/3 x ABVD, 21% po 3 x BEACOPP/3 x ABY,
p < 0,01 w tescie ¢?). Hypogonadyzm obserwowano prawie wylacz-
nie u kobiet.

Wnhioski: Eskalowany BEACOPP jest efektywnym i dobrze tolero-
wanym schematem.

Uo6

Ocena toksycznosci i skutecznosci leczenia
pierwszego rzutu paklitakselem i lapatynibem
chorych na raka piersi z nadmierna ekspresja
receptora HER2: badanie II fazy

Agnieszka Jagielto-Gruszfeld', Siergei Tjulandin?,
Natalya Dobrovolskaya®, Alexey Manikhas?,

Tadeusz Pienkowski’, Michelle DeSilvio®,

Mona Ridderheim’, Rowena Abbey’

'ONKO-MED, Olszyn, Polska, ?Cancer Research Centre, Moskwa,
Rosja, *Russian Scientific Center of Roentgeno-Radiology, Moskwa,
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Rosja, “St. Petersburg City Oncological Dispensary, St. Petersburg,
Rosja, *Centrum Onkologii — Instytut, Warszawa, Polska,
®GlaxoSmithKline Research & Development, Philadelphia, Stany
Zjednoczone, ’GlaxoSmithKline Research & Development, Londyn,
Wielka Brytania

Wstep: Lapatynib jest dustnym inhibitorem kinazy tyrozynowej
receptora erbB1 (EGFR) i ErbB2 (HER?2). Jest aktywnym lekiem
zaréwno zastosowany w monoterapii, jak i w potaczniu z chemiote-
rapia w leczeniu uogélnionego raka piersi.

Metody: Zaprojektowano jednoramienne badanie kliniczne II fazy
oceniajace bezpieczenstwo i skutecznos¢ terapii lapatynibem w po-
taczeniu z paklitakselem w leczeniu pierwszego rzutu uogdlnione-
go raka piersi z nadmierna ekspresja receptora HER2.
Pierwszorzedowym wnioskiem koncowym byt catkowity odsetek od-
powiedzi na leczenie (ORR). Poza tym oceniono takze czas trwa-
nia odpowiedzi, czas do progresji, calkowite przezycia. Wszystkie
whnioski konicowe zostaly ocenione przez badaczy oraz niezalezny
zespot ekspercki.

Wyniki: Od maja 2006 r. do maja 2007 r. do badania wtaczono 57
chorych z 12 osrodkéw w 4 krajach. Niezalezny zesp6t ekspercki
ocenit odsetek odpowiedzi na 51% (77% ocena badaczy). Mediana
czasu trwania odpowiedzi wyniosta 39,7 tygodnia, a mediana czasu
do progresji 47,9 tygodni. Najczesciej obserwowane toksycznosci
to biegunka (56%), neutropenia (44%), wysypka skérna (40%),
ostabienie (25%), czuciowa neuropatia obwodowa (25%).
Whioski: Lapatynib z paklitakselem zastosowany w pierwszym rzu-
cie leczenia chorych na uogélnionego raka piersi z nadmierna eks-
presja receptora HER2 jest leczeniem dobrze tolerowanym i wy-
kazujacym wysoki odsetek odpowiedzi. Wyniki przedstawionego
badania sugeruja, ze opisany schemat leczenia powinien by¢ oce-

niony w badaniach III fazy w grupie chorych na uogélnionego raka
piersi z nadmierna ekspresja receptora HER2.

Uo7z

Interpretacja wyniku badania klinicznego
— parametry czasu

Kazimierz Drosik
Opolskie Centrum Onkologii, Opole, Polska

W badaniach klinicznych stosowanych jest kilka rodzajéw kryte-
riéw oceny aktywnosci i skutecznosci zastosowanej metody lecze-
nia. Kryteria odpowiedzi obiektywnej WHO czy RECIST, bez wzgle-
du na ich doktadnos¢, wskazuja jedynie na aktywnos¢ (lub jej brak)
metody. Dowodem skutecznosci zastosowanego leczenia jest wy-
kazanie w dobrze zaprojektowanym badaniu randomizowanym
wydtuzenia czasu przezycia (OS). Inne parametry czasu stosowane
w badaniach klinicznych (czas wolny od choroby — DFS, czas wol-
ny od progresji — PFS itp.) sa jedynie surogatami dla OS, O ile
zrozumienie kryteriow obiektywnej odpowiedzi jest stosunkowo
proste, o tyle ocena parametrow czasu jest znacznie trudniejsza.
Powszechnie stosowany jest rachunek Kaplana-Meiera (niepara-
metryczny estymator dla niekompletnych obserwacji) uzupetniony
o jeden z testow znamiennoSci statystycznej. Zrozumienie istoty
rachunku Kaplana-Meiera pozwala na poprawna interpretacje¢ wy-
niku badania. Bez znajomosci podstaw tego, w sumie prostego es-
tymatora, tatwo dochodzi do nadinterpretacji wyniku badania i do
wyciagania tylko ogélnych wnioskéw. Celem pracy bedzie pokaza-
nie zasady stosowania estymatora i tworzenia prostych modeli ma-
tematycznych utatwiajacych lepsze zrozumienie rzeczywistego wy-
niku przeprowadzonego badania klinicznego.

SESJA PLAKATOWA

PO1

Rola chemioimmunoterapii z Rytuksimabem

u chorych z chloniakiem rozlanym z duzych komorek
B (DLBCL), o wysokim ryzyku (IPI — 3-5).
Podsumowanie retrospektywnej oceny PLRG (n = 276)

Wojciech Jurczak', Joanna Wegrzyn', Agnieszka Giza',
Beata Stella-Holowiecka?, Monika Swierkowska-Czeneszew?,
Jan Walewski®, Grzegorz Mazur?, Tomasz Wrébel®,

Ewa Kalinka-Warzocha®, Piotr Boguradzki®, Elzbieta Kisiel’,
Piotr Centkowski’, Wanda Knopinska-Postuszny?®,

Tomasz Gromek®, Jolanta Smok-Kalwat'’,

Aleksander B. Skotnicki'

Klinika Hematologii Collegium Medicum Uniwersytetu
Jagiellonskiego, Krakéw, Polska, 2Slaski Uniwersytet Medyczny,
Katowice, Polska, *Centrum Onkologii — Instytut, Warszawa, Polska,
“Klinika Hematologii Akademii Medycznej, Wroctaw, Polska, *Oddziat
Onkologii, £.6dz, Polska, ‘Akademia Medyczna, Warszawa, Polska,
"Instytut Hematologii i Transfuzjologii, Warszawa, Polska, *Klinika
Hematologii Gdanskiego Uniwersytetu Medycznego, Gdansk, Polska,
Klinika Hematologii Akademii Medycznej, Lublin, Polska,
1Swietokrzyskie Centrum Onkologii, Kielce, Polska

Wstep: Chemioimmunoterapia jest w DLBCL standardowym le-
czeniem I rzutu. Wiekszo$¢ z randomizowanych badan klinicznych
przeprowadzono jednak u chorych z niskim ryzykiem (IPI < 3).
U mtodszych pacjentéw o wysokim ryzyku proponuje si¢ konsoli-
dacje leczenia I rzutu przez ASCT lub wrecez sekwencyjna inten-
sywna chemioterapig.

Materiat i metody: Poddano retrospektywnej ocenie 276 chorych
z DLBCL o wysokim ryzyku (IPI 3-5), leczonych w ostatnich 5 la-
tach w 9 o§rodkach PLRG. Charakterystyka grupy: Srednia wieku
53 lata (17-83), IPI — 3,7 (3-5), LDH — 593 1U/1 (186-9800 IU/1).
Chemioimmunoterapi¢ z rituksymabem zastosowano jako lecze-
nie I linii u 178, a konsolidacje (ASCT lub chemioterapie II linii
bez ASCT) u 99 chorych.

Wyniki: Pacjenci poddani chemioimmunoterapii (CHOP-R) mieli
w istotny sposob wydtuzony PFS: po 5 latach bez progresji DLBCL
pozostawato 63% w poréwnaniu z 30% u chorych leczonych bez
rituksymabu. Mniejsza — cho¢ nadal istotna statystycznie réznica
w OS (74 % vs. 57%, p = 0,04) — wynika ze skutecznosci leczenia
II rzutu: wigkszos¢ z pacjentéw ze wznowa procesu poddano ASCT.
Pacjenci poddani konsolidacji, bezpo§rednio po leczeniu I rzutu,
odniesli niewielka korzys¢ (5-letnie OS 78% vs. 63%, p = 0,09),
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przy czym réznice te byly istotne statystycznie jedynie u chorych
leczonych bez rituksymabu (76% vs. 43 %, p = 0,01).

Wnhioski: Wyniki retrospektywnej analizy potwierdzily role chemio-
immunoterapii CHOP-R-21 jako standardowego leczenia 1 rzutu,
w grupie pacjentéw z DLBCL o wysokim ryzyku. Rola konsolidacji
pacjentow z catkowita odpowiedzia jest niejasna, stad powinno si¢ ja
rekomendowac jedynie w ramach kontrolowanych badan klinicznych.

P02

Beksaroten w skérnych chtoniakach T komérkowych
(CTCL)

Wojciech Jurczak', Dorota Krochmalczyk', Agnieszka Giza',
Szymon Fornagiel', Tomasz Ogorka', Krzysztof Krzemieniecki?,
Anetta Smietana?®, Monika Joks?, Ewa Lech-Maranda?,
Beata Kumiega®, Aleksander B. Skotnicki'

Klinika Hematologii Collegium Medicum Uniwersytetu

Jagiellonskiego, Krakéw, Polska, ?Klinika Onkologii Collegium
Medicum Uniwersytetu Jagiellofiskiego, Krakow, Polska, *Centrum
Onkologii, Rzeszow, Polska, *Klinika Hematologii Akademii
Medycznej, Poznan, Polska, *Klinika Hematologii, £.6dZ, Polska,
*Podkarpackie Centrum Onkologii, Brzozéw, Polska

Wstep: W klasyfikacji WHO wyrézniono 11 jednostek chtoniakow
skornych, rézniacych sie przebiegiem klinicznym i rokowaniem. Ich
wspoélna cecha jest zajecie skory, ktére odpowiada za uciazliwe dla
chorych manifestacje kliniczne, takie jak: tuszczace si¢ zmiany na-
ciekowe, trudno gojace si¢ owrzodzenia, bolesne, pekajace zmiany
na skorze dloni, erytrodemia czy uporczywy Swiad.

Materiat i metody: W pracy podsumowano wstgpne wyniki stoso-
wania beksarotenu (Targretin) u 11 chorych z zaawansowana po-
stacia CTCL, w nawrocie lub opornych na wcze$niej stosowane
PUVA (n = 3), radio- (n = 2) i chemioterapie (n = 8).

Wyniki: Obiektywna odpowiedz kliniczng uzyskano w 10/10 przy-
padkéw. Wyrazata si¢ ona catkowitym lub bardzo znacznym ustgpie-
niem $wiadu i regresja zmian skérnych (zwykle w 2—4 tygodnie,
w 2 przypadkach z kofcem 2. i 3. miesigca od rozpoczgcia leczenia).
Odstawienie lub okresowa przerwa w podawaniu leku spowodowana
dyslipidemia (n = 3), wzgledami administracyjnymi (n = 4), infekcja-
mi (n = 1) czy cytopenia (n = 1) zwiazana z skojarzeniem beksarote-
nu z chemioterapia doprowadzita we wszystkich 8 przypadkach do
progresji zmian. 8/11 chorych wymagato lekéw obnizajacych stezenie
triglicerydéw/cholesterolu. U 3 z nich konieczne byto wrecz okresowe
przerwanie stosowania beksarotenu. 8/11 chorych wymagato substy-
tucji hormondw tarczycy (L-troxin w dawce 50-100 ug/dzien).
Whioski: Beksaroten okazat si¢ skuteczny u chorych z opornym na
leczenie CTCL, poprawiajac w istotny sposob komfort zycia cho-
rych. Jego szczegdlna przydatnos¢ wynika z odmiennego od cyto-
statykow mechanizmu dziatania i innego profilu toksycznosci.

PO3

Pooperacyjna bronchoskopia autofluorescencyjna
u chorych operowanych z powodu raka
niedrobnokomérkowego pluca

Piotr Donat, Elzbieta Nowak, Aleksander Wojewodzki-
-Barinow, Rodryg Ramlau
Wielkopolskie Centrum Pulmonologii i Torakochirurgii, Poznan, Polska

Ponowne zachorowanie na raka ptuca wystepuje u okoto 1-3%
chorych w ciagu roku po catkowitej resekcji z powodu raka nie-
drobnokomérkowego. Bronchoskopia autofluorescencyjna jest
czuta metoda w identyfikacji zmian przedinwazyjnych oraz wcze-
snonowotworowych. Chorzy po catkowitej resekcji z powodu raka
niedrobnokomdrkowego zostali zakwalifikowani do bronchosko-
pii autofluorescencyjnej w ramach kontroli onkologicznej. Wyko-
nano 86 endoskopii u 84 chorych. Rozpoznanie zmian przedinwa-
zyjnych lub raka inwazyjnego uzyskano u 9 chorych. Wszyscy cho-
rzy to byli lub aktualni palacze, a Sredni czas badania po zabiegu
operacyjnym dla tej grupy wynosit 12 miesigcy. Na podstawie ba-
dania histologicznego rozpoznano sze$¢ zmian o charakterze dys-
plazji oraz cztery postacie raka inwazyjnego. Zmiany patologicz-
ne dotyczyly tylko okolicy kikuta pooperacyjnego, natomiast nie
stwierdzono ognisk drugiego raka lub zmian przedinwazyjnych
w innym miejscu drzewa oskrzelowego. Wykorzystanie wylacznie
bronchoskopii autofluorescencyjnej pozwolito rozpoznac zmiany
patologiczne u 7 chorych, co stanowito 8,3% analizowanej grupy.
Pozwolilo to podjac¢ decyzje terapeutyczne w formie reoperacji
lub terapii Sréddoskrzelowej u chorych z rakiem inwazyjnym.
W przypadku zmian przedinwazyjnych chorzy pozostali w dalszej
obserwacji endoskopowe;.

Stowa kluczowe: autofluorescencja, bronchoskopia,diagnostyka, rak
niedrobnokomorkowy, leczenie operacyjne

P04

Przebieg raka piersi u 29-letniej kobiety

Aleksander Strak, Ludmila Grzybowska
Centrum Onkolgii Ziemi Lubelskiej, Lublin, Polska

Pacjentka w wieku 29 lat, leczona od 2005 roku z powodu przewo-
dowego, inwazyjnego raka piersi lewej, (hist-pat. Ca ductale, Blo-
om2 G2), pT3pN2MO, ER (+), PGR (+), Her2 (0).

W 2005 roku otrzymata 4 cykle chemioterapii neoadjuwantowej
(FAC) oraz 3 cykle chemioterapii pooperacyjnej po radykalnej
mastektomii (réwniez FAC). Leczenie chemiczne uzupetniono te-
leradioterapia. W preparatach pooperacyjnych stwierdzano zaje-
cie 7 weztow chtonnych na 10 usunigtych.

W 2008 r. stwierdzono rozsiew choroby w postaci zmian ptuc-
nych typu zmian guzowatych, lymphangitis carcinomatosa i ostrej
zatorowosci ptucnej oraz przerzutéw do watroby i uktadu kost-
nego.

Leczenie: w leczeniu zmian przerzutowych zastosowano schemat
chemioterapii preparat Taxol + cisplatyna (175 + 100 mg/m?)
(9 kurséw). Uzyskano regresj¢ choroby w postaci zmniejszenia
zmian w ptucach i watrobie o ponad 40%.

Leczenie kontynuowane z zastosowaniem schematu Taxol + Avas-
tin (2 cykle). Obecnie pacjentka na monoterapii Avastin w dawce
15 mg/kg mc. (3 cykle). W wyniku leczenia stwierdza si¢ dalsza re-
gresje zmian w watrobie i stabilizacje choroby w ptucach.
Toksyczno$¢ leczenia: leczenie powiktane (najwyzsza toksycz-
nos$¢) leukopenia 111 stopiefi wg CTC; trombocytopenia IV sto-
pien wg CTC; anemia III stopien wg CTC; parestezje 111 sto-
pienwg CTC.

Po odstawieniu cisplatyny i preparatu Taxol tolerancja preparatu
Avastin w monoterapii dobra, brak toksycznosci III i IV stopnia,
parestezje 11 stopien CTC.
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P05

Poréwnanie odleglej jakosci zycia u chorych

po catkowitym wycieciu zotadka z powodu nowotworu
ztosliwego i rekonstrukcji przewodu pokarmowego
sposobem Roux-en-y lub wstawka jelitowa
Longmire-Henleya

Tomasz Olesinski, Michat Talarek, Marek Szpakowski,
Dariusz Krol, Piotr Saramak, Jarostaw Bednarczyk
Klinika Nowotworéw Gornego Odcinka Uktadu Pokarmowego,
Centrum Onkologii — Instytut, Warszawa, Polska

Wstep: Poprawa wynikow leczenia nowotworéw sprawia, ze coraz
wigksza wage przywigzujemy do jakoSci zycia chorych. Istotnym
czynnikiem wplywajacym na jakoS$¢ zycia po zabiegu resekcyjnym
pozostaje sposob rekonstrukeji przewodu pokarmowego.

Celem pracy byta analiza poréwnawcza wptywu rekonstrukeji prze-
wodu pokarmowego wstawka jelitowa (Longmira-Henleya) i spo-
sobem Roux-en-Y na odlegla (Srednio 114 miesigcy od operacji)
jakos¢ zycia chorych po catkowitym wycieciu zotadka.

Materiat i metody: W okresie od grudnia 1995 r. do listopada 2000
r. w Klinice Nowotworéw Gérnego Odcinka Uktadu Pokarmowe-
go wykonano 135 gastrektomii (M: 86, K: 49, wiek 26-78 lat
— S§rednio 55 lat) z powodu nowotworu ztoSliwego, w tym z powodu
raka gruczotowego — 124, chtoniaka zotadka — 10, migsaka zotad-
ka— 1. Ciagtos¢ przewodu pokarmowego odtworzono wstawka jeli-
towa u 42 pacjentéw (26%), sposobem Roux-en-Y u 92 pacjentéw
(74%). W badaniu oceniono jakoS§¢ Zycia i parametry odzywienia
u 40 pacjentéw, w tym u 20, u ktérych wykonano rekonstrukcje prze-
wodu pokarmowego wstawka jelitowa Longmire-Henleya oraz
20 pacjentdw po rekonstrukcji sposobem Roux-en-Y.

Wyniki: Subiektywna ocena jakoSci zycia na podstawie kwestiona-
riusza EORTC QLC-30 oraz obiektywna ocena parametréw odzy-
wienia nie wykazaly istotnych statystycznie roznic w obu badanych
grupach.

Wnhioski: Odlegta jako$¢ zycia chorych po catkowitym wycieciu
zotadka i rekonstrukcji przewodu pokarmowego wstawka jelitowa
lub sposobem Roux-en-Y jest podobna.

P06

Analiza wieloczynnikowa przezycia chorych

z wyscidtczakiem II i III stopnia zlosliwoSci

z szczegblnym uwzglednieniem czynnikow
histopatologicznych i immunohistochemicznych

Antoni Zawrocki, Wojciech Biernat
Zaktad Neuropatologii i Patologii Molekularnej, Gdanski Uniwer-
sytet Medyczny, Gdansk, Polska

Nowotwory gleju wyScidtkowego sa rzadkimi nowotworami wywo-
dzacymi si¢ z wySciétki komor mézgowych i kanatu centralnego rdze-
nia kregowego. Wyscidtczaki pierwszego stopnia ztosliwosci nie
budza watpliwosci diagnostycznych i zazwyczaj dobrze rokuja. Na-
tomiast kryteria réznicujace wyScidtczaki I1 i I1I stopnia zto§liwosci
nie s3 jednoznacznie zdefiniowane.

Badaniem objeto grupe 39 chorych z rozpoznaniem wyscidtczaka
EII oraz EIII operowanych w latach 1991-2008.

‘W nowotworach analizowano cechy histopatologiczne (indeks mi-
totyczny, komérkowos¢, martwice, atypie¢ jadrowa, mikroprolifera-
cje naczyniowe) i fenotyp immunohistochemiczny (Ki-67, cyklin D1,

p-katenin, APC, h\TERT, EGFR, Epha2, Epha3). Sposrdd cech his-
topatologicznych istotnie pogarszaly rokowanie: wysoki indeks mi-
totyczny i nasilona komérkowo$c¢. Natomiast niezalezny wplyw ro-
kowniczy w modelu wieloczynnikowym wykazaly indeksy ekspres-
ji biatek Ki-67, Cykliny D1 i Olig2.

PO7

Podtyp HER?2 jest dominujacym podtypem
molekularnym komorek Pageta brodawki sutkowej

Piotr Sek!, Antoni Zawrocki?, Wojciech Biernat?,

Janusz Piekarski'

'Klinika Chirurgii Onkologicznej Uniwersytetu Medycznego w £.odzi,
1.6dz, Polska, ?Zaktad Neuropatologii i Patologii Molekularnej
Gdanskiego Uniwersytetu Medycznego, Gdansk, Polska

Podobienstwo rozkltadu czgstosci wystgpowania podtypéw moleku-
larnych wérdd komorek Pageta do rozktadu czestosci wystepowa-
nia podtypéw molekularnych wsréd rakéw piersi towarzyszacych
chorobie Pageta brodawki sutkowej powinno przemawiac za praw-
dziwoscia epidermotropowej teorii powstawania choroby Pageta.
Aby stwierdzi¢, czy takie podobienstwo istnieje, przeprowadziliSmy
immunohistochemiczng analizg ekspresji markeréw definiujacych
podtypy molekularne (ER, HER2, EGFR, CK5/6) w komérkach
Pageta brodawki sutkowej i w towarzyszacych rakach piersi. Bada-
nie przeprowadziliSmy metoda mikromacierzy tkankowych. Klasy-
fikacje podtypéw przeprowadzilismy w 43 przypadkach choroby
Pageta brodawki sutkowej, 18 przypadkach DCIS i 12 przypadkach
inwazyjnego raka piersi, towarzyszacym chorobie Pageta. Stwier-
dziliSmy, ze podtyp HER2 byt dominujacym podtypem molekular-
nym w komoérkach Pageta (86%). Podtyp luminalny B stwierdzono
w 12%, luminalny A w 2%, a podstawny w 0% przypadkéw. Podob-
ny rozktad podtypéw molekularnych stwierdzono w towarzyszacych
rakach in situ (HER2, 82%; luminalny A, 6%; luminalny B, 6%;
podstawny, 6% przypadkéw) oraz w inwazyjnych rakach piersi
(HER2, 84%; luminalny A, 8%; luminalny B, 8%; podstawny, 0%
przypadkéw). Podsumowujac, podtyp HER2 byt dominujacym, ale
nie jedynym podtypem molekularnym komdrek Pageta. Podobny
rozktad podtypéw molekularnych komdrkach Pageta i w towarzy-
szacych rakach piersi przemawia za prawdziwoscia teorii epider-
motropowe;.

PO8

Czes$ciowe napromienianie piersi metoda
brachyterapii (APBI) po oszczedzajacym zabiegu
operacyjnym — wczesne wyniki badania II fazy

Beata Lukaszczyk-Widel, Brygida Biatas, Marta Szlag
Centrum Onkologii — Instytut, Gliwice, Polska

Czgsciowe napromienianie piersi metoda brachyterapii (APBI) jest
metoda radioterapii pooperacyjnej badang w Centrum Onkologii
w Gliwicach od 2006 roku. Przeanalizowano grupg¢ 39 chorych le-
czonych oszczgdzajaco z powodu raka przewodowego lub DCIS
w stopniu zaawansowania pTINO. Systemowe leczenie uzupetnia-
jace zastosowano u 37 chorych, u 1 pacjentki byla to chemiotera-
pia, pozostate otrzymywaty Tamoxifen lub inhibitory aromatazy. Za-
stosowano ujednolicony schemat brachyterapii Srédtkankowej-po-
dawano 32 Gy w 8 frakcjach w ciagu 5 dni. Wezesna tolerancja le-
czenia byla dobra. Wsréd powiktan péznych odnotowano 1 mar-
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twice tkanki tluszczowej rozpoznang w mammografii oraz u 13 cho-
rych przebarwienia skéry w okolicy drenéw do brachyterapii.
W catej grupie nie wystapita wznowa miejscowa ani przerzuty odle-
gle, u 1 chorej po 11 miesigcach rozpoznano ognisko DCIS, ktére
wymagato amputacji prostej piersi. Zastosowanie APBI nie pogar-
szalo efektu kosmetycznego osiagnietego po leczeniu chirurgicznym.

P09

Ocena toksycznosci skojarzonej radiochemioterapii
u pacjentow leczonych z powodu raka odbytu

— wstepna analiza grupy chorych napromienianych
w Gliwickim Oddziale Instytutu Onkologii w latach
1998-2007

Monika Giglok, Katarzyna Behrendt, Elzbieta Nowicka,
Beata Smolska-Ciszewska, Marzena Gawkowska-Suwinska,
Grzegorz Plewicki, Aleksander Zajusz

II Klinika Radioterapii, Centrum Onkologii — Instytut

im. M. Sktodowskiej-Curie, Oddzial w Gliwicach, Gliwice, Polska

Przeanalizowano retrospektywnie grupe 65 pacjentow (41 K, 24 M,
§r. wieku 56 lat), ktorzy otrzymali teleradioterapi¢ w obszarze guza
pierwotnego i zmienionych przerzutowo weztéw chtonnych do dawki
Sredniej 50 Gy/g oraz w obszarze regionalnego uktadu chtonnego
do dawki 30,6 Gy/g. Réwnoczasowo podano dwa cykle chemiotera-
pii: mitomycyna C oraz 5-fluorouracyl. U 11 chorych podwyzszono
dawke w obszarze guza pierwotnego przy uzyciu brachyterapii §rodt-
kankowej HDR (Ir 192, dawki 7,5-20 Gy w 1 lub 2 fx).

Sredni czas obserwacji wynosil 33 miesigce. Podczas leczenia ostra
reakcje popromienna ze strony skory, oceniona jako stopien 2. lub
wyzszy wg skali EORTC/RTOG, obserwowano u blisko 85% cho-
rych. U okoto 14% chorych wystapit ostry odczyn popromienny ze
strony jelit o nasileniu co najmniej 3. stopnia. Nasilenie ostrego
odczynu popromiennego skory lub jelit bylo powodem przerwy
w leczeniu u 15 pacjentéw (23%). U 15% pacjentéw wystapila leu-
kocytopenia lub niedokrwisto$¢ oceniona wg skali WHO jako sto-
pien 2 lub wyzszy. Miesiac po zakonczeniu terapii opisano catko-
wita regresj¢ miejscowa (CR) u ok 25% pacjentéw, a u 29% nie
oceniono efektu miejscowego ze wzgledu na nasilenie odczynu po-
promiennego. Sze$¢ miesiecy po leczeniu CR obserwowano u blis-
ko 57% chorych. Pigcioletnie DFS — 59% oraz OS — 58%.

U chorych leczonych z powodu raka odbytu skojarzona radioche-
mioterapia pozostaje postgpowaniem o udowodnionej skuteczno-
Sci i akceptowalnej toksycznoSci.

P10

Miesak Kaposiego pracia — opis przypadku
klinicznego

Monika Giglok!, Brygida Biatas?, Marek Fijatkowski?,
Marzena Gawkowska-Suwinska!, Marta Szlag?,

Beata Smolska-Ciszewska', Aleksander Zajusz'

' Klinika Radioterapii, Centrum Onkologii — Instytut im. Marii
Sktodowskiej-Curie, Oddziat w Gliwicach, Gliwice, Polska, *Zaktad
Brachyterapii, Centrum Onkologii — Instytut im. Marii Sktodowskiej-
Curie, Oddziat w Gliwicach, Gliwice, Polska, 3Zaktad Planowania
Radioterapii i Brachyterapii, Centrum Onkologii — Instytut im. Marii
Sktodowskiej-Curie, Oddzial w Gliwicach, Gliwice, Polska

Migsaki Kaposiego sa rozpoznawane rzadko i w 2006 r. odnotowa-
now Polsce 17 nowych zachorowan. Lokalizacja w obrebie zewnetrz-

nych narzadéw piciowych dotyczy najczesciej pacjentéw HIV-pozy-
tywnych.

Celem prezentacji jest przedstawienie przypadku HIV-negatywne-
go pacjenta leczonego z powodu migsaka Kaposiego pracia.
Pacjent w wieku 52 lat zglosit si¢ do konsultacji chirurgicznej z po-
wodu zmiany u podstawy zotedzi.

W badaniu palpacyjnym opisano twarde zgrubienie wielkosci do
5 mm, a w dermatoskopii asymetryczna zmiang z drobnymi naczy-
niami, o niejednolitym zabarwieniu, stabo odrédzniajaca si¢ od ota-
czajacej skory. W USG zobrazowano hypoechogeniczny obszar wiel-
kosci do 7 mm, ktéry w badaniu dopplerowskim nie wykazywat cech
przeplywu naczyniowego.

Guz zotedzi zostat usunigty w listopadzie 2008 r. W badaniu poope-
racyjnym zmiana odpowiadata migsakowi Kaposiego (nodular stage).
W Instytucie Onkologii pacjent zostat zakwalifikowany do leczenia
uzupetniajacego i w styczniu 2009 r. przeprowadzono brachytera-
pi¢ §rédtkankowa HDR izotopem Ir-192. W obszarze blizny po-
operacyjnej podano dawke 45 Gy, df 3,0 Gy, 2 X dziennie. Toleran-
cja leczenia byla dobra. Do chwili obecnej nie obserwuje si¢ cech
WZNowy miejscowej.

W okresie od stycznia 2000 r. do grudnia 2008 r. w Gliwickim Od-
dziale Instytutu Onkologii leczono 101 chorych z rozpoznanym
nowotworem pracia. W jednym przypadku byt to migsak Kaposie-
go. Zastosowano podobna sekwencje leczenia jak w przypadku no-
wotwordéw o innym utkaniu mikroskopowym w tej lokalizacji.

P11

Aktywnos¢é transkrypcyjna mRNA IGF1 i IGFIR
w gruczolakoraku jelita grubego

Ewa Nowakowska-Zajdel', Malgorzata Muc-Wierzgon',
Teresa Kokot!, Urszula Mazurek?, Malgorzata Stachowicz’,
Jerzy Arendt?, Witold Orkisz®

'Katedra i Oddziat Kliniczny Choréb Wewnetrznych, Slaskiego
Uniwersytetu Medycznego, Bytom, Polska, ?Katedra i Zaktad Biologii
Molekularnej, Slaskiego Uniwersytetu Medycznego, Sosnowiec, Polska,
3Zaktad Biochemii i Genetyki Medycznej, Slaskiego Uniwersytetu
Medycznego, Katowice, Polska, “Katedra i Oddziat Kliniczny Chirurgii
Ogolnej i Gastroenterologicznej, Slaskiego Uniwersytetu Medycznego,
Bytom, Polska, *Katedra i Oddziat Chirurgii Ogdlnej

i Gastroenterologicznej, Slaskiego Uniwersytetu Medycznego, Bytom,
Polska

Wstep: Celem pracy byta ocena aktywnoSci transkrypcyjnej mRNA
gendw kodujacych IGF1 i IGFIR w tkance nowotworowej i zdro-
wej u chorych na raka jelita grubego.

Materiati metody: Analiza mRNA wycinkéw z tkanki nowotworo-
wej i zdrowej pochodzita od 35 chorych poddanych pierwotnie le-
czeniu operacyjnemu. Metoda QRT-PCR dokonano ilo$ciowego
pomiaru mRNA badanych genow.

Wyniki: Odsetek wystgpowania mRNA IGF1R w tkance nowotwo-
rowej stwierdzono w wigkszej liczbie prob, réznica wzgledem tkanki
zdrowej byla statystycznie istotna. Liczba kopii mRNA IGF1 byla
poréwnywalna dla tkanki nowotworowej i zdrowej. Liczba kopii
mRNA w zaleznoSci od stopnia zaawansowania klinicznego nie wy-
kazata istotnych statystycznie réznic. Stwierdzono nieistotny wzrost
aktywnosci transkrypcyjnej IGF1 i IGFIR wraz z klinicznym zaawan-
sowaniem raka jelita grubego. Réwnoczesnie zaobserwowano wyste-
powanie nadekspresji IGFIR w tkance nowotworowej w stosunku
do zdrowej, jednak liczba badanych prob byta niewielka.
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Streszczenia

Wnhioski: Obserwuje si¢ wystgpowanie nadekspresji IGFIR w tkan-
ce nowotworowej raka jelita grubego w poréwnaniu z tkanka zdrowa.
Konieczne jest prowadzenie dalszych badan w celu zwigkszenia licz-
by analizowanych proéb.

Badania czg¢éciowo finansowane z grantu MNiSW nr NN404
167234.

P12

Analiza ekspresji genow zwiazanych z aktywacja
przez leptyne wewnatrzkomorkowych Sciezek
przekazu sygnatu w raku jelita grubego

Malgorzata Stachowicz', Urszula Mazurek?, Ewa Nowakowska-
-Zajdel®, Malgorzata Muc-Wierzgon®, Teresa Kokot®,
Krystyn Sosada‘, Wojciech Zurawinski?

1Zaktad Biochemii i Genetyki Medycznej Slaskiego Uniwersytetu
Medycznego, Katowice, Polska, 2Katedra i Zaktad Biologii
Molekularnej Slaskiego Uniwersytetu Medycznego, Sosnowiec, Polska,
3Katedra i Oddziat Kliniczny Choréb Wewnetrznych, Slaskiego
Uniwersytetu Medycznego, Bytom, Polska, “Katedra i Oddziat Kliniczny
Chirurgii Ogélnej, Bariatrycznej i Medycyny Ratunkowej, Slaskiego
Uniwersytetu Medycznego, Zabrze, Polska

Wstep: Celem pracy byla ocena stopnia zréznicowania transkryp-
tomo6w chorych na raka jelita grubego za pomoca mikromacierzy
oligonukleotydowych (HG-U133A) oraz poszukiwanie genow roz-
nicujacych tkanke nowotworowa od zdrowej sposréd panelu mRNA
gendw kodujacych biatka zwigzane z aktywacja przez leptyne Scie-
zek przekazu sygnatu w komoree.

Materiat i metoda: Wyekstrahowany z 8 tkanek nowotworowych
i3 tkanek zdrowych RNA stanowil matryce w analizie transkrypto-
mu. Pomiaru intensywnoSci fluorescencji dokonano przy uzyciu
skanera geneArray Scanner G2500A. W analizie danych otrzyma-
nych technika mikromacierzy oligonukleotydowych wykorzystano
programy komputerowe: Statistica v.6.0., Microarray Suite v.5.0,
SAM (significance analysis of microarrays) oraz program RMA
Express.

Wyniki: Aglomeracyjna analiza skupien pozwolita na wyodrg¢bnie-
nie grup obejmujacych tkanki o podobnym rozpoznaniu histopato-
logicznym. Z grupy gendw zwiazanych z aktywacja przez leptyng
Sciezek sygnatowych w komérce, za pomoca programu SAM wyty-
powano transkrytpy genéw: AKTI, STAT3, MCL1.

Wnhioski: Technika mikromacierzy oligonukleotydowych moze sta-
nowié narzedzie badawcze, ktore pozwala na wyznaczenie genéw,
ktorych zmieniona ekspresja mogtaby stanowi¢ wskaznik przebie-
gu choroby nowotworowe;j.

Badania cz¢Sciowo finansowane z grantu MNiSW nr NN404 167234.
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PAD (bortezomib, doksorubicyna, deksametazon)
w leczeniu indukcyjnym przed autotransplantacja
w szpiczaku plazmocytowym opornym na VAD
lub CTD

Maria Kraj, Krzysztof Warzocha, Ryszard Pogtéd,
Beata Kwasniak, Bernadeta Ceglarek
Instytut Hematologii i Transfuzjologii, Warszawa, Polska

Wstep: Celem badania byla prospektywna ocena odpowiedzi lecz-
niczej na: 1. bortezomib w monoterapii (1,3 mg/m? w dniach 1.,

4.,8.,11. 21-dniowego cyklu, do 8 cykli) u chorych z nawrotowa
lub oporna postacia sz.p. (grupa bortezomibowa) 2. skojarzenie
bortezomibu (jak wyzej), doksorubicyny (9 mg/m? dni 1.-4.)
i deksametazonu (40 mg dni 1.-4.) jako leczenia indukcyjnego
przed wysokodawkowa terapia u chorych na sz.p. opornego na
VAD lub CTD ijako leczenia ratunkowego w nawrocie sz.p. (gru-
pa PAD).

Materiat i metody: Badaniem obj¢to 50 chorych. Wg klasyfikacji
DS 18% byto w I okresie choroby, 14% w 111 68% w 111, a wg ISS
52% w1, 32% w 11, 16% w I11. 21 chorych otrzymywato sam bor-
tezomib w leczeniu nawrotu, a 30 otrzymywato PAD — 21 jako
leczenie indukeyjne i 10 w nawrocie. Srednia liczba podanych cy-
kli wynosita w grupie bortezomibowej 6 (1-18), w grupie PAD 6
(1-9). Odpowiedz u otrzymujacych sam bortezomib w nawrocie
wynosita 31,6% (nCR 10%, PR 22%), §redni czas do progresji 6
miesigcy. U chorych otrzymujacych w leczeniu indukcyjnym PAD
stwierdzono odpowiedz u 76,3% (CR 14,3%, nCR 14,3%,
PR 47,7%, SD 19,0%, PD 4,7%). U 10 z nich przeprowadzono
ASCT. Pigciu z 6 ocenianych chorych z nawrotem sz.p. uzyskato
PR wwyniku leczenia PAD.

Wnhioski: U chorych z nawrotem sz.p. monoterapia bortezomibem
daje odpowiedz u 32%, a czas trwania odpowiedzi wynosi 6 miesie-
cy. U chorych z opornym na VAD lub CTD sz.p. PAD jako leczenie
indukcyjne przed autotransplantacja pozwala na osiagnigcie odpo-
wiedzi u 76% leczonych.

P14

Synchroniczne zachorowanie na nowotwér
podscieliska przewodu pokarmowego i szpiczaka
plazmocytowego z ekspresja c-kit — opis przypadku

Krzysztof Warzocha
Instytut Hematologii i Transfuzjologii, Warszawa, Polska

U 60-letniego mezczyzny rozpoznano jednocze$nie nowotwor
podscieliska przewodu pokarmowego (GIST, gastrointestinal
stromal tumor) i szpiczaka plazmocytowego (sz.p.). Badanie im-
munofenotypowe wykazato ekspresje c-kit (CD117) zar6wno na
plazmocytach sz.p., jak i na komérkach GIST. W wyniku lecze-
nia sz.p. przy uzyciu VAD (winkrystyna, adriamycyna, deksa-
metazon), a nast¢pnie 9-miesi¢cznej terapii talidomidem, w po-
taczeniu z podawanymi co miesiac melfalanem i deksametazo-
nem, uzyskano i utrzymano trwajaca 14 miesigcy remisje czes-
ciowa (PR, partial remission). Leczenie GIST obejmowato cat-
kowite usunigcie guza, a po pojawieniu si¢ przerzutow w jamie
brzusznej systemowa terapi¢ przy uzyciu inhibitoréw kinaz ty-
rozynowych. Zaréwno 2-miesi¢czne leczenie imatynibem i 2,5
miesi¢czne sunitynibem zakonczylo si¢ niepowodzeniem. Pa-
cjent zmarl 18 miesigcy od rozpoznania obu nowotworéw z po-
wodu progresji GIST, znajdujac si¢ w okresie PR sz.p. Stwier-
dzenie obecnosci ekspresji c-kit na komérkach obu nowotwo-
réw iich synchroniczne wystapienie moze sugerowaé wspdlne
zdarzenie onkogenne (mutacji c-kit), a jednocze$nie wyklucza
wyindukowanie GIST i/lub sz.p. leczeniem przeciwnowotworo-
wym. Podkre§lenia wymaga odmienna odpowiedZ obu nowotwo-
réw na leczenie, ktdra sktania do rozwazenia nieznanego wpty-
wu nowych terapii celowanych i immunomodulujacych na prze-
bieg kliniczny kazdego z synchronicznie i/lub metachronicznie
wystepujacych nowotworow.
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Perforacja jelita cienkiego w przebiegu pierwszego
cyklu leczenia systemowego pierwszej linii R-CHOP
u dwoch chorych z chloniakiem DLBCL

— opis przypadkéow

Ewa Kalinka-Warzocha
Oddziat Choréb Rozrostowych, Regionalny Osrodek Onkologiczny,
L6dz, Polska

Chtoniak wielkokomdrkowy rozlany z komérek B (DLBCL) jest
najczestszym chtoniakiem wystepujacym u dorostych. Standardem
w leczeniu pierwszej linii jest schemat R-CHOP.

Pierwszy, 37-letni chory z limfadenopatia pachowa, w dobrym sta-
nie ogdlnym, zgtaszat utrat¢ masy ciata ponad 10%. Rozpoznano
DLBCL stopniu IIIB z obecnoscia 2/5 czynnikéw wedtug Interna-
tional Prognostic Index (IPI). Podano I cykl R-CHOP. W 5. dniu
I cyklu stwierdzono objawy ,,0strego brzucha”. W laparotomii
stwierdzono perforacjg jelita cienkiego. Badanie histopatologiczne
(HP) nie wykazato obecnosci komoérek chtoniakowych. Podano
8 cykli R-CHOP, bez dalszych powiktan. Pacjent uzyskat catkowita
remisje¢ chtoniaka.

Drugi chory, 32-letni mezczyzna w dobrym stanie ogélnym,
z DLBCL, rozpoznanym z migdatka podniebiennego, zglaszat utra-
te masy ciata o ponad 10%. Oceniono stopien zaawansowania kli-
nicznego na III EB, z obecnoscia 2/5 czynnikéw wg IPI. Rozpo-
czeto leczenie wg R-CHOP. W trakcie pierwszego wlewu R wysta-
pily dreszcze z przejSciowym wzrostem temperatury. W 8. dniu
I cyklu stwierdzono perforacj¢ przewodu pokarmowego. W trak-
cie laparotomii wykryto perforacje jelita cienkiego. W HP nie
stwierdzono komoérek chloniakowych. Podano 8 cykli R-CHOP,
bez dalszych powiktan, po ktérych chory osiagnat catkowita remi-
sj¢ choroby. Nalezy pami¢tac o mozliwosci wystapienia perforacji
jelita cienkiego u chorych z DLBCL leczonych R-CHOP, nawet
gdy nie stwierdza si¢ cech nacieczenia przewodu pokarmowego.
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Roéznica w ekspresji genu dla IGFBBP3 w raku
jasno-komoérkowym i tkance nerki bez choroby
nowotworowej

Michat Bialozyt!, Ryszard Braczkowski?, Marta Plato’,
Michat Braczkowski*, Wiestaw Duda®, Lechostaw Dul®,
Urszula Mazurek®

1Szpital Wojewddzki im. prof. E. Michatowskiego, Katowice, Polska,
?Katedra Zdrowia Publicznego, Wydziat Zdrowia Publicznego Slaskiego
Uniwersytetu Medycznego, Bytom, Polska, *Katedra Biologii
Molekularnej Wydziatu Farmaceutycznego Slaskiego Uniwersytetu
Medycznego, Sosnowiec, Polska, *Katedra Immunologii i Serologii
Wydziatu Farmaceutycznego Slaskiego Uniwersytetu Medycznego,
Katowice, Polska, °*Szpital im. Prof. E. Michtowskiego, Katowice,
Polska, “Zaktad Zdrowia Srodowiskowego Wydziatu Zdrowia
Publicznego Slaskiego Uniwersytetu Medycznego, Bytom, Polska

Wstep: Insulinopodobne czynniki wzrostu i ich biatka wiazace od-
grywaja bardzo wazna rol¢ w regulacji wzrostu komoérek. Aktyw-
no$¢ insulinopodobnych czynnikéw wzrostu regulowana jest przez
ich biatka wigzace, z ktérych najwazniejszym jest biatko wigzace 3
(IGFBP-3). Insulinopodobne czynniki wzrostu moga wplywac na
wzrost wielu nowotwordéw. Zdolnos¢ do produkcji insulinopodob-

nych czynnikéw wzrostu i i obecno$c receptora IGF typu I opisano
na prawidtowych i transformowanych nowotworowo komérkach
nerkowych. Sugeruje to mozliwos¢, ze zwiazki te moga odgrywac
role w rozwoju raka nerki.

Celem pracy bylo wykazanie réznic w ekspresji genéw dla insulino-
podobnych czynnikéw wzrostu, ich receptoréw i biatek wiazacych
pomiegdzy tkanka nowotworowa raka jasnokomdrkowego nerki,
a tkanka nerek nieobciazonych choroba nowotworowa.

Material i metody: Badaniu poddanych zostato 49 pacjentéw,
u ktérych wykonano nefrektomie z powodu jasnokomoérkowego
raka nerki i 18, u ktérych wykonano nefrektomi¢ z innych powo-
dow (grupa kontrolna). Ekspresje genéw dla IGF-I, IGF-11, recep-
toréw IGF typu Ii 1l oraz IGFB-3 w materiale z usuni¢tych guzéw
iz nerek z grupy kontrolnej oznaczano metoda RT-PCR.

Wiyniki: Ekspresja genu dla IGFBP-3 stwierdzana byta we wszyst-
kich rakach jasnokomorkowych i tylko w jednej probie z materiatu
z nerki usunigtej z przyczyn nienowotworowych.

Whiosek: Ekspresja genu dla IGFBP-3 réznicuje grupe z jasnoko-
morkowym rakiem nerki od grupy kontrolne;j.

P17

Ocena ekspresji wybranych receptoréw kinaz
tyrozynowych, markeréw proliferacji i onkogenezy

w raku z komoérek Merkla z wykorzystaniem techniki
mikromacierzy tkankowej (tissue microarray)

i badan immunohistochemicznych

Hanna Majewska!, Kinga Mazur?, Emilia Hawryszkow!,
Antoni Zawrocki!, Jolanta Szade!, Wojciech Biernat!

!Zaktad Neuropatologii i Patologii Molekularnej, Gdanski Uniwersytet
Medyczny, Gdansk, Polska; *Zaktad Neuropatologii i Patologii
Molekularnej, Gdanski Uniwersytet Medyczny, Gdansk, Polska

Rak z komdrek Merkla (MCC, Merkel cell carcinoma) jest no-
wotworem o szczegdlnie agresywnym przebiegu klinicznym
i ztym rokowaniu, ktérych nie zmienia agresywne postepowa-
nie onkologiczne. Poszukuje si¢ zatem nowych czynnikéw pre-
dykeyjnych.

Celem pracy byto okreslenie ekspresji wybranych receptoréw ki-
naz tyrozynowych (EphA2 i EphA3, EGFR, HER2), markerow
proliferacji (cyklina D1, Ki 67) oraz niektérych markeréw on-
kogenezy (c-JUN, oraz h-TERT) w 19 przypadkach raka Mer-
kla.

Staby odczyn reakcji na Epha2 uwidoczniono w 29,4% analizowa-
nych przypadkéw, odczyn dla EphA3 o $§rednim natezeniu w jed-
nym z badanych guzéw (5,5%). Stwierdzono catkowity brak eks-
presji kinaz z grupy ERB: HER2 oraz EGFR. Wydaje si¢ zatem, ze
onkogeneza MCC nie koreluje z ekspresja analizowanych recepto-
row typu kinazy tyrozynowe;j.

W 56% badanych MCC wykazano dodatni jaderkowy odczyn na
obecno$¢ biatka hTERT. Kliniczna zto§liwo§¢ MCC moze by¢
W pewnej mierze zwiazana ze wzrostem aktywnosci h-TERT, od-
powiedzialnej za immortalizacje komorek poprzez zniesienie apop-
tozy.

Do tej pory nie badano ekspresji cykliny D1 oraz c-JUN w MCC.
W zadnym z badanych przypadkéw raka Merkla nie stwierdzono
ekspresji cykliny D1 ani c-JUN.

Wysoki indeks proliferacji Ki 67 o §redniej warto$ci 41,4 + 14,6%
jest zwiazany ze ztym rokowaniem u pacjentéw z MCC.
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Rzadkie podtypy raka metaplastycznego piersi
— opis trzech przypadkéw

Hanna Majewska', Jolanta Szade', Antoni Zawrocki',
Katarzyna Mielcarek?, Anna Siewruk-Kalicka’®,

Wojciech Biernat!

Zaktad Neuropatologii i Patologii Molekularnej, Gdanski Uniwersytet
Medyczny, Gdansk, Polska, *Wojewddzkie Centrum Onkologii, Gdanisk,
Polska, 3Zaktad Patologii, Szpital Specjalistyczny Sw. Wojciecha,
Gdansk, Polska

Rak metaplastyczny piersi to wyjatkowo rzadki nowotwor, stano-
wiacy okoto 1% nowotworéw piersi. Ze wzgledu na rzadko$¢ jego
wystepowania dane literaturowe sa ograniczone, a niekiedy sprzecz-
ne, dlatego opis przebiegu klinicznego i wyniki badafn immunohis-
tochemicznych kolejnych przypadkdw tego nowotworu moga wnies¢
istotny wktad w przyblizenie poznania jego przebiegu.

Badaniem obj¢to trzy chore w wieku 55-77 lat z guzem piersi.
W dwdch przypadkach nowotwoér byt zlokalizowany po prawej stro-
nie, w jednym — po lewej. Mammograficznie byly one silnie wysy-
conymi, policyklicznymi guzkami o nieréwnych obrysach. Poope-
racyjnie stwierdzono w dwoch przypadkach raka metaplastycznego
o typie matrix producing carcinoma, aw trzecim — low-grade fibro-
matosis-like spindle cell carcinoma.

Immunofenotypowo nowotwory wykazywaly ekspresje: CKAE1/
/AE3 +++, SMA (aktyna gtadkomig$niowa)—, GFAP-, ER—, PR-,
iHER2-. W 2/3 przypadkéw stwierdzono: EMA+++, S100+++,
CK19+++, cKIT (CD117)-i EGFR +.

Ze wzgledu zespot psychoorganiczny u pierwszej pacjentki odsta-
piono od standardowego adjuwantowego leczenia chemioterapeu-
tycznego. Druga otrzymata natomiast 6 cykli FAC i pozostaje
w obserwacji bez cech wznowy. Trzecia jest w trakcie leczenia onko-
logicznego.

Raki metaplastyczne naleza do rzadkich rakéw piersi posiadajacych
niski stopieni dojrzatosci i wykazuja fenotyp odpowiadajacy
tzw. potrdjnie negatywnym (triple negative) rakom piersi.
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Wstepne wyniki zastosowania schematu
bendamustyna rytuksymab u chorych
na nawrotowa/oporna postac przewleklej
biataczki limfocytowej

Iwona Hus!, Anna Dmoszynska', Sebastian Radej?,

Jacek Tabarkiewicz?, Krzysztof Giannopoulos?, Maria Kusz!,
Jacek Rolinski?

'Klinika Hematoonkologii i Transplantacji Szpiku Uniwersytetu
Medycznego, Lublin, Polska, *Katedra i Zaktad Immunologii Klinicznej
Uniwersytetu Medycznego, Lublin, Polska

Chemioimmunoterapia z wykorzystaniem przeciwcial monoklonal-
nych stanowi najnowsza metode leczenia przewleklej biataczki lim-
focytowej (PBL), a schemat FCR (fludarabina, cyklofosfamid, ry-
tuksymab) staje si¢ nowym standardem leczenia zaréwno pierw-
szej linii, jak tez opornych i nawrotowych postaci choroby. Alterna-
tywa dla schematu FCR moze by¢ schemat BR (bendamustyna,
rytuksymab). Bendamustyna jest lekiem o whasciwosciach alkiluja-
cych i purynopodobnych. Badania in vitro wykazaly synergistyczny
efekt bendamustyny i rytuksymabu na komorki PBL, skuteczno$¢é

leczenia skojarzonego przy réwnoczesnej dobrej tolerancji potwier-
dzily takze wstepne badania kliniczne. Schemat bendamustyna ry-
tuksymab zastosowano u 8 chorych na oporna/nawrotowa postac
PBL. Jak dotad jeden chory zakonczyt 5 cykli leczenia, dwdch cho-
rych otrzymato odpowiednio 4 i 3 cykle. Ocena przeprowadzona po
3 cyklach wykazata czesciowa odpowiedZ u 4 chorych oraz progre-
sje u 1 pacjentki. Tolerancja leczenia byta u wigkszosci chorych do-
bra, do objawdéw niepozadanych 3/4 stopnia nalezaty: granulocyto-
penia (2 chorych), matoptytkowos¢ (1 chory), zakazenia (1 chory).
Nasze wstepne wyniki wykazaly dobra odpowiedz na leczenie we-
dtug schematu BR u cze¢sci chorych w potaczeniu z dobra tolerancja
terapii. Prowadzone sa dalsze badania (w tym wplyw bendamusty-
ny na komorki uktadu odpornosciowego) na wigkszej grupie cho-
rych, ktére pozwola na uzyskanie dalszych wnioskéw dotyczacych
skutecznosci tej terapii u chorych na PBL.
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Kardiotoksycznosé trastuzumabu w leczeniu
adjuwantowym chorych na raka piersi w materiale
Wielkopolskiego Centrum Onkologii w Poznaniu

Joanna Zatuska, Wojciech Melerowicz, Jerzy Zatuski,
Piotr J. Wysocki
Wielkopolskie Centrum Onkologii, Poznan, Polska

Wstep: Od kilku lat trastuzumab stanowi kluczowy lek w leczeniu
uzupetniajacym chorych na raka piersi z nadekspresja receptora
HER2. W 4 waznych badaniach klinicznych udowodniono, iz jego
stosowanie przez 12 miesigcy wydtuza znamiennie czas do progre-
sji. Powaznym dzialaniem niepozadanym leku jest jego kardiotok-
syczno$¢, ktéra moze prowadzi¢ do niewydolnoSci krazenia. W po-
nizszej pracy ocenilismy kardiotoksycznos¢ trastuzumabu u chorych
leczonych w WCO.

Materiat i metody: Przeanalizowano historie choréb 54 chorych
(mediana 54 lata) z miejscowo zaawansowanym rakiem piersi, kto-
re w leczeniu pooperacyjnym otrzymywaly trastuzumab. Badanie
ECHO serca z oceng frakeji wyrzutowej lewej komory wykonywa-
no w odstepach 3-miesigcznych.

Wyniki: Srednia LVEF przed rozpoczeciem leczenia trastuzuma-
bem wynosita 60,19%, w trakcie leczenia 58%, natomiast pod ko-
niec leczenia 56%. Podsumowujac, w badanej populacji procento-
wy spadek LVEF wynosit 10%. Tylko 3 chore przerwaly leczenie
z powodu spadku LVEF ponizej 50%. U 2 chorych w trakcie terapii
stwierdzono progresj¢ choroby.

Wnhioski: Stosowanie trastuzumabu w leczeniu uzupetniajacym
u chorych z miejscowo zaawansowanym rakiem piersi jest lecze-
niem stosunkowo bezpiecznym i obarczonym niewielka kardiotok-
sycznoscia.
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Metanosulfonian imatynibu u chorych z miesakami
podscieliska przewodu pokarmowego w materiale
Wielkopolskiego Centrum Onkologii w Poznaniu

Wojciech Melerowicz, Joanna Zatuska, Piotr J. Wysocki
Wielkopolskie Centrum Onkologii, Poznan, Polska

Wstep: Lekiem z wyboru w leczeniu migsakéw podscieliska ukta-
du pokarmowego (GIST) wykazujacych ekspresj¢ antygenu
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CD117 jest metanosulfonian imatynibu. Lek ten zdecydowanie
wydtuza czas przezycia catkowitego i wolnego od progresji cho-
rych z GIST w poréwnaniu z chemioterapia. Od kilku lat lek ten
jest stosowany w ramach programu terapeutycznego u chorych
zuogoblnionym GIST.

Materiat i metody: Analizie poddaliSmy 27 chorych z rozpozna-
niem GIST leczonych imatynibem w Wielkopolskim Centrum On-
kologii w Poznaniu: 22 mezczyzn, 5 kobiet (mediana — 60 lat)
leczonych imatynibem w latach 2004-2009. U chorych lokalizacja
guza pierwotnego byla nastgpujaca: 9 — przestrzen zaotrzewnowa,
10 — zotadek, 5 — jelito cienkie, 2 — jelito grube, 1 — wyrostek
robaczkowy.

Wyniki: Mediana czasu do progresji wyniosta 196 tygodni. W gru-
pie analizowanych chorych stwierdzono 10 przypadkéw progresji
choroby: 5 (18%) chorych zmarto z powodu progresji, u 4 (15%)
chorych zastosowano II rzut leczenia (sunitynib), au 1 (4%) chorej
przeprowadzono radykalny zabieg operacyjny i utrzymano lecze-
nie imatynibem. Tolerancja terapii imatynibem byta zadowalajaca.
W niewielu przypadkach konieczna byta czasowa modyfikacja sche-
matu podawania leku.

Wnhioski: Analogicznie do danych literaturowych w grupie chorych
leczonych imatynibem stwierdziliSmy niewielki odsetek zgonéw
i dtugi czas przezycia bez nawrotu choroby. Imatynib okazat si¢ bez-
piecznym, dobrze tolerowanym lekiem, ktory w istotny sposéb nie
pogarsza jakoSci zycia chorych.
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Kardiotoksycznos$é 5- fluorouracylu u mlodej chorej
z rakiem odbytnicy — opis przypadku

Joanna Zatuska
Wielkopolskie Centrum Onkologii, Poznan, Polska

Wstep: Analogi pirymidyny, takie jak 5-FU, sa szeroko stosowane
w leczeniu wielu nowotworéw ztoSliwych. Sposréd wielu dziatan
ubocznych tych lekow kardiotoksyczno$¢ jest relatywnie rzadkim
zdarzeniem niepozadanym. Przedstawiamy przypadek kardiotokycz-
nosci zwigzanej ze stosowaniem 5-FU u mtodej kobiety z rakiem
odbytnicy.

Materiat i metody: 28-letnia kobieta, bez obciazonego wywiadu
kardiologicznego, z rakiem odbytnicy pT3N1cMO po przedopera-
cyjnej radioterapii (25 Gy/T) oraz uzupehiajacej chemioterapii
(8 kurséw kapecytabiny). Po 7 miesigcach usuni¢to u niej pojedyn-
czy przerzut w watrobie i rozpoczgto chemioterapie schematem
FOLFOX-6. W trakcie pierwszego kursu pojawit si¢ silny, spoczyn-
kowy bdl zamostkowy, ktéry trwat 6 godzin po zakoficzeniu wlewu
5-FU. Przed drugim kursem wykonano EKG i ECHO serca — bez
zmian. Chora otrzymata premedykacje — 5 mg blokera kanalu wap-
niowego (amlodypina) doustnie. Ponownie pojawit si¢ b6l zamost-
kowy w trakcie wlewu, w EKG — niewielkie obnizenie odcinka ST.
W trakcie nastgpnych kurséw otrzymywata 40 mg mononitratu izo-
sorbidu oraz 5 mg amlodypiny — sporadycznie jeszcze zglaszata
wysitkowy bol zamostkowy, ale 0 mniejszym nasileniu. Lacznie otrzy-
mata 12 kurséw FOLFOX-6.

Wnhioski: Kardiotoksycznos¢ 5-FU jest rzadkim powiktaniem o nie-
jasnej etiologii, ktore moze wystgpowac chorych bez wezesniejszej
choroby serca. W opisanym przypadku skojarzenie dwoch lekow
— blokera kanatu wapniowego oraz nitratu skutecznie zniwelowa-
o objawy oraz pozwolito dokoficzy¢ leczenie.
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Depresja jako schorzenie towarzyszace pacjentom
onkologicznym

Renata Chrzan, Tomasz Kulpa
Okregowy Szpital Kolejowy, Wroctaw, Polska

Wstep: W ciagu ostatnich lat wzrasta czesto$¢ wystepowania de-
presji, wahajac sie, wedtug r6znych danych od 4,5 do 9,3% u kobiet
io0d 2,3 do 3,2% u mezczyzn. Szczegdlny problem stanowi depresja
u chorych onkologicznych.

Celem pracy byta ocena czgstosci wystgpowania zaburzen depre-
syjnych wsréd pacjentéw leczonych z powodéw onkologicznych
w tutejszym oddziale.

Material i metody: Badaniem objeto 87 chorych (40 kobiet i 47
mezczyzn) w wieku 47-85 lat leczonych operacyjnie w tutejszym
oddziale w latach 2004-2008 z powodu raka tarczycy, zotadka, jeli-
ta grubego, trzustki i przestrzeni zaotrzewnowej. Wypehiano z cho-
rymi anonimowo ankiet¢ Beck Depression Inventory (BDI). Udziat
w badaniu byt catkowicie dobrowolny.

Wyniki: Sposréd 87 badanych za pomoca ankiety BDI zaburzenia
depresyjne prezentowato 92% chorych. 25% prezentowato fagodna
forme depresji, pozostali umiarkowana lub ci¢zka. Nie obserwo-
wano zaleznoS$ci pomiedzy plcig a wystgpowaniem depresji. Depre-
sja czgsciej wystepowata u 0sob starszych. Pacjenci w przewazajacej
wigkszosci nie zdawali sobie sprawy z wystepowania u nich tego scho-
rzenia.

Wnhioski: Wykrywalno$¢ depresji u chorych onkologicznych na od-
dziale chirurgicznym jest niska, co sktania do wigkszego zaintere-
sowania si¢ tym problemem. Celem optymalizacji leczenia nalezy
dazy¢ do wypracowania efektywnego modelu opieki lekarsko-psy-
chologiczne;.
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Zalezno$¢ miedzy promieniowrazliwoscia limfocytow
a nasileniem wczesnych odczynéw popromiennych

u chorych na raka szyjki macicy leczonych
napromienianiem i chemicznie

Agnieszka Adamczyk', Malgorzata Klimek?

!Zaktad Radiobiologii Klinicznej, Centrum Onkologii, Oddziat Krakow,
Krakéw, Polska, ’Klinika Ginekologii, Centrum Onkologii, Oddziat

w Krakowie, Krakow, Polska

Wstep: Celem pracy byla ocena promieniowrazliwosci limfocytow
u chorych na raka szyjki macicy i korelacji miedzy promieniowraz-
liwoscig limfocytow a wezesnymi odczynami popromiennymi.
Materiak: 42 chore na raka szyjki macicy (IIB-IIIB) leczone radio-
chemioterapia i 9 zdrowych kobiet. Przed leczeniem od kazdej cho-
rej i zdrowego dawcy pobrano krew obwodowa.

Metody: Test kometowy wykonano na limfocytach wyizolowanych
z krwi. Oceniano uszkodzenia endogenne (0 Gy), poczatkowe (0,5,
1, 3, 6 Gy) oraz resztkowe (1 i 2 godz. naprawy). W celu oceny
aberracji chromosomowych krew napromieniano dawka 6 Gy i wy-
konano test GO. W mikroskopie §wietlnym zliczono letalne aberra-
cje chromosomowe.

Wyniki: Na podstawie testu kometowego wykazano istotnie staty-
stycznie szybsza naprawe uszkodzen popromiennych u zdrowych
dawcdéw niz u chorych oséb. Nie stwierdzono istotnych statystycz-
nie réznic w iloSci aberracji chromosomowych migdzy chorymi
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a grupa kontrolna. W zadnym z wymienionych testow nie stwier-
dzono réznic miedzy grupa chorych bez odczynéw a chorymi z od-
czynami. Analiza wariancji nie wykazata takze zalezno$ci migdzy
stopniem nasilenia odczynu a promieniowrazliwoscia limfocytow
oceniong testem kometowym i aberracjami chromosomowymi.
Whioski: Promieniowrazliwo$¢ limfocytéw oceniona testem kome-
towym i poziomem aberracji chromosomowych nie pozwala na prze-
widzenie wystapienia i stopnia nasilenia wezesnych odczynéw zdro-
wych tkanek u chorych na raka szyki macicy po radiochemioterapii.
Praca finansowana z grantu MNiSW nr 2P05A01429.
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Predykcyjne znaczenie immunofenotypowych
podtypow raka piersi dla uzupelniajacego leczenia
antracyklinami

Beata Biesaga', Joanna Niemiec!, Marek Ziobro?,

Joanna Wysocka®, Anna Kruczak®

1Zaktad Radiobiologii Klinicznej, Centrum Onkologii, Oddzial w
Krakowie, Krakéw, Polska, *Klinika Nowotworéw Uktadowych i
Uogdlnionych, Centrum Onkologii, Oddziat w Krakowie, Krakow,
Polska, *Zaktad Patologii Nowotwordw, Centrum Onkologii, Oddziat
w Krakowie, Krakow, Polska

Wstep: Celem badan jest ocena predykcyjnego znaczenia immuno-
fenotypowych podtypéw raka piersi, wyréznionych na podstawie
statusu receptoréw hormonalnych, HER2 oraz tempa proliferacji
guza dla uzupetniajacego leczenia antracyklinami.

Materiat i metody: Badaniem objeto 117 chorych na przewodowego
raka piersi o zaawansowaniu T1-2, N1-2, M0, leczonych uzupeniaja-
co schematem AC (doksyrubicyna + cyklofosfamid) i FAC (fluoro-
uracyl + doksyrubicyna + cyklofosfamid). Ekspresj¢ receptoréw hor-
monalnych (ER, PR), HER-2 oraz tempo proliferacji (indeks wiaza-
nia Ki-67-IWKi-67) oceniono na podstawie barwienia immunohisto-
chemicznego. Zbadano zaleznos¢ migdzy wyréznionymi, na podsta-
wie badanych cech biologicznych, podtypami raka piersi a prawdopo-
dobienstwem 5-letnich przezy¢ bezobjawowych chorych (PPB).
Wyniki: W badanej grupie wyrdézniono 4 podtypy immunofenoty-
powe raka piersi: luminalny A (ER*, PR* i HER2" lub IWKi-67 =<
< 13%;n = 21), luminalny B (ER*, PR* i HER2* lub IWKi-67 >
> 13%; n = 63), HER2 (ER", PR, HER2*; n = 12) i potrdjnie
ujemny (ER-, PR, HER2; n = 16). Podtyp luminalny A charakte-
ryzowat si¢ najwyzszym PPB (89%), posrednie PPB wykazywaty
podtypy luminalny B (87%) i HER2 (81%), za$ najnizsze podtyp
potréjnie ujemny (80%) (p = 0,158).

Whiosek: Na podstawie statusu receptoréw hormonalnych, HER2
oraz tempa proliferacji mozliwe jest wyrdznienie immunofenoty-
powych podtypéw raka piersi o predykcyjnym znaczeniu dla uzu-
pehiajacego leczenia antracyklinami.

Praca finansowana przez MNiSW nr projektu N401 173 31/3808.

P26

Wplyw narazenia na dym tytoniowy u kobiet
w okresie pomiedzy pierwsza miesiaczka a pierwszym
porodem na zachorowalno$¢ na raka piersi

Ryszard Braczkowski!, Lukasz Labus? Bogumita
Braczkowska®, Artur Patasz’, Zofia Rusinowska3,

Anna Zmuda®

'Katedra i Zaklad Zdrowia Publicznego Wydziatu Zdrowia Slaskiego

Uniwersytetu Medycznego, Katowice, Polska, 20ddziat Kliniczny
Choréb Wewnetrznych, Autoimmunologicznych i Metabolicznych CSK,
Slaskiego Uniwersytetu Medycznego, Bytom, Polska, 2Katedra i Zaktad
Zdrowia Publicznego w Bytomiu Wydziatu Zdrowia Slaskiego
Uniwersytetu Medycznego, Bytom, Polska, 3Zaktad Epidemiologii
Wydziatu Lekarskiego Slaskiego Uniwersytetu Medycznego, Katowice,
Polska, ‘Katedra Morfologii, Zaktad Histologii Wydzialu Lekarskiego
Slaskiego Uniwersytetu Medycznego, Katowice, Polska, *Oddziat
Onkologii Wojewddzkiego Szpitala Specjalistycznego Nr 4 (WSS Nr 4),
Bytom, Polska

Wstep: W dotychczasowych badaniach wptywu palenia papiero-
séw na zachorowalno$¢ na raka piersi nie przywiazywano uwagi
do okresu zycia, w ktérym dochodzito do narazenia na dym tyto-
niowy. Gruczot piersiowy jest narzadem, ktéry w ciagu zycia ko-
biety przechodzi wiele zmian i w zwiazku z nimi rézna jest jego
wrazliwos$¢ na czynniki kancerogenne. Wczesna pierwsza miesiacz-
ka i pézny pierwszy pordd sa udokumentowanymi czynnikami
usposabiajacymi do rozwoju raka piersi, co jest zwigzane z dtuzsza
ekspozycja wrazliwej w tym okresie tkanki na czynniki kancero-
genne.

Celem pracy bylo wykazanie, czy narazenie na dym tytoniowy wply-
wa na wzrost zachorowalnosci na raka piersi u kobiet.

Materiat i metody: Badaniu ankietowemu za pomoca kwestiona-
riusza skladajacego si¢ z 19 pytan poddanych zostato 120 kobiet
w wieku 35-78 lat, u ktérych rozpoznano raka piersi. Z udzielo-
nych odpowiedzi stworzono baze, a wyniki opracowane zostaty sta-
tystycznie przy pomocy programu STATISTICA.

Wyniki: W badanej grupie kobiet, ktére zachorowaly na raka piersi
nie stwierdzono statystycznie znamiennej réznicy pomi¢dzy kobie-
tami palacymi papierosy a niepalacymi. W grupie kobiet palacych
biernie lub czynnie, chorujacych na raka piersi stwierdzono staty-
stycznie znamiennie wigksza liczbe kobiet, ktéra byta narazona na
dym tytoniowy w okresie migdzy pierwsza miesigczka a pierwszym
porodem.

Whiosek: Narazenie na dym tytoniowy w okresie pomiedzy pierwsza
miesigczka a pierwszym porodem zwigksza ryzyko rozwoju raka
piersi.
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Wyniki leczenia chirurgicznego raka jelita grubego
— analiza retrospektywna

Adam Jamroz, Tadeusz Dryka, Michatl Szczubkowski,
Stawomir Rudzki

I Klinika Chirurgii Ogélnej i Transplantacyjnej Uniwersytetu
Medycznego w Lublinie, Lublin, Polska

Rak jelita grubego jest drugim co do czgstosci wystgpowania no-
wotworem zto§liwym, a zachorowalnos$¢ zwigksza si¢ z kazdym
rokiem zaréwno w Polsce, jak i na §wiecie. W wigkszoSci przypad-
kéw nowotwordw jelita grubego leczenie chirurgiczne nadal po-
zostaje leczeniem z wyboru. Wyniki leczenia zaleza przede wszyst-
kim od stopnia zaawansowania kliniczno-patologicznego. Okazu-
je si¢ jednak, ze drugim co do waznoSci czynnikiem rokowniczym
w przypadku rakéw jelita grubego, a szczegdlnie odbytnicy, jest
chirurg i jego do§wiadczenie. Znajomo$c zasad postepowania on-
kologicznego, czynnikéw ryzyka i czynnikéw rokowniczych oraz
wprowadzanie nowych technik operacyjnych, a zwlaszcza zespo-
leni staplerowych, ulatwiaja wybor najlepszego postgpowania.
Najmniejszy odsetek powiktan i zgondéw pooperacyjnych, a w kon-
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cowym efekcie najnizszy odsetek wznéw miejscowych i przerzu-
tow odleglych, poza zaawansowaniem raka, w duzej mierze zaleza
od operatora. Celem pracy jest poréwnanie wynikow leczenia
operacyjnego raka jelita grubego na podstawie retrospektywnej
analizy materiatu klinicznego z dwéch okreséw dziatalnosci Klini-
ki: od 1991 roku do 2002 roku oraz od 2003 roku do 2008 roku
z uwzglednieniem sposobu leczenia operacyjnego chorych z ra-
kiem jelita grubego.

P28

Rola reaktywnych form tlenu w stabilizacji bton
lizosomalnych w raku jelita grubego

Adam Jamroz', Stawomir Rudzki?, Jacek Bicki*
'TKlinika Chirurgii Ogdlnej i Transplantacyjnej, Lublin, Polska,

I Klinika Chirurgii Ogélnej i Transplantacyjnej Uniwersytetu
Medyczego, Lublin, Polska

Stres oksydacyjny moze by¢ zwiazany ze zwigkszeniem wytwa-
rzania i ste¢zenia reaktywnych form tlenu i/lub zahamowaniem
aktywnoSci bariery antyoksydacyjnej w komodrkach nowotworo-
wych. Uwaza sig, ze niektore proteazy lizosomalne (katepsyna
D) moga mie¢ zwiazek z uogdlnianiem si¢ procesu nowotworo-
wego i tworzeniem przerzutéw. W pracy przedstawiono rolg ba-
riery antyoksydacyjnej w stabilizacji blon lizosomalnych, ocenia-
jac aktywnos¢ dysmutazy ponadtlenkowej, peroksydazy glutatio-
nowej oraz dialdehydu malonowego, bedacego produktem pe-
roksydacji lipidow jako markera progresji nowotworowej oraz
aktywnoS$¢ enzymow lizosomalnych z trzech grup, czyli proteaz
(katepsyny B,D i L) glikozydaz (B-galaktozydaza i N-Acetylo-
B-D-glukozaminidaza) oraz esteraz (fosfataza kwasna, lipaza
isulfataza). Badania przeprowadzono na materiale tkankowym
68 pacjentéw z rakiem jelita grubego. Okreslono korelacje po-
miedzy aktywnoScig enzyméw antyoksydacyjnych a aktywnoscia
enzyméw lizosomalnych.
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Ocena aktywnosci wybranych glikozydaz
lizosomalnych w raku jelita grubego

Adam Jamroz!, Stawomir Rudzki!, Przemystaw Matras',
Wioletta Jurczak-Jamroz?

'T Klinika Chirurgii Ogélnej i Transplantacyjnej Uniwersytetu
Medycznego, Lublin, Polska, *Wojewddzki Szpital Specjalistyczny im.
Kardynata Wyszynskiego, Lubin, Polska

Podstawowa funkcja enzyméw lizosomalnych jest wewnatrzko-
moérkowe trawienie, udzial w procesach obronnych, wplyw na
procesy wzrostu i podziaty komérkowe, regulacja procesow ada-
ptacyjnych w komorce. Zgodnie z Migdzynarodowa Klasyfikacja
Biochemiczng -D-galaktozydaza i N-acetylo-f-D-glukozamini-
daza sa kwas$nymi hydrolazami dziatajacymi na wigzanie gliko-
zydowe. Dos¢ szeroko dyskutowana jest w piSmiennictwie rola
lizosomalnych proteaz w procesach uogdlniania si¢ choroby no-
wotworowej. Celem pracy byla ocena aktywnosci f-D-galakto-
zydazy i N-acetylo-f-D-glukozaminidazy u pacjentéw z rakiem
jelita grubego, w zaleznoSci od stopnia klinicznego zaawanso-
wania, stopnia zréznicowania nowotworu oraz lokalizacji guza.
Oznaczen aktywnosci enzymoéw lizosomalnych dokonano w ho-
mogenatach materiatu tkankowego pobranego od operowanych

pacjentéw. Poprzez frakcjonowane wirowanie uzyskiwano frak-
cje wolna i zwiagzana enzyméw. Zasada oznaczania aktywnosci
glikozydaz polegata na rozktadaniu odpowiednich substratow
i uwalnianiu z nich wolnego 4-metyloumbeliferolu. Aktywnos$¢
enzymoOw obliczano wedtug ustalonego wzoru. Stwierdzono zna-
miennie wyzsze aktywnoSci obu enzyméw w tkance nowotworo-
wej w poréwnaniu z tkanka prawidtowa zaréwno frakcji wolnej,
jak i zwiazanej. Zaobserwowano rowniez zmiany w aktywnosci
enzymOw w zaleznoS$ci od stopnia zaawansowania klinicznego
nowotworu, natomiast nie stwierdzono istotnych réznic w zalez-
nosci od lokalizacji guza.
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Aktywnos$¢é fosfatazy kwasnej, lipazy i sulfatazy
w raku jelita grubego

Adam Jamroz!, Stawomir Rudzki?, Przemystaw Matras?,
Wioletta Jurczak-Jamroz®

'TKlinika Chirurgii Ogélne;j i Transplantacyjnej, Lublin, Polska,

2 Klinika Chirurgii Ogdlnej i Transplantacyjnej Uniwersytetu
Medycznego, Lublin, Polska, *Wojewddzki Szpital Specjalistyczny im.
Kardynata Wyszynskiego, Lublin, Polska

Do charakterystycznych cech lizosoméw naleza: heterogennoscé
morfologiczna i enzymatyczna, latencja uktadéw enzymatycznych
i kwasne pH srodowiska wewnetrznego. Zréznicowanie morfolo-
giczne wynika z réznego ich zaangazowania w metabolizm komor-
kowy. Zjawisko latencji polega na ukryciu aktywnosci enzymatycz-
nej w prawidtowych warunkach Srodowiska wewnatrzkomoérkowe-
go, a wszelkie zmiany powodujace zachwianie wewnatrzkomor-
kowej homeostazy przyczyniaja si¢ do aktywacji uktadéw enzy-
matycznych. Celem pracy byla ocena aktywnosci fosfatazy kwa-
$nej, lipazy i sulfatazy u pacjentéw z rakiem jelita grubego, w za-
leznosci od stopnia klinicznego zaawansowania, stopnia zrézni-
cowania nowotworu oraz lokalizacji guza. Oznaczen aktywnosci
enzym6w dokonano w homogenatach tkankowych materiatu po-
branego od operowanych pacjentéw. Poprzez frakcjonowane wi-
rowanie uzyskiwano frakcje wolng i zwigzang enzymow. Zasada
oznaczania aktywnoSci esteraz polegata na rozktadaniu odpowied-
nich substratow. Stwierdzono zmiany aktywnosci enzyméw o roz-
nym stopniu istotnosci w tkance nowotworowej w poréwnaniu
z tkanka prawidlowa zaréwno frakcji wolnej, jak i zwigzanej. Row-
niez w zaleznoSci od stopnia klinicznego zaawansowania nowo-
tworu obserwowano charakterystyczne zmiany w aktywnosci en-
zyméw. Nie stwierdzono istotnych réznic w zaleznosci od lokali-
zacji guza.
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Regresja zmian w pierwotnie nieresekcyjnym raku
trzustki po zastosowaniu leczenia
wedtug schematu LFC

Stawomir Rudzki, Adam Jamroz, Tadeusz Dryka
I Klinika Chirurgii Ogélnej i Transplantacyjnej Uniwersytetu
Medycznego, Lublin, Polska

W pracy przedstawiono opis przypadku 49-letniej pacjentki, kto-
ra trafita do Kliniki w styczniu 2008 roku z guzem ogona trzust-
ki, w badaniu CT wielkosci 90 X 60 mm, naciekajacym tylna Scia-
ne¢ zotadka i poprzecznice, z licznymi pakietami powigkszonych
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Streszczenia

weztéw chtonnych przestrzeni zaotrzewnowej. Srédoperacyjnie
potwierdzono obecnos¢ nieresekcyjnego guza wielkosci j.w., na-
ciekajacego zotadek, poprzecznice i wneke §ledziony oraz roz-
siane zmiany w sieci wigkszej i weztach chtonnych (T3N1M1).
Pobrano wycinki do badania histopatologicznego. uznajac zmia-
ne za nieresekcyjna. Wynik badania — adenocarcinoma male dif-
ferentiatum G-3 metastaticum in omento et lymphonodulo.
Pacjentke zakwalifikowano do chemioterapii preparatem Gem-
zar. Po pierwszym kursie odstapiono od dalszej kuracji ze wzgle-
du na uczulenie. Wiaczono terapi¢ wedtug schematu LFC. Po
o$miu kursach w przeprowadzonym badaniu CT stwierdzono
znaczng regresj¢ zmian i zmniejszenie guza do 2 cm. Pacjentke
zakwalifikowano do operacji w kwietniu br. Srédoperacyjnie po-
twierdzono brak zmian przerzutowych w sieci wickszej i brak opi-
sywanych wcze$niej zmian weztowych, guz wielkosci okoto 2 cm.
Wykonano resekcje blokowa ogona trzustki, Sledziony, sieci wigk-
szej i lewej potowy okreznicy wraz z limfadenektomia. W bada-
niu histopatologicznym preparatu operacyjnego potwierdzono
poprzednie rozpoznanie histopatologiczne bez obecnosci zmian
meta w weztach i sieci wigkszej. Obecnie pacjentka czuje si¢ do-
brze.
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Chemioterapia oparta na kapecytabinie w leczeniu
raka jelita grubego z przerzutami do watroby

Wioletta Jurczak-Jamroz', Malgorzata Miacz',

Adam Jamroz?, Jacek Tomczykowski®

'Oddziat Onkologii Wojewddzkiego Szpitala Specjalistycznego

im. St. Kardynata Wyszynskiego , Lublin, Polska, *I Klinika Chirurgii
Ogolnej i Transplantacyjnej Uniwersytetu Medycznego, Lublin, Polska,
30ddzial Onkologii Wojew6dzkiego Szpitala Specjalistycznego

im. Stefana Kardynata Wyszynskiego, Lublin, Polska

W 2009 r. na Oddziale Onkologii WSzS bylto leczonych 10 pa-
cjentéw z nowotworem jelita grubego z przerzutami do watro-
by. 5 pacjentéw bylo z rozpoznanym rakiem odbytnicy, 4 esicy
i1 okreznicy wstepujacej. Chorzy po radykalnym zabiegu resek-
cji zmiany nowotworowej w latach 2006-2007, nastgpnie wszy-
scy pacjenci przyjmowali chemioterapi¢ uzupetniajaca wg sche-
matu Mayo przez 6 miesi¢cy, a dodatkowo 4 z nich byto podda-
nych radioterapii pooperacyjnej. Po uplywie sr. 2,6 roku nasta-
pita progresja procesu npl pod postacia zmian przerzutowych
w watrobie. Wszyscy chorzy zostali zakwalifikowani do chemio-
terapii wg schematu XELOX co 21 dni, Srednio podano 4 kursy
terapii do lipca 2009 r. Jedna chora zmarta po 3 kursie chemio-
terapii z objawami niedroznosci, pozostali pacjenci sa w trakcie
leczenia. Po 2 kursach leczenia w kontrolnych badaniach obra-
zowych stwierdzono regresj¢ zmian przerzutowych w watrobie,
po kolejnych 2 kursach u 5 stwierdzono czgsciowa regresj¢ pro-
cesu npl, a u 4 stabilizacje choroby. Tolerancja leczenia schema-
tem XELOX byta dobra, dawke kapecytabiny obnizono u 2 pa-
cjentow o 25% ze wzgledu na wystapienie zespotu ,,reka-sto-
pa”. Pomimo wczesniejszej chemioterapii z uzyciem 5-Fu nie ob-
serwowano opornosci na preparat Xeloda. Wprawdzie liczba
chorych byla nieduza, jednak u 60% z nich uzyskano regresj¢
zmian nowotworowych.

Stowa kluczowe: kapecytabina, rak jelita grubego, przerzuty do
watroby
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Monoterapia etopozydem guza neuroendokrynnego

Wioletta Jurczak-Jamroz', Malgorzata Miacz',

Jacek Tomczykowski', Adam Jamroz*

'Oddziat Onkologii Wojewddzkiego Szpitala Specjalistycznego

im. St. Kardynata Wyszynskiego, Lublin, Polska, *I Klinika Chirurgii
Ogodlnej i Transplantacyjnej Uniwersytetu Medycznego, Lublin, Polska

Pacjent w wieku 55 lat z nisko zréznicowanym rakiem neuroen-
dokrynnym o nieznanym punkcie wyj$cia (hist-pat: Ca neuroen-
docrinale microcellulare male differentiatum versimiliter metasta-
ticum). Pacjent po usunig¢ciu guza w okolicy topatki prawej
w kwietniu 2008 r., po radioterapii okolicy prawej topatki (5250
cGy/g) zglosit si¢ na Oddziat Onkologii we wrze$niu 2009 r.
Z rozsianym procesem nowotworowym pod postacia zmian w ptu-
cach, jamie brzusznej i zmian guzkowatych w tkance podskoérnej
catego ciata §r. do 30 mm. Chory w stanie ogdlnym do§¢ dobrym
WHO-1 zostat zakwalifikowany do chemioterapii wg schematu
DDP+5-Fu, otrzymat II kursy leczenia. Chory niezakwalifiko-
wany do terapii octreotydem ze wzgledu na brak receptoréw
somatostatynowych w wykonanej scyntygrafii. Ze wzgledu na
progresje procesu npl i jednoczesne pogorszenie stanu ogdlne-
go WHO-3 zmieniono leczenie na monoterapi¢ etopozydem co
21 dni w dawce 200 mg przez 3 dni. Pacjentowi podano 7 kursow
chemioterapii, uzyskujac catkowita remisj¢ zmian w tkance pod-
skornej oraz poprawg stanu ogélnego WHO-1 po 5 kursach le-
czenia. W wyniku kolejnej progresji (ponownie pojawienie si¢
pojedynczych zmian w tkance podskdrnej) rozpoczeto terapig
doustnym etopozydem co 28 dni, w dawce 75 mg/dobe przez 21
dni. Po podaniu 2 kurséw leczenia uzyskano stabilizacje choro-
by. Chory w trakcie leczenia.

Stowa kluczowe: guz neuroendokrynny, etopozyd
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Terapia bewacyzumabem w zaawansowanym raku
piersi u pacjentki ,,potrgjnie ujemne;j”

Malgorzata Miacz, Wioletta Jurczak-Jamroz,

Jacek Tomczykowski

Oddziat Onkologii Wojewddzkiego Szpitala Specjalistycznego

im. St. Kardynata Wyszynskiego, Lublin, Polska

Pacjentka w wieku 57 lat z wyjSciowo miejscowo zaawansowanym
rakiem piersi — IIIA, po IV kursach chemioterapiii neoadjuwan-
towej w 2000 roku i po mastektomii radykalnej. Pooperacyjne roz-
poznanie histopatologiczne brzmiato: Carcinoma tubularae infiltra-
tivum mammae G-2, pN0. Receptory estrogenowe i progesterono-
we byly ujemne. Chemioterapi¢ adjuwantowa otrzymata wg sche-
matu CME

We wrzesniu 2008 roku stwierdzono zmiany przerzutowe zloka-
lizowane w weztach chlonnych okolicy nad- i podobojczykowe;j
prawej, potwierdzone badaniem cytologicznym oraz w obu po-
lach ptucnych §r. okoto 7,7 mm uwidocznione w badaniu TK.
Okreslony wowczas poziom receptora HER2 nie wykazat nade-
kspresji. Chora otrzymata 2 kursy chemioterapii wg AC. Ze
wzgledu na dalsza progresj¢ zmian przerzutowych zmieniono
leczenie na paklitaksel w monoterapii. Podano 4 kursy, uzysku-
jac stabilizacje procesu npl. Po otrzymaniu zgody na niestandar-
dowa chemioterapi¢ dotaczono bewacyzumab. Chora otrzymy-
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wata paklitaksel 260 mg i bewacyzumab 800 mg co 21 dni.
W trakcie leczenia nie obserwowano dzialan niepozadanych.
Po 3. kursie immunochemioterapii uzyskano czgsciowa regresje
zmian weztowych, a po 5. kursie dalsza remisj¢ choroby. Obec-
nie pacjentka kontynuuje terapig.

Stowa kluczowe: zaawansowany rak piersi, rak ,,potrdjnie ujemny”,
immunochemioterapia
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Ocena wynikéw badania klinicznego I/1I fazy
genetycznej leczniczej szczepionki czerniakowej
modyfikowanej genami Hyper-IL-6 i GM-CSF

Jacek Mackiewicz!, Aldona Karczewska-Dzionk?,

Piotr Jan Wysocki®, Dariusz Izycki‘, Maryla Laciak?,
Malgorzata Kapcinska?, Renata Blizniak?, Julian Malicki®,
Andrzej Mackiewicz'

1Zaktad Immunologii Nowotwordéw, Katedra Biotechnologii Medycznej
Uniwersytetu Medycznego, Poznaf, Polska, Zaktad Diagnostyki i
Immunologii Nowotworéw, Wielkopolskie Centrum Onkologii, Poznan,
Polska, ?Zaktad Diagnostyki i Immunologii Nowotworéw,
Wielkopolskie Centrum Onkologii, Poznan, Polska, *Zaktad
Immunologii Nowotwordw, Katedra Biotechnologii Medycznej
Uniwersytetu Medycznego, Oddziat Chemioterapii, Wielkopolskie
Centrum Onkologii, Poznan, Polska, “Zaktad Immunologii
Nowotworéw, Katedra Biotechnologii Medycznej Uniwersytetu
Medycznego, Poznan, Polska, *Wielkopolskie Centrum Onkologii,
Poznan, Polska

Wstep: Celem badania byta ocena wptywu immunizacji GMTV-H6/
/GM-CSE, GMTV-H6 oraz szczepionki sktadajacej si¢ z komodrek
genetycznie niemodyfikowanych na odpowiedzi kliniczne u chorych
na czerniaka z mierzalnymi przerzutami; ocena toksycznosci i cat-
kowitych przezy¢ (OS) chorych.

Materiat i metody: 63 chorych zrandomizowano do pigciu ramion
badania:

1— GMTV-H6/GM w dawce: 1 x 107 komorek;

2—5x%x107

3—2,5x 108

4 — szczepionka sktadajaca si¢ z komoérek niemodyfikowanych
(5 x 107);

5— GMTV-H6 (5 x 107).

Odpowiedzi kliniczne oceniano wedtug kryteriow RECIST, OS przy
uzyciu metody Kaplan-Meyer, toksycznos¢ za pomoca kryteriow
CTC.

Wyniki: Sposréd 23 chorych otrzymujacych GMTV-H6/GM,
CR + PR obserwowano u 21%. 65% chorych odpowiedziato na
leczenie (CR + PR + SD). Mediana OS w grupie GMTV-H6/
GM byta dhuzsza (436 dni) niz w kontrolnej grupie historycznej
(230 dni). Wsrdd 32 chorych leczonych GMTV-H6, CR + PR ob-
serwowano u 21%, CR + PR + SD u 56% chorych. OS w grupie
GMTV-H6 wynosito 319 dni. CR + PR w grupie leczonej szcze-
pionka sktadajaca si¢ z komérek niemodyfikowanych obserwo-
wano u 10% chorych. Wéréd wszystkich chorych bioracych udziat
w badaniu CR + PR zanotowano u 20%, podczas gdy SD u 42%.
OS chorych leczonych GMTYV bylo wydtuzone o 161 dni. OS cho-
rych, ktérzy odpowiedzieli na leczenie, byto dtuzsze w poréwna-
niu z tymi niereagujacymi na leczenie, 692 vs. 263 dni. Tolerancja
leczenia byta dobra.

Wnhioski: Immunoterapia GMTVH6/GM chorych na zaawanso-
wanego czerniaka wywotuje obiektywne odpowiedzi kliniczne i wy-
dhuza OS.
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Doustna winorelbina (NVBo) i anastrozol (A)

jako leczenie neoadjuwantowe u pomenopauzalnych
chorych na hormonozaleznego (HR+), miejscowo
zaawansowanego raka piersi (LABC): wyniki badania
II fazy

Kazimierz Drosik!, Eva Moreno-Lopez?, Janusz Rolski?,
Lubos Petruzelka®, Jean-Marc Ferrero®,

Eduardo Tellez-Bernal®, Nathalie Vaissiere’, Carine Lucas’
'Opolskie Centrum Onkologii, Opole, Polska, ’ZFUCAM, Mexico City,
Meksyk, *Centrum Onkologii, Krakéw, Polska, “Charles University,
Praha, Czechy, *Centre Antoine Lacassagne, Nicea, Francja, ‘Hospital
ISSSTEP Puebla, Puebla, Meksyk, "Institut de Recherche Pierre Fabre,
Boulogne-Billancourt, Francja

Wstep: W dwéch badaniach 11 fazy kombinacja anstrozolu i cyto-
statyku w poréwnaniu z samym anastrozolem zwigkszyla odsetek
odpowiedzi (RR) odpowiednio 0 39,5 i 24%. To i badania in vitro
potwierdzaja mozliwosé kombinacji NVBi A.

Materiat i metody: Zatozono przyjecie 55 chorych na raka piersi
HR+ LA z guzem > 3 cm. Chore otrzymywaly 3 (jesli progresja
lub odpowiedz catkowita) do 6 cykli NVBo w dniu 1.1 8., cykle co
3 tyg. (60 mg/m? cykl 11 80 mg/m? kolejne) oraz A 1 mg dziennie.
OdpowiedZ oceniano w badaniu USG i pomiarem linijka po 3
16 cyklu. Operacje przeprowadzano w ciagu 4 tygodniu od dawki
D1 NVBo w ostatnim cyklu. Interakcje A i NVBO0 oceniano w ba-
daniu PK.

Wyniki: Oceniono 58 z 60 chorych wlaczonych do badania pomig-
dzy 05.07 1 06.08. Wstepna, Srednia wielko$¢ guza wynosita 4 cm
(mediana 3,7 cm), 19% chorych nie kwalifikowato si¢ do leczenia
operacyjnego, tylko u 12% byta mozliwa BCS. Zajecie weztow
chtonnych (N, ,) byto u 59% chorych. Odsetek RR wynidst 59%
(pomiar USG) i 69% (pomiar linijka). Do operacji zakwalifiko-
wano 51 chorych, w tym 20% do BCS. W 3,9% przypadkéw uzy-
skano pCR. Toksycznos¢ w stopniu 3.—4.: neutropenia u 6 cho-
rych, wzrost enzymow watrobowych — 1 chora (G3), przewdd
pokarmowy — 5 chorych (G3), béle migsniowo-szkieletowe
— 1 chora (G4). Badanie PK (10 chorych) nie wykazato interak-
cji pomiedzy lekami.

Whioski: Kombinacja NVBo i anastrozolu zwigksza RR i poprawia
mozliwo$ci leczenia operacyjnego przy zachowaniu codziennej ak-

tywnosci.
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Kontrola choroby w obszarze oSrodkowego uktadu
nerwowego — opis czterech przypadkoéw raka piersi

Barbara Radecka, Joanna Hudata-Klecha, Kazimierz Drosik
Opolskie Centrum Onkologii, Opole, Polska

Przerzuty raka piersi do oSrodkowego uktadu nerwowego (OUN)
rozpoznaje si¢ u ok. 10-15% chorych na raka piersi, a w badaniu
posmiertnym 2-krotnie czesciej. Szczegdlnie wysoki odsetek prze-
rzutéw do OUN wystepuje w grupie chorych z nadekspresja recep-
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tora Her2, co wigzane jest z ogdlnym gorszym rokowaniem i bar-
dziej dynamicznym przebiegiem choroby, ale takze z wydtuzeniem
czasu przezycia w przypadku leczenia trastuzumabem.

Lapatynib, doustny, drobnoczasteczkowy inhibitor kinazy tyrozy-
nowej, jest obecnie badany pod katem jego skutecznosci w leczeniu
izapobieganiu przerzutom do mézgu. We wezesniejszych badaniach
wykazano, ze pozwala on uzyska¢ odpowiedz w odniesieniu do prze-
rzutéw zlokalizowanych w OUN i by¢ moze redukowac ryzyko ich
powstawania.

W pracy przeanalizowano przebieg leczenia lapatynib/kapecyta-
bina u 4 chorych na raka piersi z lokalizacja przerzutéw zaréwno
w OUN, jak i poza OUN. Wszystkie chore byly uprzednio leczone
chemioterapia oraz trastuzumabem z powodu rozsiewu (poza
OUN). Przed whaczeniem lapatynibu u wszystkich chorych zasto-
sowano radioterapi¢ na obszar OUN. Oceny dokonano na pod-
stawie badania klinicznego i badan CT wykonywanych co 2 mie-
sigce Przedmiotem analizy bedzie odpowiedz kliniczna (w tym
kontrola objawéw neurologicznych) i radiologiczna oraz czas trwa-
nia odpowiedzi. Przedstawiona zostanie ocena po 4 miesiacach
leczenia.
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Leptyna moduluje antyangiogenne dzialanie
bewacyzumabu in vitro

Joanna Polowinczak-Przybylek!, Maria Blasinska-Morawiec',
Gabriela Melei-Mucha?®

'Regionalny Osrodek Onkologiczny, £.6dZ, Polska, *Zaktad
Immunoendokrynologii Katedry Endokrynologii Uniwersytetu
Medycznego, £.6dZ, Polska

Wstep: Leptyna jest hormonem peptydowym o wybitnie plejotro-
powym dzialaniu, syntetyzowanym gtéwnie przez adipocyty. Jej ste-
zenie w osoczu jest 2-3 razy wyzsze u kobiet niz u mezczyzn i pozo-
staje w silnej pozytywnej korelacji z thuszczowa masa ciata. Leptyna
oddziatuje m.in. na proces angiogenezy. W badaniach in vitro wy-
kazano, Ze nasila wydzielanie VEGFE. Czynnikiem przeciwstawnie
modyfikujacym jego st¢zenie jest natomiast bewacyzumab — prze-
ciwciato monoklonalne wiazace si¢ z wszystkimi biologicznie ak-
tywnymi izoformami VEGF-A.

Celem pracy bylo zbadanie wplywu i wspétdziatania bewacyzuma-
bu i leptyny na wzrost mysiej linii komdrek §rédbtonka in vitro,
w hodowli 72-godzinne;.

Materiat i metody: Badania prowadzono na mysiej linii komdrek
Srodbtonka HECal0, pochodzacej z pozakapilarnych naczyn zyl-
nych obwodowych weztéw chtonnych. Wplyw bewacyzumabu ba-
dano w stezeniach 2,5; 1,25; 0,625; 0,312 oraz 0,156 mg/ml. Lepty-
n¢ zastosowano w wybranych wezesniej stezeniach 1071 10! M.
Wzrost komérek Srédbtonka oceniano za pomoca metody kolory-
metrycznej Mosmanna.

Wyniki: Bewacyzumab hamowal wzrost badanej linii w kazdym
z uzytych stezen z sila narastajaca wraz ze stezeniem leku (maksy-
malnie 0 63,2%). Jego taczne zastosowanie z leptyna spowodowato
nieznaczne (0 6-8 p.p.) zmniejszenie hamujacego dziatania bewa-
cyzumabu.

Wnhioski: Otrzymane wyniki sugeruja, ze leptyna jest jednym z czyn-
nikéw modyfikujacych antyangiogenne dziatanie bewacyzumabu
oraz pozwalaja przypuszczad, ze jej efekt moze by¢ rézny w zalez-
nosci od masy ciata pacjenta.
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Monitorowanie bélu jako element fast track surgery
w chirurgii onkologicznej

Magdalena Dykas, Agnieszka Bugalska,

Justyna Korzeniowska, Dorota Mielke-Wicke

Szpital Specjalistyczny im. F. Ceynowy w Wejherowie, Wejherowo,
Polska

Fast track surgery, czyli ,,szybka Sciezka chirurgiczna” to nowa kon-
cepcja organizacyjna dziatan chirurgiczno-anestezjologiczno-piele-
gniarskich w calym okresie okolooperacyjnym. Gtéwnymi zatoze-
niami fast track surgery sa: indywidualne podej$cie do pacjenta (edu-
kacja), szybka aktywizacja i skrocenie czasu glodzenia przed i po
zabiegu, zmniejszenie bolu pooperacyjnego. Matoinwazyjne tech-
niki chirurgiczne skracaja czas hospitalizacji pacjentéw z choroba
nowotworowa, co ma duze znaczenie dla catego procesu leczenia.
Program Szpital Bez Bélu wydaje si¢ by¢ waznym elementem roz-
woju idei FTS.

Celem pracy jest wstepna ocena postgpowania przeciwb6lowego
w okresie okotooperacyjnym u pacjentéw onkologicznych po lapa-
roskopowych zabiegach chirurgicznych.

Dokonano analizy Karty Dokumentacji Postgpowania Przeciwbo-
lowego na przyktadzie wybranych zabiegdéw operacyjnych przepro-
wadzonych w okresie od kwietnia do kofica czerwca 2009 r. na Od-
dziale Chirurgii Ogdlnej i Naczyniowe;j.

Monitorowanie postgpowania przeciwbdlowego przy uzyciu skali
VAS umozliwia indywidualne oszacowanie dawki, rodzaju i metody
podania lekéw oraz ciagla weryfikacje efektow leczenia. Skuteczna
terapia bolu odgrywa duza rolg w zintegrowanym procesie leczenia
schorzen onkologicznych poprzez minimalizacj¢ wezesnych powi-
ktan i skréceniu czasu hospitalizacji.

Postgpowanie przeciwb6lowe wymaga Scistej wspotpracy catego
zespotu interdyscyplinarnego, wystandaryzowanej dokumentacji
medycznej oraz biezacej oceny efektéw leczenia.
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Pielegniarstwo endoskopowe — od diagnostyki
po NOTES

Agnieszka Bugalska, Marzena Wykner, Zaneta Cirocka
Szpital Specjalistyczny im. F. Ceynowy w Wejherowie, Wejherowo, Polska

Wstep: Wspolczesne pielggniarstwo endoskopowe jest jedna z dzie-
dzin pielegniarstwa rozwijajacych si¢ bardzo szybko i efektywnie.
Zadaniem endoskopii jest diagnostyka, ktra przez swoja techniczng
maloinwazyjno$¢ zastepuje agresywne zabiegi chirurgiczne. Nowo-
Scig dla polskiego pielegniarstwa endoskopowego sa zabiegi chi-
rurgii matoinwazyjnej metoda NOTES (natural orfice transluminal
endoscopic surgery), ktore przenosza endoskopi¢ na blok operacyj-
ny jako narzedzie chirurgiczne, a pielggniarke endoskopowa czynia
cztonkiem zespotu operacyjnego.

Celem pracy jest przedstawienie naszego doswiadczenia z zakresu
pielegniarstwa endoskopowego na polu diagnostycznym i chirurgii
maloinwazyjne;.

Materiat i metody: Metoda pracy byta analiza wykonanych ustug
medycznych na rok 2008 i pierwszy kwartat 2009 roku przez piele-
gniarki endoskopowe chirurgii ogélnej i naczyniowej w zakresie en-
doskopii diagnostycznej i chirurgii matoinwazyjne;j.
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W 2008 roku wykonano 1574 ustugi diagnostyki endoskopowe;.
Najczestszym zabiegiem byta gastroskopia zwykta — 949, kolo-
noskopia — 430 i ECPW — 54. W 2009 roku w I kwartale wyko-
nano 464 gastroskopie, 232 kolonoskopie, 29 ECPW, jak réwniez
wykonano réwniez 5 zabiegdw chirurgii matoinwazyjnej metoda
NOTES.

Whiosek: Postep w technice diagnostycznej zabiegéw endoskopo-
wych i wkraczanie na bloki operacyjne jest obecnie wyktadnikiem
wysokiego zaawansowania techniki XXI wieku. Elastyczno$¢ i po-
szerzanie wiedzy z dziedzin medycznych, endoskopii i chirurgii
matoinwazyjnej staje si¢ nieodzownym elementem praktyki piele-
gniarek endoskopowych.
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Rola pielegniarki w podnoszeniu swiadomoSci
zagroZeniem chorobami strecza u mezczyzn
po czterdziestym roku Zycia

Matgorzata Wojciechowska, Marzena Wlodarska
Akademia Humanistyczno-Ekonomiczna, £.6dz, Polska

Wstep: W Polsce w 2007 roku rak gruczotu krokowego stanowit
pod wzgledem zapadalnosci ponad 10% wszystkich nowotworéw
ztoSliwych u mezezyzn, pod wzgledem §miertelnosci ponad 7%. Rak
w postaci nieujawnionej klinicznie wystepuje u 30% mezczyzn po
50 roku zycia, u 70% po 80 roku zycia.

Celem badan byta ocena §wiadomosci mezczyzn zagrozonych cho-
robami stercza, ocena zZrodet zdobywania wiedzy mezczyzn na te-
mat choréb stercza oraz ocena wplywu pielggniarki na swiadomosé
mezezyzn.

Materiat i metody: Zastosowanym narzedziem badawczym byt au-
torski kwestionariusz ankiety. Badania przeprowadzono w Wojsko-
wym Instytucie Medycznym MON w Warszawie wsrod 98 mezezyzn.
Wyniki: 83% badanych posiada wiedz¢ na temat prostaty, 77%
badanych wie, ze choroby stercza zwiazane sa z wiekiem. Przy
87-procentowej zgodnosci co do waznosci wykrycia raka, okoto 45%
potwierdza catkowita wyleczalno$¢. Znajomos¢ objawéw ankieto-
wani potwierdzaja w 55%. Znikomy jest wplyw roli pielggniarki,
tylko 4% respondentéw wskazato jako zrodto wiedzy pielggniarke,
w 3% jako osobe, do ktérej mozna si¢ zwrdci¢ o pomoc, w 57%
zrodtem wiedzy sa media, w 52% lekarz.

Whioski: Na podstawie badan stwierdzono, iz me¢zczyZni po czter-
dziestym roku zycia nie maja petnej wiedzy na temat objawdw cho-
réb prostaty oraz Swiadomosci wyleczenia wezesnie wykrytego raka
stercza. Wplyw pielegniarki na $wiadomos¢ mezczyzn zagrozonych
chorobami stercza jest mato zauwazalny, najpopularniejsze Zrodta
czerpania wiedzy na temat chorob stercza to media.

P42

Zywienie a choroby nowotworowe uktadu
pokarmowego. Stan wiedzy pacjentow Oddziatu
Chirurgii Onkologicznej na temat profilaktyki
nowotworowej

Ewa Szelag, Ewa Waszczykowska
Akademia Humanistyczno-Ekonomiczna, kierunek: pielggniarstwo,
L6dz, Polska

Celem pracy bylo okreslenie poziomu wiedzy u pacjentéw na Od-
dziale Chirurgii Onkologicznej na temat odzywiania majacego wplyw

na powstawanie choréb nowotworowych oraz ocena roli pielegniarki
w profilaktyce choréb nowotworowych uktadu pokarmowego. Ba-
daniu zostata poddana grupa pacjentéw w przedziale wiekowym
18-60 lat i powyzej, przebywajacych na Oddziale Chirurgii Onkolo-
gicznej w miesigcu marcu 2008 roku w Wojewddzkim Szpitalu Spe-
cjalistycznym im. M. Kopernika w Lodzi. Wyniki badan przedstawio-
no w pracy na podstawie przeprowadzonej ankiety. Ukazaly one, jak
wiele jest do zrobienia dla poprawy zdrowia spoteczenistwa polskie-
go. Chorzy, ktérzy przebywali na Oddziale Chirurgii Onkologicznej
zjadali zbyt mato warzyw i owocéw, a za duzo czerwonego migsa. Nie
posiadali wiedzy, co wchodzi w sktad produktéw zywnosciowych i co
mozna jesc¢, aby zapobiegac rozwojowi komérek nowotworowych. Po-
jecie diety bylo zbyt wasko rozumiane. Duza czg¢$¢ ankietowanych
nie widziata potrzeby komunikacji werbalnej z personelem pielegniar-
skim i dlatego koniecznie nalezy planowac prace z pacjentem, reali-
zowac i oceniac osiagnigte efekty.

Stowa kluczowe: zywienie, profilaktyka, dieta
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Edukacja kobiet na temat raka piersi — zadania
dla pielegniarki

Zbigniew Tokarski

Akademia Humanistyczno-Ekonomiczna, £.6dz, Polska

Wstep: Pomimo ogromnego postepu, jaki dokonat si¢ w leczeniu

irozpoznawaniu raka sutka, umieralno$¢ spowodowana tym nowo-

tworem ro$nie. Celem pracy jest ukazanie:

— udziatu pielegniarki w edukacji kobiet;

— wiedzy kobiet na temat konieczno$ci wykonywania podstawo-
wych badan we wezesnym wykrywaniu raka sutka.

Materiat i metody: Badania przeprowadzono metoda sondazu dia-

gnostycznego, wykorzystujac kwestoinariusz ankiety wlasnej kon-

strukcji i objeto nim 40 kobiet powyzej 20 rz. aktywnych zawodo-

wo. Material badawczy zebrano w okresie miesiaca wrzesnia do

grudnia 2008 r.

Dyskusja i wnioski: Edukacja i dziatania profilaktyczne stanowia

podstawe nowoczesnej medycyny, z kolei wdrazanie dziatan eduka-

cyjnych zapobiega chorobom i ujawnienie ich we wczesnych sta-

diach. Dlatego we weczesnym okresie wykrywanie zmian w obrebie

sutka wigze si¢ z aktywna postawa kobiet. Kobiety powinny byc¢ §wia-

dome, ze poprzez samokontrole piersi, badania — mammografie

oraz ultrasonografi¢ mozna wykry¢ nowotwor. Z analizy wynika,

ze:

— udzial kobiet w edukacji jest niewystarczajacy;

— wiedza kobiet na temat raka sutka jest nickompletna.
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Ocena skutecznos$ci chemioterapii indukcyjnej
w grupie chorych na potrdjnie ujemnego raka piersi
wyrazona stopniem odpowiedzi patologicznej

Dorota Porzuczek-Zuziak, Ewa Chudyba,
Dorota Imielska-Zdunek
Beskidzkie Centrum Onkologii, Bielsko-Biata, Polska

Badaniem objeto 30 chorych leczonych na Oddziale Onkologicz-
nym Beskidzkiego Centrum Onkologii w latach 2006-2009, w stop-
niu zaawansowania klinicznego IIIA i IIIB. Wiek chorych wynosit
od 33 do 69 lat, Srednia 49 lat.
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Wszystkie chore otrzymatly chemioterapi¢ indukcyjna na bazie an-

tracyklin, w tym 13 chorych (44%) antracykliny z taksanami.

U wszystkich chorych wykonano zabieg amputacji piersi.

Odpowiedz patologiczna po leczeniu uzyskato 12 chorych(40%),

w tym 5 pacjentek uzyskato pCR. U 18 chorych nie stwierdzono

cech uszkodzenia komorek, co stanowi 60% badanych chorych.

U 11 0s6b (61%) stwierdzono wiecej niz 4 patologicznie zajete wezly

chtonne (6 chorych po chemioterapii z taksanami, 5 po chemiote-

rapii bez taksanow).

W grupie 18 0s6b bez patologicznej odpowiedzi 13 pacjentek (72%)

klinicznie prezentowato ceche N2. W tej grupie 9 oséb (50%) nie

zyje, a 3 (16%) osoby otrzymuja chemioterapi¢ kolejnego rzutu

z uwagi na nawr6t procesu NOWOotworowego.

Whioski:

— masywne przerzuty do weztéw chtonnych pachy (cN2) sa sa-
modzielnym niekorzystnym czynnikiem rokowniczym;

— brak odpowiedzi patologicznej na zastosowana chemioterapie
jest ztym czynnikiem rokowniczym;

— zastosowanie taksanéw nie poprawito stopnia odpowiedzi pa-
tologicznej;

— wickszo$¢ nawrotéw choroby zaobserwowano w pierwszym roku
po leczeniu.
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Ocena skutecznosci samodzielnej lub przedoperacyjnej
radioterapii w leczeniu miejscowo zaawansowanego
raka piersi. Préba okreslenia czynnikéw
prognostycznych leczenia napromienianiem

Dorota Imielska-Zdunek, Ewa Chudyba,
Dorota Porzuczek-Zuziak
Beskidzkie Centrum Onkologii, Bielsko-Biata, Polska

W latach 2005-2008 w Beskidzkim Centrum Onkologii leczono
37 pacjentek z miejscowo zaawansowanym rakiem piersi (stadium
IIIA do IIIC), w wieku 37-80 lat.
TrzydzieSci chorych (81%) bylo pierwotnie nieoperacyjnych,
7 (19%) z procesem potencjalnie operacyjnym. U wszystkich pa-
cjentek oznaczono ekspresj¢ receptoréw hormonalnych, natomiast
ekspresje Her2 tylko u 62% chorych. Wszystkie pacjentki otrzy-
maly systemowe leczenie indukcyjne: 34 chore (91%) chemiote-
rapi¢ z antracyklinami (12 w skojarzeniu z taksanami), 3 pacjent-
ki (8%) hormonoterapi¢ z udziatlem inhibitoréw aromatazy. Na
obszar guza podano 50-70 Gy, 50 Gy na caly gruczot u wszystkich
chorych.
Catkowitg remisje kliniczna stwierdzono u 21 (57%) pacjentek: 12
(57%) z wyrazng ekspresja receptoréw estrogenowych, 3 (25%)
Her2. Leczenie operacyjne przeprowadzono u 11 chorych (30%),
remisj¢ patologiczna potwierdzono u 3 (8%).
U 4 (36%) zoperowanych i 9 (39%) niezoperowanych pacjentek
doszto do rozsiewu choroby, wznow¢ miejscowa stwierdzono
u 1 (10%) zoperowane;j i 3 (12%) niezoperowanych pacjentek.
Whioski:
— zaawansowanie miejscowe procesu, zwlaszcza cecha N2 jest nie-
korzystnym czynnikiem rokowniczym;
— wicksza korzy$c z leczenia odniosly pacjentki z zaznaczona eks-
presja receptoréw, gtéwnie estrogenowych;
— chore bez ekspresji receptordéw (potrdjnie ujemne) nie odnio-
sty korzysci z leczenia, niezaleznie od rodzaju chemioterapii
indukeyjnej;

— leczenie operacyjne po radioterapii nie poprawito wynikow le-
czenia.
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Zespot paranowotworowy u chorej na uogolnionego
raka piersi — opis przypadku

Sylwia Jaczewska, Roman Dubianski, Iwona Glogowska
Klinika Nowotwordw Piersi i Chirurgii Rekonstrukeyjnej, Centrum
Onkologii — Instytut, Warszawa, Polska

Zespotly paranowotworowe to rzadkie powiklania choroby nowo-
tworowej, ktore nie sa spowodowane miejscowym dziataniem no-
wotworu lub jego przerzutami. Wystgpuja one najczesciej w prze-
biegu ziarnicy ztoliwej, raka piersi, jajnika, jader, prostaty, drob-
nokomoérkowego raka ptuc oraz grasiczaka i uwaza sig, iz majg one
podtoze autoimmunologiczne. W wielu przypadkach zespoly te
moga pojawic si¢ przed rozpoznaniem raka lub jego nawrotem.
Objawy zwiazane z okre$lonym zespotem, ich nasilenie lub zmniej-
szenie czgsto jako pierwsze okreSlaja odpowiedz na leczenie lub
przewiduja zblizajaca si¢ progresje choroby. Waznym elementem
w diagnostyce zespoldw jest ocena obecnosci charakterystycznych
przeciwcial w surowicy.

Przedstawiamy pracg stanowiaca opis przypadku 56-letniej cho-
rej, u ktorej 6 lat po leczeniu radykalnym rozpoznano zapalenie
skorno-mig$niowe. Podejrzewajac, ze jest to zespdt paranowo-
tworowy, wykonano ocen¢ przeciwciat przeciwjadrowych. Uzy-
skano wynik dodatni, potwierdzono obecnos$¢ przeciwciat anty-
-Ma2. Wykonano réwniez diagnostyke rozsiewowa, poszukujac
nawrotu raka. W badaniach obrazowych stwierdzono bezobja-
wowe przerzuty raka piersi do kosci. Chora rozpoczeta leczenie
systemowe. W ciagu 21 miesigcy, ktore mingly od rozpoznania
nawrotu choroby, pacjentka otrzymata tacznie 4 rzuty leczenia.
Szczegdlnie interesujace wydaje sig, iz nasilenie objawow zapa-
lenia skorno-mig¢$§niowego kazdorazowo wyprzedzato progresje
choroby.
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Zaawansowany rak piersi z nadmierng ekspresja
receptora HER2 — opis przypadku

Roman Dubianski, Iwona Glogowska
Klinika Nowotwordw Piersi i Chirurgii Rekonstrukcyjnej, Centrum
Onkologii — Instytut, Warszawa, Polska

Rak piersi pozostaje najczestszym nowotworem ztosliwym u kobiet
w Polsce, stanowiac powazne wyzwanie dla onkologéw. W okoto
20% przypadkoéw rozpoznaje si¢ raka z nadmierna ekspresja re-
ceptora HER2, co wiaze si¢ z wigkszym ryzykiem nawrotu oraz krot-
szym czasem przezycia catkowitego. Wprowadzenie do terapii uogol-
nionego raka piersi nowych lekéw ukierunkowanych molekularnie
— trastuzumabu i lapatynibu — znaczaco poprawito wyniki lecze-
nia w tej grupie chorych.

Przedstawiamy prace stanowiacg opis przypadku 44-letniej pa-
cjentki z uog6lnionym rakiem piersi, ktora byta leczona zarow-
no trastuzumabem, jak i lapatynibem, uzyskujac kazdorazowo
dtugotrwala odpowiedz na leczenie. Przypadek jest takze przy-
ktadem mozliwosci bezpiecznego wznowienia terapii trastuzu-
mabem po wystapieniu w trakcie leczenia tym lekiem cigzkiego
powiktania, jakim jest kardiotoksycznos¢, oraz dokanatowego le-
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czenia chorej ze stosunkowo rzadko wystgpujacym nowotworo-
wym zapaleniem opon mézgowo-rdzeniowych. Mimo niekorzyst-
nych czynnikéw rokowniczych, takich jak nadmierna ekspresja
receptora HER2 i zajecie oSrodkowego uktadu nerwowego, dzie-
ki zastosowanym kolejnym rzutom leczenia udato si¢ uzyskac
u chorej ponad 2-letnie przezycie z zachowang dobra jakoScia
zycia, z czego od rozpoznania przerzutéw w moézgu do zgonu
uplynety 23 miesiace.
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Rak piersi ze zwiekszong ekspresja receptora HER2:
trastuzumab po lapatynibie, czyli indywidualizacja
wdrazania kolejnych rzutéw terapii celowej

w chorobie uogélnionej — opis przypadku

Anna Skrzypczyk

Centrum Onkologii — Instytut im. M. Sktodowskiej-Curie, Warszawa,
Polska, Klinika Nowotworéw Piersi i Chirurgii Rekonstrukcyjnej,
Warszawa, Polska

Obecnie standardem w leczeniu MBC z nadekspresja receptora
HER?2 jest terapia trastuzumabem z chemioterapia. Poniewaz
jednak w ciagu ostatnich lat wiele chorych na uogélnionego raka
piersi leczonych bylo w pierwszym rzucie lapatynibem w ramach
badan klinicznych, pojawia si¢ wigc pytanie, jaka warto§¢ ma za-
stosowanie trastuzumabu w terapii kolejnego rzutu u takich pa-
cjentek?

Opis przypadku: W listopadzie 2004 r. chora przybyta mastekto-
mig¢ lewostronna (ca ductale, ER — pos., Pgr —neg., HER2 3+).
Operacja poprzedzona byta chemioterapia wg schematu FAC,
z powodu zaawansowania miejscowego (IIIA). Nast¢pnie zastoso-
wano uzupetniajaca radioterapie oraz uzupeniajaco sekwencyjnie
TAMiAL

W grudniu 2006 r. stwierdzono przerzuty do ptuc i watroby — roz-
poczeto leczenie lapatynibem i paklitakselem. Uzyskano PR.
W styczniu 2008 r. stwierdzono progresj¢ w watrobie. Zastosowa-
no kapecytabing, uzyskujac PR. W marcu 2009 r. stwierdzono pro-
gresje w watrobie i ko$¢cu ze znacznym pogorszeniem stanu ogol-
nego chorej (WHO-2). Pacjentka w dniu 01.04.2009 rozpoczeta
terapi¢ trastuzumabem z winorelbing (co 7 dni). Zostata tez za-
kwalifikowana do paliatywnej radioterapii TH7-Th10.

W dniu 22.06.2009 r. wykonano kontrolne badanie TK, w ktérym
opisano znaczng regresje zmian w watrobie. Stan chorej ulegt spek-
takularnej poprawie (WHO-0). Pacjentka czuje si¢ bardzo dobrze,
nie zglasza praktycznie zadnych istotnych dolegliwosci i kontynu-
uje leczenie.
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Catkowita odpowiedZ na leczenie trastuzumabem
u pacjentki z rakiem gruczotu piersiowego

z nadekspresja HER2 — opis przypadku

Ewa érutek, Mariusz Kwiatkowski

Centrum Onkologii w Bydgoszczy, Bydgoszcz, Polska

Pacjentka w wieku 57 lat w marcu 2006 r. zauwazyta zmiang konsy-
stencji calej piersi lewej (stwardnienie). W lipcu 2006 r. pojawily
si¢ zmiany skory tej piersi o charakterze przekrwienia, skora po-
grubiata z objawami ,,skorki pomaranczy” i wciaggnigciem brodaw-

ki. Wynik badania histopatologicznego: carcinoma ductale invasi-

vum mammae, Elston-Ellis G3. Status receptoréw komarek guza:

ER (-), PgR (=), HER2 (3+).

Chora zakwalifikowana zostata do immunochemioterapii (trastu-

zumab + paklitaksel). Zaobserwowano stopniowe cofanie si¢ zmian

w piersi lewe;j.

Po 23. cyklu trastuzumabu w obrazie USG nie uwidoczniono guza

piersi lewe;j.

Po 55. cyklu trastuzumabu chora poddata si¢ amputacji piersi le-

wej. Wynik badania histopatologicznego: Fibrosclerosis mammae.

Nie znaleziono zywego utkania raka.

Pacjentka 1 lipca 2009 r. otrzymata 137. cykl trastuzumabu. Chora

bez cech nawrotu choroby nowotworowej, w dobrym stanie ogol-

nym.

Od poczatku terapii trastuzumabem monitorowana jest czynnos¢é

serca pacjentki za pomoca echokardiografii z ocena frakcji wyrzu-

towej lewej komory (LVEF). LVEF przez caly czas nie ulegta istot-

nym zmianom i wynosi okoto 65%.

Whioski:

1. U pacjentki nastapita calkowita, potwierdzona histologicznie
odpowiedz na leczenie trastuzumabem, poczatkowo skojarzo-
naz paklitakselem.

2. Pomimo dlugotrwalego stosowania trastuzumabu (137 cykli
w dawkach naleznych) nie odnotowano u pacjentki objawow
ubocznych zwiazanych ze stosowaniem tego leku.
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Stata blokada receptora HER2 trastuzumabem
w trakcie leczenia I i II linii przerzutowego raka
piersi — prezentacja przypadku klinicznego

Ewa Wachuta, Michat Piatek, Jarostaw Kotb-Sielecki,
Wojciech Rogowski

Z0Z MSWiA z Warminsko-Mazurskim Centrum Onkologii , Olsztyn,
Polska

Do tej pory opcja stosowania przedtuzonej blokady receptoréw
HER? trastuzumabem po progresji, przy zastosowaniu zmiany leku
cytotoksycznego pozostaje kontrowersyjna, ale dopuszczalna i uza-
sadniona z uwagi na korzysci kliniczne. Przedstawiony przypadek
dotyczy tego zagadnienia.

W listopadzie 2007 r. 49-letnia chora na raka piersi cT2N3M1
z przerzutami do watroby i tkanek mi¢kkich (ca ductale, ER +,
PR-, HER2 3+) rozpoczeta leczenie paliatywne trastuzuma-
bem z paklitakselem. Z powodu progresji w postaci pojawienia
si¢ nowych zmian weztowych w jamie brzusznej oraz ztamania
L3, nie przerywajac leczenia trastuzumabem, dotaczono wino-
relbine.

Od listopada 2007 r. do lipca 2009 r. podano facznie 83 wlewy tra-
stuzumabu, uzyskujac PR. Pacjentka od maja 2009 r. do chwili obec-
nej kontynuuje terapie trastuzumebem w monoterapii. Nie obser-
wowano istotnych klinicznie toksycznosci zwigzanych z zastosowa-
nym leczeniem, wydolno$¢ narzadowa — prawidtowa [frakcja wy-
rzutowa (EF) = 75%]. Chora jest czynna zawodowo.

State utrzymanie blokady receptoréw HER2 podczas chemiote-
rapii paliatywnej I i II linii jest dos$¢ atrakcyjna mozliwoscia po-
stepowania z uwagi na dobre efekty kliniczne oraz bezpieczny
profil toksycznoSci i utrzymanie jakoSci zycia na wysokim pozio-
mie.
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Przedstawienie dwoch przypadkow chorych

z przerzutowym rakiem piersi HER-2 dodatnim
leczonych réznymi schematami chemioterapii,
w tym trastuzumabem, u ktérych uzyskano
wydluzenie czasu wolnego do progresji

po zastosowaniu kapecytabiny lub kapecytabiny
z lapatynibem

Tomasz Borowiec, L. Hajac, E. Filipczyk-Cisarz,

A. Palamarz-Zarczynska

Dolnoslaskie Centrum Onkologii, Oddziat Onkologii Klinicznej,
Wroctaw, Polska

Przypadek 1: Pacjentka G.A., w wieku 55 lat, z rakiem piersi
w stadium ITIA. Po indukcyjnej chth (4 X AC) mammektomii,
uzupetniajacej chth (3 X AC, 4 x CMF) w 2001 roku. G3, ER(—
), PgR(-), HER2(+ ++). Po 3 miesiacach rozsiew do skory i we-
ztéw chtonnych. Przeleczona: navelbina + docetaxel X 6, Ans-
fielda nasycajacego X 10, dalsza PD, DOXO, NF X 3, Nav X 4,
MTC + VBL X 2, trastuzumab X 3 — PD. W czerwcu 2003 r.
wdrozono kapecytabing. Po 13 cyklach — CR. Toksycznosci je-
dynie HFS w II stopniu wg WHO. W remisji pacjentka pozosta-
wata przez 6 miesiecy. PD sierpiefi 2004 r. ponownie wlaczono
kapecytabing, CR po 6 kursach. Pomiedzy czerwcem 2003 r.
a sierpniem 2007 r. podano 37 kurséw kapecytabiny bez tok-
sycznosci. 15 miesigcy pozostawata w remisji i bez leczenia cyto-
statycznego.

Przypadek 2: Chora WM., w wieku 50 lat, rak piersi lewej I1A:
carcinoma ductale invasivum G2, ER(-) PgR(-) HER 2 neu
(+++). (2004) — mammektomia. Chth uzupehiajaca: 4 X AC,
RT. Dwa miesiace p6zniej w RTG klatki piersiowej stwierdzono
zmiany przerzutowe. Leczenie systemowe paliatywne: 3 X FEC, PD,
25 kurséw wg Coopera. PD. kapecytabina X 10. ToksycznoSci
w postaci HFS I'st. PD. Jako kolejna lini¢ leczenia wdrozono lapa-
tynib z kapecytabing — 9 kurséw — SD bardzo dobra tolerancja
leczenia (WHO 0). Chora kontynuuje leczenie.

Dyskusja: W przypadku schematu lapatynib + kapecytabina moz-
na liczy¢ na odpowiedz pomimo stwierdzanej uprzednio progresji
na kapecytabinie.
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Wieloletnie przezycie pacjenta z rozlegla postacia
drobnokomoérkowego raka ptuca (ED)
— opis przypadku

Tomasz Maksimowicz, A. Trochimczuk, A. Kozlowska,

M. Chilimoniuk

Oddziat Radioterapii I1, Biatostockie Centrum Onkologii, Biatystok,
Polska

Drobnokomdrkowy rak ptuca (SCLC) charakteryzuje si¢ wybitna
sktonnoscig do rozsiewu. U 70% chorych w momencie rozpoznania
stwierdza si¢ rozlegla postac choroby (ED), u pozostatych 30% po-
sta¢ ograniczong (LD). W SCLC podstawowe znaczenie ma leczenie

systemowe. Z powodu wtdrnej chemioopornosci rokowanie w SCLC
jest zte. Przezycie 3-letnie wynosi okoto 20% w postaci LD i nie prze-
kracza 2% w postaci ED. 58-letni chory leczony od marca 2002 r. do
pazdziernika 2005 w BCO z powodu SCLC phuca prawego, z objawa-
mi zespolu zyly gtéwnej gérnej i rozsiewem do szpiku, otrzymat 6
kurséw chemii (I wg KE — karboplatyna + etopozyd oraz V nastep-
nych wg PE — cisplatyna + etopozyd). Napromieniono pole ptucne
prawe i Srodpiersie do dawki 50 Gy w 25 frakcjach w warunkach Co®.
Z powodu przerzutéw raka do weztéw chtonnych nadobojczykowych
prawych podano IV kursy ponownie wg PE i napromieniono ten
obszar do dawki 45 Gy w 15 frakcjach. Uzyskano CR, na propono-
wang elektywna radioterapi¢ OUN chory nie wyrazit zgody.

W leczeniu SCLC zasadnicze znaczenie odgrywa chemioterapia.
Bardzo aktywnym schematem leczenia jest PE. W przypadku cho-
rych z nawrotem choroby po wcze$niejszej chemioterapii, mozna
podja¢ probe ponownego zastosowania pierwotnego schematu
(po uplywie co najmniej 3 miesi¢cy). Radioterapia jest metoda uzy-
skania kontroli miejscowego wyleczenia. Przedstawiony przypadek
wart jest uwagi ze wzgledu na wieloletnie przezycie, poniewaz wy-
niki leczenia chorych na SCLC sa bardzo niezadowalajace, a szcze-
gblnie w postaci ED.
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Mediastinal gray zone lymphoma — trudnosci
diagnostyczne i terapeutyczne

Magdalena Sikorska', Grazyna Poniatowska-Broniek*
INZOZ ,,Kopernik”, Olsztyn, Polska, >Zaktad Patomorfologii
Wojewodzki Szpitala Specjalistycznego, Olsztyn, Polska

Przedstawiamy przypadek chorej z rozpoznaniem HL NS o niety-
powym obrazie klinicznym i morfologicznym.

Chora w wieku 22 lat z rozpoznaniem Hodkin lymphoma CS 11XB
NSII (CD20+, CD15+, CD30+, CD3-, MIB++ +).

Klinicznie: wezty nadobojczykowe lewe (35 mm), masa w srodpier-
siu (88 x 126 mm).

Po 3 x ABVD uzyskano SD. Otrzymata kolejno 2 x ICE (SD),
4 x EPOCH (PD), 1 x CN3OP (PD). Ze wzgledu na szybka obja-
wowa progresj¢ zmian w klatce piersiowej otrzymata paliatywna ra-
dioterapig¢ na obszar guza (SD). Po 2 miesigcach nastapita dalsza
progresja.

Chora zmarta po okresie 3 miesigcy od RTH.

Wiele wspdlnych cech taczy klasycznego HL (cHL) i pierwotnego
chtoniaka srédpiersia (PMBL). Oba wywodza si¢ z limfocytéw B,
maja wspélne cechy cytogenetyczne i obraz kliniczny. R6znia si¢
rokowaniem.

Zdarza si¢, ze chtoniak posiada morfologiczne cechy cHL, a feno-
typ i cechy molekularne PMBL lub odwrotnie. Czasem w materiale
biopsyjnym od jednego chorego obrazy morfologiczne, jak i geno-
typowe sg typowe dla cHL, jak i PMBL.

Dla takich obrazéw utworzono w IV wydaniu klasyfikacji nowo-
twordw uktadu limfoidalnego odrebna jednostke — chloniak sza-
rej strefy (MGZL, mediastinal gray zone lymphoma). Chtoniaki te
maja agresywniejszy przebieg i gorsze rokowanie nizcHL i PMBL.
Brakuje tez ustalonych metod leczenia.
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