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Lek. Marta Macioch W pracy opisano przypadek 34-letniego pacjenta diagnozowanego z powodu wzmozonej potliwosci i $wigdu

Oddziat Onkologii Klinicznej skory, bez towarzyszacych zmian skornych, oraz suchego meczacego kaszlu. W wykonanych badaniach ob-

{ Hematologil razowych uwidoczniono liczne powiekszone wezly w klatce piersiowej oraz ogniska hipodensyjne w $ledzionie.

Wojewddzkiego Szpitala Specjalistycznego Na podstawie wyniku histopatologicznego biopsji wezta chfonnego rozpoznano chfoniaka Hodgkina (HL) typu

W Biatej Podlaskiej stwardnienia guzkowego. Po zakonczonej chemioterapii ABVD (doksorubicyna 25 mg/m?, bleomycyna 10 mg/m?,

e-mail: martuchaa. g@gmail.com winblastyna 6 mg/m?, dakarbazyna 375 mg/m?) oraz radioterapii uzupeiniajacej uzyskano catkowitg remisje cho-
roby. Nawrdt nastgpit po 2 miesigcach od zakonczenia leczenia. Pacjent otrzymat 6 kurséw chemioterapii DHAP
(cisplatyna 100 mg/m? w dniu 1., cytarabina 2000 mg/m? co 12 godzin w dniu 2., deksametazon 40 mg w dniach
1.-4.), anastepnie wykonano autologiczne przeszczepienie komdrek macierzystych hemopoezy (ASCT) wspoma-
gane wysokodawkowa chemioterapig kondycjonujacg BEAM (karmustyna 300 mg/m?, etopozyd 400-800 mg/m?,
cytarabina 800-1600 mg/m? i melfalan 140 mg/m?). Z powodu kolejnych licznych nawrotéw choroby pacjent
otrzymywat wiele linii chemioterapii i immunoterapii, w tym IGEV (ifosfamid 2000 mg/m? w dniach 1.-4., gemcy-
tabina 800 mg/m? w dniach 1.—4., winorelbina 20 mg/m? w dniu 1.), brentuksymab vedotin w dawce 1,8 mg/m?
(BV), CNOP (cyklofosfamid 750 mg/m?, mitoksantron 10 mg/m?, winkrystyna 1,4 mg/m?, deksametazon 20 mg),
chlorambucyl w dawce 12 mg/d. przez 14 dni z 7-dniowa przerwag + prednizon przewlekle w dawce 40 mg/d.,
TBS (talidomid 100 mg/d. przewlekle, bendamustyna 90 mg/m? w dniach 1.-2., metyloprednizolon 1000 mg/d.
w dniach 1.-3.). Zdecydowano o podjgciu proby leczenia immunologicznego niwolumabem — przeciwciatem
anty-PD1, uzyskujac znaczgca odpowiedz kliniczng. W opisanym przypadku przedstawiono znaczenie immuno-
terapii z uzyciem przeciwciata anty-PD1 w opornym i nawrotowym HL.

Stowa kluczowe: chioniak Hodgkina, niwolumab, przeciwciala anty-PD1

ABSTRACT

We describe the case of a 34 years old patient with increased sweating, itching of the skin, without accompanying
skin lesions and a dry cough. Numerous enlarged nodes in the chest and hypodense centers in the spleen were
visualized in the CT imaging. The lymph node biopsy led to the diagnosis of Hodgkin's lymphoma (HL) — no-
dular sclerosis type. The ABVD (doxorubicin 25 mg/m?, bleomycin 10 mg/m?, vinblastine 6 mg/m?, dacarbazine
375 mg/m?) chemotherapy and radiotherapy resulted in complete remission. Two months after the end of treatment,
the disease relapsed. Six courses of chemotherapy DHAP (cisplatin 100 mg/m? on day 1, cytarabine 2000 mg/m?
every 12 hours on day 2, dexamethasone 40 mg on day 1-4) were followed by high-dose chemotherapy BEAM
(carmustine 300 mg/m?, etoposide 400-800 mg/m?, cytarabine 800-1600 mg/m? and melphalan 140 mg/m?)
supported with autologous transplantation of hematopoietic stem cells (ASCT). Through numerous relapses of the
disease, patient received many lines of chemotherapy and immunotherapy, including IGEV (ifosfamide 2000 mg/m?
on day 1-4, gemcitabine 800 mg/m? on day 1-4, vinorelbine 20 mg/m? on day 1), brentuximab vedotin 1,8 mg/m?
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(BV), CNOP (cyclophosphamide 750 mg/m?, mitoxantrone 10 mg/m2, vincristine 1,4 mg/m?2, dexamethasone

20 mg), chlorambucil 12 mg daily for 14 days with 7 day break + prednisone chronically in a dose of 40 mg daily,

TBS (thalidomide 100 mg per day chronically, bendamustine 90 mg/m? on day 1-2, methylprednisolone 1000 mg
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Wstep

Chtoniak Hodgkina (HL, Hodgkin lymphoma) jest
choroba nowotworowa wywodzaca si¢ z limfocytéw B.
Nalezy do najczestszych nowotworéw u mtodych doro-
stych (15-35 lat) i stanowi ok. 15% wszystkich zacho-
rowan na chloniaki. Rokowanie zazwyczaj jest dobre,
niemniej u cz¢éci chorych nie udaje si¢ uzyskac trwalej
catkowitej remisji (CR, complete remission) po leczeniu
pierwszej linii, czego przyczyna sa nawroty choroby lub
pierwotna chemiooporno$¢. Podstawowe warunki wyle-
czenia to dobrze zaplanowana terapia pierwszoliniowa
oraz intensyfikacja leczenia wér6d chorych opornych na
leczenie podstawowe.

Opis przypadku

Trzydziestoczteroletni pacjent zgtosit si¢ do lekarza
rodzinnego w lutym 2014 roku z powodu wzmozonej
potliwosci oraz nasilonego §wiadu skdry, bez towarzysza-
cych zmian skérnych. W zwiazku z brakiem poprawy po
zastosowanym leczeniu objawowym oraz pojawieniem
si¢ suchego, meczacego kaszlu wykonano badanie RTG
klatki piersiowej, ktére uwidocznilo pakiety powigk-
szonych weztéw chlonnych. Chorego skierowano do
Biatostockiego Centrum Onkologii.

W tomografii komputerowej (TK) klatki piersiowe;j
stwierdzono masywnie powickszone wezly chtonne §réd-
piersia: przytchawicze prawe goérne, przytchawicze po
obu stronach, przy tuku aorty i w okienku aortalno-ptuc-
nym, podostrogowe, przyprzetykowe, w obu wnegkach
pluc, przy prawej odnodze przepony oraz powigkszone
wezty chtonne w obu dotach nadobojczykowych. Ponadto
widoczne byly wezty chlonne pod wpustem zotadka i woké6t
pnia trzewnego. W uwidocznionej w TK klatki piersiowej
czesci §ledziony opisano drobne ogniska hipodensyjne.
Wykonano mediastinoskopi¢ z biopsja wezta chtonnego,
na podstawie ktorej rozpoznano HL, stopien IIIB — typu
stwardnienia guzkowego, CD15+, CD30+. Przed roz-
poczeciem leczenia nie wykonano badania pozytonowej
emisyjnej tomografii komputerowej (PET-CT, positron
emission tomography-computed tomography). W okresie
od marca do listopada 2014 roku chory otrzymat 8 kur-
sow chemioterapii ABVD, a od grudnia 2014 do stycznia
2015 roku uzupetniajaca radioterapi¢ w dawce 36 Gy
w 18 frakcjach fotonami X 6 MeV i 15 MeV. Dzi¢ki

per day on day 1-3). We decided to try immunotherapy with nivolumab- the anti-PD1 antibody, achieving a signi-
ficant clinical response. Described case presents nivolumab as effective treatment in refractory and relapsed HL.
Key words: Hodgkin lymphoma, nivolumab, anti-PD1 antibodies

zastosowanemu leczeniu uzyskano CR okreslong na
podstawie badania PET-CT: aktywno$¢ metaboliczna
weztéw chlonnych $rédpiersia i jamy brzusznej ponizej
tla naczyniowego — II stopien w skali Deauville.

Dwa miesiace po zakoficzonej radioterapii u mez-
czyzny ponownie pojawily si¢ stany podgoraczkowe
i$wiad skory. Wykonane badanie PET-CT potwierdzito
wznowe — aktywne metabolicznie wegzly chtonne po obu
stronach przepony oraz zmiany ogniskowe w §ledzionie.

Po konsultacji z Centrum Onkologii — Instytutem
(COI) w Warszawie chory zostat zakwalifikowany do
intensyfikacji chemioterapii i autologicznego przeszcze-
pienia komoérek macierzystych hemopoezy (ASCT,
autologous transplantation of hematopoetic stem cells).
Podano 6 kurséw chemioterapii DHAP, po ktérych
w PET-CT opisano catkowita odpowiedz metaboliczna
na zastosowane leczenie. Nastgpnie pacjent otrzymat
wysokodawkowa chemioterapie kondycjonujaca BEAM
(5-9.12.2015), a w dniu 11.12.2015 roku wykonano
ASCT. Okres poprzeszczepowy przebiegt bez powiktan.

W marcu 2016 roku rozpoznano kolejny nawrdt
choroby pod postacia zmian guzkowych w miazszu ptuc
— najbardziej aktywnych na pograniczu segmentow
1/2 i 3 ptuca lewego — oraz powigkszonych weztéw
chtonnych w jamie brzusznej — restaging wedlug PET-
-CT — stopien IV. Pacjent zostat zakwalifikowany do
ratunkowej chemioterapii wedtug schematu IGEV.
Pierwszy kurs byl powiktany gleboka niedokrwistoscia,
wymagajaca przetoczenia 5 j. koncentratu krwinek czer-
wonych (KKCz), oraz goraczka neutropeniczna (GN),
mimo zastosowanej pierwotnej profilaktyki czynnikiem
stymulujacym tworzenie kolonii granulocytéw (G-CSF,
granulocyte colony-stimulating factor).

W badaniu echokardiografii serca, wykonanym
w trakcie leczenia III linii, stwierdzono obnizenie frak-
cji wyrzutowej oraz hipokineze przegrody i koniuszka
serca. Po wlaczeniu leku beta-adrenolitycznego, inhi-
bitora konwertazy angiotensyny i leku moczopgdnego
uzyskano ustapienie objawéw niewydolnosci serca. Ze
wzgledu na podwyzszone parametry wydolnosci nerek
pacjent wymagat diurezy forsowanej. Po 2 kursach IGEV
chorego zakwalifikowano do leczenia BV — otrzymat 8
kurséw w okresie od sierpnia 2016 do stycznia 2017 roku.
W czasie leczenia obserwowano stopniowo nasilajaca
si¢ polineuropati¢ obwodowa. Planowano allogeniczne
przeszczepienie komorek macierzystych (alloSCT), ale
nie wykonano go z powodu braku zgodnego dawcy.
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W badaniu PET-CT z dnia 08.02.2017 roku rozpo-
znano kolejna wznowe chtoniaka w weztach chtonnych
ponizej przepony — wzmozony metabolizm glukozy
w weztach chtonnych wneki watroby oraz weztach
chionnych aortokawalnych na poziomie L.2-1.3 — resta-
ging wedtug PET-CT — stopien II. Chory byt wéwczas
hospitalizowany w Klinice Diagnostyki Onkologicznej
i Kardioonkologii COI w Warszawie, gdzie 24.01.2017
roku otrzymat 1 kurs CNOP o zatozeniu paliatywnym. Ze
wzgledu na dhugo utrzymujace si¢ powiktania hematolo-
giczne po jednym kursie CNOP od kwietnia zmieniono
chemioterapi¢ na chlorambucyl z prednizonem w celu
ztagodzenia objawdw ogodlnych, gléwnie swigdu. Skut-
kiem leczenia byta poglebiajaca si¢ cytopenia, nie udato
si¢ natomiast uzyskaé ztagodzenia objawéw ogdlnych.
Chorego skierowano do regionalnego osrodka onkolo-
gicznego — Oddziatu Onkologii Klinicznej i Hemato-
logii Wojewddzkiego Szpitala Specjalistycznego w Biatej
Podlaskiej — w celu leczenia paliatywnego.

Ze wzgledu na progresje choroby — uwidocznione
w badaniu USG jamy brzusznej pakiety weziéw chton-
nych w okolicy wneki watroby oraz w okolicy naczyn
nerkowych, nasilajacy si¢ §$wiad skory oraz suchy kaszel
przy jednoczesnym dobrym stanie ogdélnym i braku
istotnych powiklan narzadowych — chorego zakwali-
fikowano do leczenia schematem zawierajacym benda-
mustyne, talidomid i duze dawki metyloprednizolonu
(TBS). W dniach 24-28.05.2017129.06-03.07.2017 roku
podano 2 kursy chemioterapii TBS. Ta kolejna, szdsta
linia leczenia nie przyniosta istotnej poprawy klinicznej
poza minimalnym zmniejszeniem $wiadu, ale nie spo-
wodowala tez powaznych powiktan.

Od 3.08.2017 roku rozpoczgto stosowanie niwolu-
mabu w dawce 3 mg/kg masy ciala i.v. co 2 tygodnie, co
byto mozliwe dzigki funduszom uzyskanym ze wsparcia
Fundacji Hematologii Rodziny Bogdani oraz serwisu
Siepomaga. Po pierwszym podaniu leku chory wymagat
hospitalizacji z powodu nieimmunologicznego zapalenia
ptuc i koniecznosci przetoczenia 2 jednostek KKCz ze
wzgledu na objawowa niedokrwisto$¢ II stopnia. Ob-
jawy ogdlne ustapily po okoto 14 dniach od wiaczenia
niwolumabu.

W kontrolnym PET-CT wykonanym po 4 podaniach
leku (27.09.2018) w poréwnaniu z badaniem z 08.02.2017
roku udokumentowano regresj¢ morfologiczna i meta-
boliczng zmian weztowych w jamie brzusznej — stopieni 11
w skali Deauville. W §rddpiersiu widoczne byly wezty
chionne przy tuku aorty, przytchawicze obustronnie, po-
dostrogowe, bez wzmozonego gromadzenia znacznika.
Nie uwidoczniono powigkszonych weztéw chtonnych we
wnekach ptucnych ani we wngce watroby. Zaotrzewnowo
opisano powigkszone wezly chtonne okotoaortalne oraz
aortalno-czcze.

Obecnie pacjent nadal jest w trakcie immunoterapii,
do lutego 2018 roku otrzymat 12 podafi niwolumabu.

Nie obserwuje si¢ nawrotu objawdw ogdlnych, wycofata
si¢ cytopenia w krwi obwodowej, zmniejszyla si¢ neuro-
patia obwodowa.

Od 8. podania leku pojawily si¢ bole stawow, gtéwnie
kolanowych, fokciowych, Srédrgczno-paliczkowych oraz
nadgarstkowych. Béle sa symetryczne, najsilniejsze po
wstaniu z 16zka, ustepujace po aktywnosci fizycznej. Ze
wzgledu na mozliwo$¢ wystapienia choroby stawéw na
podtozu autoimmunologicznym oznaczono przeciwciata
antycytrulinowe (wynik: < 0,50 j./ml), przeciwciata
przeciwjadrowe oraz przeciwcytoplazmatyczne ANA2,
stwierdzajac obecno$c jedynie przeciwcial przeciw migs-
niom gltadkim w mianie 1:100 (metoda IIF).

W kontrolnym badaniu PET-CT z dnia 29.01.2018
roku nie stwierdzono aktywnych metabolicznie zmian
weztowych o charakterze limfoproliferacyjcym, po-
dobnie jak w badaniu z wrzes$nia 2017 roku. Opisano
jedynie resztkowe zmiany weztowe po obu stronach
przepony bez wzmozonego metabolizmu — stopief 11
w skali Deauville.

Dyskusja

Chtoniak Hodgkina jest nowotworem o dobrym
rokowaniu, mimo to u 10% chorych z postacia wczesna
125-30% chorych z postacia zaawansowana nie udaje si¢
uzyskac trwalej catkowitej remisji po leczeniu pierwszej
linii. Przyczyna niepowodzenia najczesciej sa nawroty
choroby, a u okoto 5% chorych pierwotna chemio-
oporno$¢ [1]. Standardem postgpowania u pacjentéw
nawrotowych/opornych jest chemioterapia ratunkowa
II rzutu i wysokodawkowa chemioterapia wspomagana
ASCT. Do najczgéciej stosowanych zalicza si¢ schematy
oparte na cisplatynie/karboplatynie: DHAP, ESHAP
(etopozyd, metyloprednizolon, cytarabina, cisplatyna),
ASHAP (doksorubicyna, metyloprednizolon, cytarabi-
na, cisplatyna), ICE (ifosfamid, karboplatyna, etopozyd)
oraz na gemcytabinie: IGEV, GVD (gemcytabina, wino-
relbina, doksorubicyna pegylowana), GDP (gemcytabi-
na, deksametazon, cisplatyna). Skuteczno$¢ powyzszych
schematow przedstawiono w tabeli 1.

Dobér leczenia II rzutu zalezy od doswiadczenia
os$rodka, stanu klinicznego pacjenta, obecnosci choréb
wspotistniejacych oraz stosowanego wczesniej leczenia.
Jesli chory nie osiagnie czg$ciowej odpowiedzi (PR,
partial response) po 2 kursach leczenia, nalezy zmienic¢
schemat. W przypadku uzyskania odpowiedzi po zasto-
sowaniu 2—4 cykli leczenia ratunkowego chorego nalezy
zakwalifikowa¢ do wysokodawkowanej chemioterapii,
najcze¢sciej wedlug schematu BEAM wspomagane;j
ASCT [8].

W przypadku nawrotu choroby po ASCT leczeniem
zwyboru jest BV lub — jesli nie stosowano jej wczesniej
— bendamustyna. Po uzyskaniu CR nalezy rozwazy¢
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Tabela 1. Skutecznos¢ schematéw chemioterapii

Schemat Pacjenci (n) 0golny odsetek Odsetek odpowiedzi
odpowiedzi (%) catkowitych (%)
ASHAP [2] 56 70 34
DHAP [3] 102 89 21
ICE [4] 65 85 26
IGEV [5] 91 81 54
GVD [6] 91 70 19
GDP [7] 34 62 10

wykonanie transplantacji allogenicznej lub kwalifikacje
pacjenta do badan klinicznych z uzyciem przeciwciat
anty-PD1 [9].

Brentuksymab vedotin i bendamustyna wykazywaty
aktywno§¢ w monoterapii u chorych na nawrotowego
i/lub opornego HL [10]. Ich polaczenie skutkowato ogdl-
nym odsetkiem odpowiedzi (ORR, objective response rate)
i CR odpowiednio 67% i 19% [11]. W drugim badaniu,
w ktérym BV i bendamustyne stosowano u chorych na
pierwotnie opornego HL lub przy pierwszym nawrocie,
zglaszano odsetek ORR i CR odpowiednio 93%174% [12].

Istnieje réwniez kilka doniesief na temat stosowania
talidomidu u chorych na nawrotowego i opornego na le-
czenie HL. W jednym z malych badan pacjenci z nawro-
tem choroby po ASCT otrzymali talidomid w polaczeniu
z winblastyna. Czterech sposrdd 11 pacjentéw uzyskato
PR, u 3 pacjentéw wystapila stabilizacja choroby (SD,
stabilization of the disease). Objawy B byly obecne
wyjSciowo u 4 chorych i catkowicie ustapily w trakcie
leczenia u 2 pacjentéw. U 5 oséb doszio do progresji
choroby w ciagu 3 miesigcy od rozpoczecia terapii [13].

Zdolno$¢ komoérek Reed-Sternberga (R-S) do
hamowania reakcji ukladu immunologicznego data
impuls do badan nad skutecznoscia lekéw wptywajacych
na punkty kontroli immunologicznej u chorych na HL.

Niwolumab jest ludzkim przeciwcialem monoklo-
nalnym z klasy immunoglobulin G4, ktére wiaze si¢
z receptorem zaprogramowanej $mierci-1 (PD-1, pro-
grammed death receptor 1) i blokuje jego oddzialywanie
z ligandami PD-L1 i PD-L2. Niwolumab nasila odpo-
wiedz limfocytéw T, w tym odpowiedzi przeciwnowotwo-
rowe, poprzez zablokowanie przylaczania si¢ ligandéw
PD-L1 i PD-L2 do receptora PD-1, co z kolei prowadzi
do zmniejszenia wzrostu guza [14]. Komdrki R-S w kla-
sycznym HL charakteryzuja si¢ zmianami genetycznymi
w locus 9p24.1, ktére prowadza do nadekspresji PD-L1
oraz PD-L2, a mikro§rodowisko HL jest zdominowane
przez rozlegly, mieszany, zapalny naciek komorkowy.
Niwolumab jako przeciwciato blokujace PD-1 daje wy-
soka odpowiedZ u pacjentéw z nawrotowym i opornym
na leczenie klasycznym HL, przy akceptowalnym profilu
bezpieczenstwa [15].

W 2016 roku amerykafiska Agencja ds. Zywnosci
i Lekow (FDA, Food and Drug Administration) wydata
zgode na zastosowanie niwolumabu w leczeniu chorych
na klasycznego HL, u ktérych doszto do nawrotu choro-
by lub jej progresji po ASCT oraz potransplantacyjnym
zastosowaniu BV. Decyzja ta zostata oparta na analizie
danych z badan CheckMate 205 i CheckMate 039 [16].
W badaniu I fazy CheckMate 039, obejmujacym 23
pacjentdéw z nawrotowym lub opornym na leczenie HL,
ORR wynosit 87%, CR odnotowano u 4 oséb, a PR —
u 16. U pozostalych 3 chorych wystapita SD. Badanie 11
fazy CheckMate 205 objeto 80 pacjentéw z klasycznym
HL, kt6rzy otrzymali ASCT i BV. Ogdélny odsetek odpo-
wiedzi wynosit 66%, a wskazniki CR i PR odpowiednio
9158%. Szacunkowa mediana czasu trwania odpowie-
dzi wyniosta 8,7 miesiaca [16]. Po dluzszym okresie
obserwacji mediana czasu trwania odpowiedzi zostata
przedtuzona do 13,1 miesiagca. Dwunastomiesi¢czny
czas wolny od progresji (PFS, progression free survival)
wyniost 54,6%, a 12-miesigczny catkowity czas przezycia
(OS, overall survival) — 94,9% [17].

W Japonii, w badaniu II fazy rozpoczetym w marcu
2015 roku, badano skuteczno$¢ i bezpieczefistwo niwolu-
mabu u 17 japonskich pacjentéw z opornym na leczenie/
/mawrotowym HL, leczonych wcze$niej BV. Wartos$¢
ORR wyniosta 81,3%, z CR i PR odpowiednio u 419
pacjentéw. Przezycie catkowite i PFS po 6 miesigcach
wynosity odpowiednio 100% i 60,0%. Najczestszymi
dzialaniami niepozadanymi byly: goraczka (41,2%),
swiad (35,3%), wysypka (35,3%) i niedoczynnos¢ tar-
czycy (29,4%). Czterech chorych (23,5%) doswiadczyto
dziatan niepozadanych 3. lub 4. stopnia [18].

W badaniach prowadzonych w 24 o§rodkach w Turcji
brato udziat 82 pacjentéw, ktorzy otrzymali Srednio 5-7
linii chemioterapii. Spo§rdd nich 70% bylo po ASCT,
a 77% — po leczeniu BV. Po 12 tygodniach leczenia
niwolumabem odpowiedZ uzyskano u 64% badanych
chorych, a 26% osiagneto CR. W trakcie trwania badania
41 chorych pozostato na leczeniu niwolumabem [19].

Dziatania niepozadane zglaszane podczas stosowa-
nia niwolumabu moga obejmowacé: zmniejszenie liczby
limfocytow i plytek krwi, Swiad, wysypke, biegunke,
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zwigkszenie st¢zenia lipidow w surowicy, zespdt mielody-
splastyczny i immunologiczne skutki uboczne, takie jak
zapalenie trzustki, zapalenie pluc, zapalenie jamy ustnej
czy zapalenie jelita grubego. Do bardziej nietypowych
dziatah niepozadanych nalezg autoimmunologiczne
zapalenie watroby, zapalenie przysadki czy zapalenie tar-
czycy. Nasilenie dziatan niepozadanych mozna zmniej-
szy¢ poprzez zastosowanie glikokortykosteroidéw [20].

W jednym z badan II fazy, dotyczacym leczenia
niwolumabem chorych na nawrotowego/opornego HL,
najczestszymi dziataniami niepozadanymi byly: zmecze-
nie (25%), reakcja zwiazana z infuzjg (20%) i wysypka
(16%). Najczestszym dziataniem niepozadanym stopnia
3. lub 4. byta neutropenia (5%), a najczestsze ciezkie
powiktanie kazdego stopnia stanowita goraczka 4% [14].

U chorego opisanego w niniejszym artykule krétko
po pierwszym podaniu niwolumabu wystapito zapalenie
ptuc; wymagat réwniez przetoczenia 2 jednostek KKCz.
Powiklania te nie powtdrzyly si¢ w dalszym toku leczenia,
dlatego trudno okresli¢, czy wigzaly si¢ z podaniem leku,
czy byly efektem wczesniej stosowanych chemioterapii.

Podsumowujac, badania kliniczne z zastosowaniem
niwolumabu wykazaty, ze jest on skuteczna opcja
leczenia pacjentéw z nawrotowym lub opornym na
leczenie klasycznym HL, leczonych wcze$niej BV, co
potwierdzaja dlugie remisje po monoterapii niwoluma-
bem oraz utrzymujace si¢ PR, nawet u chorych, ktérzy
byli uprzednio intensywnie leczeni chemioterapia. Do
dziatan niepozadanych zwiagzanych z niwolumabem na-
leza powiktania o podlozu immunologicznym i reakcje
zwigzane z infuzja leku, ale sa one dobrze tolerowane,
co umozliwia kontynuacje¢ leczenia. Przedstawiony przy-
padek potwierdza skuteczno$¢ terapii niwolumabem,
w trakcie ktérej po 2 miesiagcach udato si¢ osiagnac
regresje metaboliczna i morfologiczng zmian weztowych
oraz ustgpienie objawéw ogélnych, a takze utrzymanie
si¢ tych efektéw leczenia po kolejnych 4 miesigcach
terapii.
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