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Molekularna i kliniczna ocena ryzyka wystgpienia
kolejnych pierwotnych nowotworéw u pacjentek
Z rozpoznanym rakiem piersi

Marek Szwiec!, Joanna Tomiczek-Szwiec!, Karolina Osowiecka?, Tomasz Huzarski3, Cezary Cybulski?,
Jan Lubinski*

!Opolskie Centrum Onkologii im. Profesora Tadeusza Koszarowskiego, Zaktad Fizjologii Uniwersytet Opolski, Opole, Polska

?Katedra Zdrowia Publicznego, Wydziat Nauk o Zdrowiu, Uniwersytet Warmifisko-Mazurski, Olsztyn, Polska

3Katedra Genetyki Klinicznej i Patomorfologii Uniwersytet Zielonogorski, Osrodek Nowotwordw Dziedzicznych, Zaktad Genetyki i Patomorfologii
Pomorski Uniwersytet Medyczny, Szczecin, Polska

4Osrodek Nowotworéw Dziedzicznych, Zaktad Genetyki i Patomorfologii Pomorski Uniwersytet Medyczny, Szczecin, Polska

Wstep: Pacjentki z rozpoznanym rakiem piersi maja ryzyko rozpoznania kolejnego pierwotnego nowotworu na poziomie 15-45%.
Celem pracy byta ocena czgstosci oraz zidentyfikowanie klinicznych i molekularnych czynnikéw ryzyka wystgpowania mnogich
pierwotnych nowotworéw.

Material i metody: Analiz¢ przeprowadzono w grupie 3693 pacjentek z inwazyjnym rakiem piersi leczonych w Opolskim Centrum
Onkologii w latach 2001-2014 dla, kt6érych byly dostgpne dane dotyczaca obserwacji (do marca 2018) i byta przeprowadzona
konsultacja genetyczna oraz badania molekularne powtarzalnych mutacji w genach BRCA i CHEK2. W grupie 3501 pacjentek
oceniono czynniki zwigkszajace ryzyko wystapienia kolejnego pierwotnego nowotworu. Wyniki: Kolejny nowotwor rozpoznano
u 523 pacjentek (14,2%). Pacjentki z mnogimi zachorowaniami cz¢sciej: byly nosicielkami mutacji gendw BRCA (7,7% vs 2,9%;
p < 0,001), miaty ujemny ER (29,6% vs 24,0%; p = 0,008), potréjnie ujemny status receptowy (23,2% vs 14,9%; p < 0,001),
obciazony wywiad rodzinny (63,4% vs 54,4%; p < 0,001). rzadziej otrzymaly chemioterapie (56,7% vs 63,8%; p = 0,003), hormo-
noterapi¢ (67,6% vs 73,4%; p = 0,008) i radioterapi¢ (36,3% vs 42,5%; p = 0,01). W analizie jednoczynnikowej zidentyfikowano
czynniki ryzyka: mutacje BRCA (OR = 3,16), ujemny status receptorowy (OR = 2,14), dodatni wywiad rodzinny (OR = 1,59),
brak leczenia hormonalnego (OR = 1,40). W analizie wieloczynnikowej znaczenie miaty: mutacje w genach BRCA (OR = 2,44),
status receptorowy potréjnie ujemny (OR = 2,45), dodatni wywiad rodzinny w kierunku nowotworéw innych niz rak piersi i jaj-
nika (OR = 1,40).

Wnhioski: Czynnikami ryzyka kolejnego pierwotnego nowotworu o istotnym znaczeniu byta obecno$§¢ mutacji w genach BRCA, po-
trdjnie ujemny status receptorowy, dodatni wywiad rodzinny i brak zastosowania chemioterapii w leczeniu raka piersi. W przypadku
wystgpowania powyzszych czynnikéw ryzyka warto dostosowac zakres badan kontrolnych do wywiadu rodzinnego i nowotworéw
wystepujacych wczesniej w rodzinie.

Mutacje BRCA jako czynnik predykcyjny odpowiedzi na
indukcyjng chemioterapie u pacjentek z rakiem piersi

Marek Szwiec!, Joanna Tomiczek-Szwiec!, Tomasz Huzarski?, Cezary Cybulski®, Jan Lubinski?

!Opolskie Centrum Onkologii im. Profesora Tadeusza Koszarowskiego, Zaktad Fizjologii Uniwersytet Opolski, Opole, Polska

Katedra Genetyki Klinicznej i Patomorfologii Uniwersytet Zielonogérski, Osrodek Nowotworéw Dziedzicznych, Zaklad Genetyki i Patomorfologii
Pomorski Uniwersytet Medyczny, Szczecin, Polska

30srodek Nowotworéw Dziedzicznych, Zaklad Genetyki i Patomorfologii Pomorski Uniwersytet Medyczny, Szczecin, Polska

Wstep: W trakcie 15. konferencji w St. Gallen az 92,5% panelistow opowiedziato si¢ za neoadjuwantowa chemioterapia u pacjentek
z potréjnie ujemnym rakiem piersi w stopniu zaawansowania II-1II. Status potrdjnie ujemny jest charakterystyczny dla rakow piersi
zwigzanych z mutacja w genie BRCA. Prace retrospektywne i prospektywne wykazywaly wyzsza skuteczno$¢ chemioterapii u pacjen-
tek z mutacja w tych genach. Celem przedstawionej pracy byla ocena odpowiedzi na chemioterapi¢ indukcyjna w grupie pacjentek
z rozpoznanym rakiem piersi w III stopniu zaawansowania, ze znanym statusem genéw BRCA i ujemnym receptorem ER oraz HER2.
Materiat i metody: Grupg¢ badang stanowito 146 z 3906 pacjentek z rozpoznanym rakiem piersi leczonych w Opolskim Centrum Onko-
logii w latach 2001-2014, u ktérych przeprowadzono konsultacje genetyczna i wykonano badania molekularne powtarzalnych mutacji
w genach BRCA oraz stwierdzono I1I stopien zaawansowania choroby, ujemny status receptora ER, HER2 i zastosowano indukcyjna
chemioterapi¢ opartg o antracykliny i taksany. Dane kliniczne i histopatologiczne uzyskano przez analiz¢ historii choréb. Poréwnano
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czgstos¢ uzyskania operacyjnosci oraz czgsto$¢ pCR u pacjentek z wykryta mutacja i bez mutacji. Wyniki: Mutacje wykryto u 24 (16,4%)
ze 146 pacjentek. Pacjentki z wykryta mutacja byly mtodsze (45,9 lat vs 58,0 lat; p < 0,001). Nie stwierdzono istotnych réznic w §redniej
wielkosci guza, zajeciu weztéw chtonnych, typie histopatologicznym i stopniu zréZnicowania guza pomiedzy pacjentkami z mutacje BRCA
i bez mutacji . Nie stwierdzono istotnej réznicy w czgstosci uzyskania operacyjnosci pomigdzy grupami (91,6% vs 81,1% ; p = 0,63).
Pacjentki z mutacja znamiennie czgsciej uzyskaly pCR (31,8% vs 13,9%; p = 0,042).

Whioski: Obecno$¢ mutacji w genach BRCA wiazata si¢ z wyzsza czgsto$cig pCR u pacjentek z rakiem piersi ER ujemnym i HER2 ujem-
nym leczonych indukcyjna chemioterapia oparta o schematy zawierajace antracykliny i taksany. Obecno§¢ mutacji w genach BRCA
okazata si¢ czynnikiem wplywajacym na wyzsza skutecznos¢ indukcyjnej chemioterapii.

Predykcyjne i prognostyczne znaczenie wskaznika

liczby neutrofili do limfocytéow (NLR) krwi obwodowej dla
wynikow leczenia sunitynibem chorych na zaawansowany
nowotwor podscieliskowy przewodu pokarmowego (GIST)

Piotr Rutkowski!, Iwona Lugowska!, Anna Klimczak!, Elzbieta Bylina', Beata Jagielska!,
Czestaw Osuch!, Pawel Teterycz!, Joanna Streb?,

ICentrum Onkologii — Instytut im. Marii Sktodowskiej-Curie, Warszawa, Polska
2Uniwersytet Jagiellonski, Krakéw, Polska

Wstep: Z dostgpnych danych wynika, ze stosunek bezwzglednej liczby neutrofili do limfocytéw (NLR) krwi obwodowej jest czyn-
nikiem rokowniczym w przypadku wielu nowotwordw. Istnieja ograniczone dane co do warto$ci klinicznej tego wskaznika w leczenia
ukierunkowanego molekularnie zaawansowanych nowotworéw podscieliskowych przewodu pokarmowego (GIST). Celem niniejszej
pracy jest ocena zalezno$ci migdzy NLR a efektem leczenia w grupie chorych leczonych sunitynibem z powodu nieresekcyjnych/prze-
rzutowych GIST.

Metody: Do analizy wtaczono 146 z 230 chorych na nieoperacyjny lub przerzutowy GIST leczonych sunitynibem po niepowodzeniu terapii
imatynibem w okresie 2001-2016 i z petni dostgpnymi danymi klinicznymi. U wszystkich chorych oceniono wyjsciowo NLR, nastgpnie
po 3 miesiacach leczenia i przy progresji choroby (lub ostatniej obserwacji). Warto$¢ odcigcia NLR wyniosta 2,4. Do analizy statystycznej
uzyto estymatora Kaplana-Meiera, testu log-rank oraz modelu proporcjonalnego hazardu Coxa. Wyniki Mediana przezycia wolnego od
progresji (PFS) od rozpoczgcia terapii sunitynibem wyniosta 12 miesigcy, a odsetki 2- i 5-letnie, odpowiednio 27% i 5%. Mediana prze-
zycia catkowitego (OS) wyniosta 23 miesiaca, a odsetki 2-letnie i 5-letnie, odpowiednio, 48% i 14%. Pacjenci z NLR powyzej wartoSci
2,4 w momencie rozpoczgcia leczenia mieli istotnie krotsze OS: mediana OS dla NLR<2,4 wyniosta 30,0 miesi¢cy (95% przedziat ufnosci
-CI: 26,7-40,6) vs 16,4 miesiaca (95% CI 14,1-22,8) dla NLR >2,4 (p=0,002); mediana PFS wyniosta, odpowiednio, 18,2 vs 9,6 (p=0,075).
W analizie wieloczynnikowej PFS uwzgledniajacej wskaZnik mitotyczny, lokalizacje pierwotnego nowotworu i obecnos¢ pierwotnej mutacji
onkogennej w eksonie 11 KIT, wyjsciowy NLR réwniez byl istotny statystycznie (HR 1,96; 95% CI 1,31-2,91; p=0,001). Co wigcej, NLR
oceniony podczas ostatniej obserwacji lub przy progresji choroby miat réwniez znaczenie rokownicze (HR 2,37, 95% CI: 1,42-3,96, p
<0,001). Wnioski Nasze wyniki wykazaly przydatno$¢ NLR jako niezaleznego czynnika predykcyjnego i prognostycznego wérdd chorych
na zaawansowane GIST leczone sunitynibem.
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Poréwnanie wykrywalnosci wirusa brodawczaka ludzkiego
typu 16 (HPV16) w zaleznosci od rodzaju materiatu
pozyskanego od chorych na raki ptaskonabtonkowe
narzadow gtowy i szyi (HNSCC)

Beata Biesaga!, Anna Mucha-Matecka?, Marta Kolodziej-Rzepa3, Stawa Szostek®, Dorota Stonina®,
Aleksandra Kowalczyk®, Anna Janecka-Widla®

1Zaktad Patomorfologii Nowotworéw, Centrum Onkologii — Instytut im. Marii Skfodowskiej-Curie, Oddziat w Krakowie, Krakow, Polska
ZKlinika Onkologii, Centrum Onkologii — Instytut im. Marii Sktodowskiej-Curie, Oddzial w Krakowie, Krakéw, Polska

3Klinika Chirurgii Onkologicznej, Centrum Onkologii — Instytut im. Marii Sklodowskiej-Curie, Oddziat w Krakowie, Krakéw, Polska
4Zaktad Wirusologii, Katedra Mikrobiologii, Collegium Medicum, UJ, Krakéw, Krakéw, Polska

5Zaktad Patomorfologii Nowotworéw, Centrum Onkologii — Instytut im. Marii Sktodowskiej-Curie, Oddzial w Krakowie, Krakéw, Polska

Wstep: Infekcja HPV16 odgrywa wazna role w rozwoju niektérych HNSCC i szacowaniu rokowania chorych na te nowotwory. Wynika
stad konieczno$¢ opracowania wiarygodnych metod oceny obecno$ci HPV. Celem pracy jest poréwnanie wykrywalno$ci HPV16 w oparciu
0 DNA izolowany z surowicy krwi (SK) i wymazéw blony §luzowej jamy ustnej i/lub gardta (WBS) pozyskanych od chorych na HNSCC.
Materiat i metody: Od 67 chorych na HNSCC pozyskiwano ok. 3 mL SK i WBS przed rozpoczeciem leczenia przeciwnowotworowego.
Z uzyskanych materialéw izolowano DNA. Obecnos¢ HPV16 oceniano tancuchowa reakcja polimerazy z detekcja w czasie rzeczywi-
stym (qPCR).

Wyniki: W przeanalizowanej do tej pory podgrupie 44 chorych, catkowita ilos¢ DNA z WBS (5,42 + 2,44) byta wicksza (P = 0,000)
w poréwnaniu do DNA z SK (1,24 = 0,78). Wskazniki czysto§ci DNA-A280/260 i A260/230 byly takze wigksze (P = 0,000) dla DNA
z WBS (1,71 £ 0,15, 1,64 = 0,44) niz SK (1,34 £ 0,15, 0,41 £ 0,19). Stosujac DNA z WBS, zakazenie HPV16 stwierdzono u 2 chorych
(4,5%) — $redni parametr Ct w qPCR wynidst 29,18 + 1,68. Dla DNA z SK, infekcje HPV16 wykazano u 11 chorych (25,0%), sredni
Ct 36,9 + 1,9. Dla 10 sposréd tych chorych, Ct wynosit jednak powyzej 37 i nie stwierdzono HPV16 w WBS.

Wnhioski: U chorych na nowotwory narzadéw gtowy i szyi, catkowita ilo$¢ i czystos¢ DNA izolowanego z wymazéw z jamy ustnej i/lub
gardta jest istotnie wigksza niz DNA ekstrahowanego z surowicy krwi. Uzyskane wyniki sugeruja mniejsza wiarygodno$¢ wykrywalnosci
HPV16 w oparciu o DNA izolowany z surowicy krwi w poréwnaniu do DNA otrzymanego z wymazdéw btony §luzowej jamy ustnej i gardta.

Metylacja genéw DICER i DROSHA u chorych na
niedrobnokomoérkowego raka ptuca

Anna Grendal, Pawel Krawczyk!, Michal Szczyrek!, Barbara Kuznar-Kaminskal, Maciej GlogowskiZ,
Anna Rolska-Kopifnskal, Marcin Nicos!, Monika Jakimiec!, Grazyna Balicka!, Halina Batura-Gabryel3,
Dariusz Kowalski?, Marek Sawickil, Maciej Krzakowski2, Janusz Milanowski?

'Uniwersytet Medyczny w Lublinie, Lublin, Polska
2Centrum Onkologii — Instytut im Marii Skfodowskiej-Curie w Warszawie, Lublin, Polska
3Uniwersytet Medyczny im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu, Poznaf, Polska

Wstep: DICERI i DROSHA sa enzymami niezbednymi w biogenezie czasteczek mikroRNA. DROSHA modyfikuje pierwotne trans-
krypty miRNA w jadrze komdérkowym. DICER dziata w cytoplazmie prowadzac do powstania dojrzatych mikroRNA. Aktywnos¢ tych
dwu enzyméw ma wplyw na poziom czasteczek miRNA, posiadajacych funkcje onkogenne lub supresorowe w rozwoju réznych chordb
nowotworowych.

Material i metody: W surowicy 63 (62,4%) mezczyzn oraz 38 (37,6%) kobiet chorych na NDRP oceniono poziom metylacji regionow
promotorowych genéw DICER i DROSHA. Analizg przeprowadzono z zastosowaniem metody qPCR z etapem bisulfitacji wolnokrazacego
DNA (cf-DNA, circulating free DNA). Grupe kontrolna stanowito 45 oséb zdrowych. W celu okreslenia poziomu metylacji zastosowano
metode 2-ACt. Poréwnanie poziomu metylacji DICERI i DROSHA u chorych na NDRP oraz u 0s6b zdrowych przeprowadzono z za-
stosowaniem testu U-Manna-Withneya. ROC (receiver operating curve) oraz AUC (area under the curve) zostaly wygenerowane w celu
okreslenia czutosci oraz specyficznosci testu.

Wyniki: Poziom metylacji genu DROSHA byt istotnie wyzszy u 0sob zdrowych w poréwnaniu z chorymi na NDRP (p < 0,00000).
Wskaznik AUC, pozwalajacy odrdéznié osoby chore od zdrowych, dla testu oceniajacego poziom metylacji DROSHA osiagnat warto$¢
0,836 (CI 95%: 0,747-0,923) przy czutoéci 63% i specyficznosci 85% (p < 0000). Poziom metylacji genu DICERI byt istotnie wyzszy
u chorych na NDRP w poréwnaniu do grupy kontrolnej (p = 0,004). Wskaznik AUC dla testu diagnostycznego oceniajacego poziom
metylacji DICERI osiagnat warto$¢ 0,685 (CI 95%: 0,563-0,805) przy czutoSci 64% i specyficznosci 95% (p < 0,003). Wnioski Ocena
poziom metylacji genéw DICERI i DROSHA, od ktérych uzaleznione jest powstawanie czasteczek regulujacych miRNA, moze stac si¢
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uzytecznym testem uzupetniajacym w przesiewowych badaniach prowadzonych w celu wezesnej i bezinwazyjnej diagnostyki NDRP. Poziom
metylacji tych genéw moze wptywac posrednio na ekspresj¢ onkogennych i supresorowych czasteczek mikroRNA oraz na rozwéj NDRP.

Wyniki leczenia chorych na ztosliwy nowotwoér ostonek
nerwow obwodowych (MPNST)

Pawel Teterycz, Pawel Sobczuk, Anna M. Czarnecka, Marcin Zdzienicki, Marcin Napieratla,
Tadeusz Morysinski, Hanna Kosela-Paterczyk, Katarzyna Kozak, Tomasz Switaj, Piotr Rutkowski

Klinika Nowotworéw Tkanek Miekkich, Kosci i Czerniakéw, Centrum Onkologii — Instytut im. Marii Curie-Sktodowskiej, Warszawa, Polska

Wstep: Ztosliwy nowotwor ostonek nerwéw obwodowych (MPNST) stanowi ok. 5% przypadkéw migsakéw tkanek migkkich(MTM).
Chirurgiczne wycigcie ogniska pierwotnego z szerokim marginesem stanowi podstawe leczenia choroby zlokalizowanej, jednak MPNST
charakteryzuje si¢ duzym ryzykiem przerzutéw. Celem niniejszej pracy jest przedstawienie wynikow leczenia MPNST na podstawie
duzej, jednoosrodkowej kohorty pacjentow.

Metody: Do analizy wiaczyliSmy 213 kolejnych chorych (102 kobiety i 111 mezczyzn) leczonych w referencyjnym osrodku z powo-
du MPNST w okresie od 01,2000 do 04,2018. W momencie rozpoznania u 13 pacjentéw stwierdzono przerzuty odlegte. U ok.15%
stwierdzono nerwiakowldkniakowatos¢ typu 1. Wsrdd pacjentéw ze zlokalizowang choroba u 13 stwierdzono nieresekcyjnosé ogniska
pierwotnego. Do analizy statystycznej uzyto estymatora Kaplana-Meiera, testu log-rank oraz modelu proporcjonalnego hazardu Coxa.
Wyniki: Mediana przezycia catkowitego(OS) wyniosta 89.8 miesigcy (m) (95% przedziat ufnosci, CI: 56,5 - NA) a odsetek 5-letnich przezy¢
55,3% (95% CI: 48,1-63,6%). Wsrdd pacjentéw ze zlokalizowana, operacyjna choroba mediana przezycia wolnego od choroby wyniosta
31,1m (95%CI:16,5-73,9) w przypadku pierwotnego leczenia w o§rodku referencyjnym i 3,2m (95%CI: 1,8-11,6) w przypadku leczenia
poza takim osrodkiem (HR:2,97, 95%CI:2.04-4,32, p<0,001). Okotooperacyjna radioterapia istotnie zmniejszata ryzyko nawrotu miej-
scowego w przypadku nieradykalnej operacji (HR:3,08, 95%CI:1,65-5,76, p<0,001). W przypadku 67 pacjentéw, u ktorych zastosowano
chemioterapi¢ z powodu choroby nieresekcyjnej/przerzutowej mediana czasu wolnego od progresji wyniosta 7,5m (95%CI:3,9-12,1).
Nie mialo znaczenia czy zastosowano leczenie oparte na doksorubicynie czy na ifosfamidzie. W modelu wieloczynnikowym na OS wplyw
mialy: radykalno$¢ operacji, wielko$¢ i stopien zto§liwoSci histologicznej guza.

Whioski: Radykalna resekcja chirurgiczna stanowi podstawe leczenia MPNST. W kazdym przypadku tego rzadkiego nowotworu nalezy
rozwazy¢ leczenie w ramach wielodyscyplinarnego zespotu wyspecjalizowanego w leczeniu STS.
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P1

Zmiany w uwodnieniu mierzone za pomocq BIA jako
potencjalny czynnik predykcyjny ostrego odczynu
popromiennego u chorych napromienianych z powodu
nowotwordow gtowy i szyi

Anna Brzozowska!, Radostaw Mlak?, Pawel Golebiowski!, Teresa Matecka-Massalska?

1Zaklad Onkologii , Uniwersytet Medyczny w Lublinie, Lublin, Polska
?Katedra i Zaktad Fizjologii Cztowieka, Uniwersytet Medyczny w Lublinie, Lublin, Polska

Wstep: Jednym powiktan radioterapii u chorych na nowotwory gtowy i szyi (NGiSz) jest ostry odczyn popromienny (OOP). Istnieje Scisty
zwigzek pomigdzy stanem zapalnym a stanem uwodnienia. Dobrym i precyzyjnym narzedziem do oceny skfadu ciata i uwodnienia, jest
analiza bioimpedancji elektrycznej (BIA), ktéra umozliwia wiarygodna oceng m.in. takich parametréw jak TBW — rotal body water, ECW
— extracellular water 1 ICW — intracellular water oraz ECW/TBW, ktory jest waznym i wysoce czutym wskaznikiem zmian nawodnienia.
Celem pracy byta ocena mierzonych za pomoca BIA zmian w uwodnieniu powstajacych w trakcie RTH oraz analiza ich zwiazku z na-
sileniem OOP u chorych z NGiSz.

Materiat i metody: Badanie objeto 49 chorych z HNC w I-1V stopniu zaawansowania napromienianych radykalnie do dawki 50-70 Gy
przy uzyciu techniki IMRT.

OOP oceniony zostal przy uzyciu skali RTOG/EORTC.

BIA bylo prowadzone przy uzyciu ImpediMed bioimpedance analysis SFB7 Biolmp v1.55 (Pinkenba QId 4008, Australia). Badanie
bylo przeprowadzone po prawej stronie ciata chorego przy uzyciu 4 elektrod powierzchniowych umieszczonych na dtoni i nadgarstku
oraz stopie i kostce (BIA tetrapolarna wieloczgstotliwo$ciowa).

Wyniki: U chorych w 4 tygodniu RTH , od 4 do 5 dni przed pojawieniem si¢ nasilonego OOP (w stopniu 3), stwierdzono:

nizsze wartosci ICW%: (53,02% vs 50,72%; p = 0,0047),

wyzsze wartosSci ECW%: (: 47,95% vs 46,92%; p = 0,0020),

wyzsze wartosci TBW%: (: 56,34% vs 51,06%; p = 0,0455),

wyzsze wartoSci ECW/ICW: (: 0,96 vs 0,86; p = 0,0007),

wyzsze wartoSci ECW/TBW: (: 0,49 vs 0,46, p = 0,0033).

Wnhioski: U chorych z nasilonym OOP stwierdza si¢ obnizenie warto$ci ICW oraz podwyzszenia wartoSci ECW, TBW jak réwniez
ECW/ICW i ECW/TBW.

P2

Polimorfizmy genu APEH (c.-521G > C, rs4855883) jako
obiecujacy czynnik predykcyjny wystgpienia ostrego
odczynu popromiennego u chorych napromienianych

z powodu nowotworow gtowy i szyi

Anna Brzozowska!, Iwona Homa-Mlak?, Radostaw Mlak?, Pawet Golebiowski!, Marcin Mazurek?,
Marzanna Ciesielka®, Teresa Malecka-Massalska!

1Zaktad Onkologii, Uniwersytet Medyczny w Lublinie, Lublin, Polska
2Katedra i Zaklad Fizjologii Cztowieka, Uniwersytet Medyczny w Lublinie, Lublin, Polska
3Katedra i Zaklad Medycyny Sadowej, Uniwersytet Medyczny w Lublinie, Lublin, Polska

Wstep: W trakcie radykalnej radioterapii u wiekszosci chorych z nowotworami glowy i szyi (NGiSZ) dochodzi do rozwoju ostrego odczynu
popromiennego (OOP) w rozwoju ktérego bierze udziat wiele mechanizméw w tym m.in. z udzialem wolnych rodnikow (reactive oxygen
species, ROS). Najnowsze badania wskazuja, ze w procesie detoksykacji ROS istotna role petni acylpeptidehydrolaza (APEH). Zmiany
genetyczne tj. polimorfizmy pojedynczych nukleotydéw (SNPs) w obrebie genéw kodujacych APEH moga zmieniaé funkcjonowanie
tego biatka, a przez to prowadzi¢ do zaburzen jego funkcji.

Celem pracy byla ocena polimorfizméw genu APEH oraz analiza zwiagzku pomiedzy ich wystepowaniem a nasileniem OM u chorych
z HNC oraz czasem przezycia.
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Material i metoda: Badanie objeto 62 chorych z HNC w I-1V stopniu zaawansowania napromienianych radykalnie do dawki 50-70 Gy
przy uzyciu techniki IMRT.OOP oceniony zostal przy uzyciu skali RTOG/EORTC. Genotypy okreSlone zostaly przy uzyciu metody
sekwencjonowania bezposredniego w DNA wyizolowanym z krwi obwodowe;j.

Wyniki: Chorych z genotypem CC charakteryzowata rzadsze wystepowanie OOP w stopniu 2 i 3:

3-krotne w 2. tygodniu RTH (CC vs GC lub GG: 26,8% vs 73,2%, OR=0,27, 95CI: 0,09-0,83; p = 0,0222).

6-krotne w tygodniu 3 RTH (CC vs GC or GG: 29,4% vs 70,6%, OR=0,16, 95CI: 0,04-0,67; p = 0,0125)

Oraz OOP w stopniu 3:4 krotnie w 6 tygodniu RTH (CC vs GC or GG: 19,2% vs 80,8% OR=0,23, 95CI: 0,07-0,77; p = 0,0166).
Wyniki naszej pracy wskazuja na zwiazek pomiedzy obecnoscia allela CC APEH (c.-521G > C, rs4855883) a nizszym ryzykiem nasilenia
OOP u chorych napromienianych z powodu HNC.

Bezpieczenstwo kardiologiczne u chorych z rozpoznaniem
raka piersi leczonych niepegylowang doksorubicyng
liposomalng w Wielkopolskim Centrum Onkologii

Joanna Kufel-Grabowska, Renata Szoszkiewicz, Maria Litwiniuk

Wielkopolskie Centrum Onkologii, Poznan, Polska

Wstep: Rak piersi jest najczestszym nowotworem u kobiet. Okoto 20% kobiet jest leczona z powodu rozsiewu nowotworowego, jednak
nawet u niektérych sposréd nich mozemy spodziewac si¢ wieloletnich przezyc.

Materiat i metody: U 70 wybranych chorych leczonych w Wielkopolskim Centrum Onkologii w latach 2017-2018, z powodu zaawan-
sowanego raka piersi, u ktérych zastosowano niepegylowana doksorubicyn¢ liposomalna (NPDL), retrospektywnie oceniono stan
uktadu krazenia. U wigkszoSci z nich bylo to leczenie pierwszej linii, a u pozostatych stosowano NPDL w liniach 2-6. NPDL stosowano
w monoterapii lub w potaczeniu z cyklofosfamidem.

Wyniki: U 57% (40) chorych byto to leczenie ztozone z NPDL i cyklofosfamidu, a u 43% (30) chorych stosowano NPDL w monoterapii.
Zastosowano $rednio 6 kurséw (od 1 do 12). U 3% (2) chorych przerwano leczeniu z powodu spadku LVEF do wartosci 25% i 30% oraz
wystapienia objawéw niewydolnosci serca. U obydwu wiaczono leczenie kardiologiczne. U jednej z nich obserwowano wzrost LVEF,
u drugiej nastagpita progresja choroby nowotworowej oraz brak poprawy stanu ogélnego. Obie chore otrzymywaly antracykliny w le-
czeniu uzupetniajacym. Schemat MC zastosowano u nich w 1. linii rozsiewu, obie otrzymaty 480mg/m2 NPDL zanim wystapity objawy
niewydolnosci serca. Zadna z nich nie leczyta sie wezesniej z powodu choréb uktadu krazenia.

Whioski: Zastosowanie NPDL u chorych z zaawansowanym rakiem piersi jest bezpieczne i wiaze si¢ z niewielkim odsetkiem powiktan
kardiologicznych (3%). Obie pacjentki nie byly obciazone kardiologicznie, ale zastosowano u nich antracykliny w leczeniu uzupetniajacym
oraz do§¢ w duzej dawce w czasie rozsiewu narzadowego, co przypuszczalnie nie pozostato bez wyplywu na stan ich uktadu krazenia.

Bezpieczenstwo kardiologiczne u chorych z rozpoznaniem
raka piersi leczonych podwéjng blokada receptora HER2
w potaczeniu z chemioterapiag w Wielkopolskim Centrum
Onkologii

Joanna Kufel-Grabowska, Renata Szoszkiewicz, Maria Litwiniuk

Wielkopolskie Centrum Onkologii, Poznan, Polska

Wstep: Rak piersi jest najczestszym nowotworem wsrdd kobiet na §wiecie i w Polsce. Okoto 15% wszystkich rozpoznan stanowi HER2 dodatni
rak piersi, nalezacy do nowotworéw o niekorzystnej prognozie. Podwdjna blokada receptora HER?2, czyli jednoczasowe zastosowanie dwdch
przeciwcial — trastuzumabu i pertuzumabu, jest obecnie standardem leczenia zaawansowanego HER?2 dodatniego raka piersi w Polsce.
Materiat i metody: U 30 chorych leczonych w Wielkopolskim Centrum Onkologii zastosowano podwdjng blokade receptora HER2 w po-
taczeniu z chemioterapia. U 25 chorych z rozpoznaniem raka piersi zastosowano docetaksel z trastuzumabem i pertuzumabem w 1 linii
rozsiewu w ramach programu terapeutycznego Narodowego Funduszu Zdrowia. U 5 chorych dodano pertuzumab do standardowego
leczenia przedoperacyjnego raka piersi, bylo to leczenie nierefundowane.

Wyniki: U 9 (36%) chorych rozpoznano raka pierwotnie rozsianego, u pozostatych 16 (64%) byt to nawrét choroby. U 9 (36%) chorych
zastosowano trastuzumab w ramach leczenia uzupetniajacego. Leczenie kontynuowane jest u 20 (80%) chorych, u pozostatych zostato
zakonczone, u 4 (16%) z powodu progresji choroby nowotworowej, zas u 1 (4%) z powodu nietolerancji leczenia. Nie obserwowano
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przypadkow kardiotoksycznosci. U 2 (40%) sposrdd 5 chorych z rozpoznaniem wezesnego raka piersi uzyskano catkowita odpowiedz
patologiczna, a u jednej chorej (20%) obserwowano odpowiedz duzego stopnia na zastosowane leczenie, u 2 (40%) pozostatych leczenie
nadal trwa. Nie obserwowano objawéw niewydolnosci serca, ani nawrotu choroby.

Wnhioski: Podwdjna blokada receptora HER2 w potaczeniu z chemioterapig jest leczeniem skutecznym oraz bezpiecznym. U chorych
z rozpoznaniem raka piersi leczonych chemioterapia, trastuzumabem i pertuzumabem w Wielkopolskim Centrum Onkologii nie ob-
serwowano dotychczas powiktan kardiologicznych.

Raki piersi u mezczyzn i kobiet — ocena roéznic klinicznych
i patologicznych

Marek Szwiecl, Joanna Tomiczek-Szwiec!, Damian élepeckiz, Lukasz Hajac?

'Opolskie Centrum Onkologii im. Profesora Tadeusza Koszarowskiego, Zaklad Fizjologii, Uniwersytet Opolski, Opole, Polska
2Dolnoslaskie Centrum Onkologii, Oddzial Onkologii Klinicznej, Wroctaw, Polska

Wstep: Rak piersi u mezczyzn stanowi 1% wszystkich rozpoznafi. Dane literaturowe wskazuja na péZniejszy wiek zachorowania, wyzsza
czesto$¢ dodatnich receptoréw estrogenowych, nizsza czesto$¢ rakow potrdjnie ujemnych niz u kobiet.

Materiat i metody: Grup¢ mezczyzn stanowito 80 pacjentéw z rozpoznanym rakiem piersi w latach 1997-2017 w Opolskim i Dol-
noflaskim Centrum Onkologii. Grupe kobiet — 3657 pacjentek z rakiem piersi leczonych w Opolskim Centrum Onkologii w latach
2001-2014. Poréwnano: wiek rozpoznania, kliniczne zaawansowanie guza (cT), typ histopatologiczny, stan receptoréw steroidowych,
receptora HER2, zaawansowanie patologicznego guza , stan weztdéw chtonnych pachowych, wywiad rodzinny, wystepowanie kolejnych
pierwotnych nowotworéw, zastosowanie chemioterapii, hormonoterapii i radioterapii uzupelniajacej. Istotno$¢ statystyczna rdéznic
miedzy grupami oceniono w oparciu o test Chi2.

Wiyniki: Sredni wiek zachorowania wyniGst 63,4 1 59,8 lat mezczyzn i kobiet. Raki piersi u mezczyzn czesciej: rozpoznawano w zawansowaniu
cT3-T4 (39,2% vs 24,9%; p = 0,007), wykazywaly ekspresje receptora estrogenowego (89,2% vs 75,1%; p = 0,013) i progesteronowego
(83,1% vs 68,6%; p = 0,017), wykazywaly zajecie weziéw chtonnych pachowych (54,2% vs 40,1%; p = 0,047), aw leczeniu czgsciej stosowano
uzupelniajaca radioterapi¢ (56,9% vs 41,7%; p = 0,028). Rzadziej stwierdzano utkanie raka zrazikowego (1,2% vs 10,9%; p = 0,010).
Whioski: W prezentowanych materiale raki piersi u me¢zczyzn rozpoznawano w pozniejszym wieku, wyZszym stopniu zaawansowania
klinicznego, a w materiale pooperacyjnym czesciej stwierdzano zajecie pachowych weztéw chtonnych. Moze to wynikac z op6Znienia
w rozpoznania albo z agresywnej biologii nowotworu. Az 67,5% chorych miato chemioterapie¢ przed- lub pooperacyjna, pomimo wyso-
kiego odsetka dodatnich receptoréw estrogenowych. U 22 mezczyzn rozpoznano wznowe choroby, wznowe miejscowa u 2 pacjentéw,
a u pozostalych przerzuty odlegle, co moze wskazywac na agresywna biologi¢ choroby.

Polimorfizm promotora genu SELP (-2028 C/T) jako
obiecujacy czynnik predykcyjny rozwoju nieodzywienia
u chorych na nowotwory gtowy i szyi

Tomasz Powrézek!, Marcin Mazurek!, Anna Brzozowska?, Iwona Homa!, Pawel Gotebiowski!,
Teresa Malecka-Massalska!

IKatedra Fizjologii Czlowieka, Uniwersytet Medyczny w Lublinie, Lublin, Polska
2Katedra Onkologii, Uniwersytet Medyczny w Lublinie, Lublin, Polska

Wstep: Do dzi§ w diagnostyce brak molekularnych czynnikéw predykeyjnych, ktére umozliwityby selekcje chorych z wysokim ryzykiem
rozwoju niedozywienia lub kacheksji. Wsrdd potencjalnych mechanizméw zwigzanych z rozwojem powyzszych zespotéw, kluczowa role
zdaje si¢ odgrywac rozwdj cigzkiego stanu zapalnego, ktéremu towarzyszy zwigkszone uwalnianie cytokin oraz czynnikéw adhezyjnych.
Ostatnie odniesienia naukowe podkreslaja istotna rolg biatka adhezyjnego — selektyny P w procesie rekrutacji i migracji leukocytow
do tkanek, w obrebie ktdérych toczy si¢ stan zapalny, a takze istotng role tego biatka w inicjacji wzrostu i agresywnoSci guza oraz rozwoju
kacheksji nowotworowej. Celem pracy byta ocena polimorfizmu (-2028 C/T) genu kodujacego selektyne P (SELP) jako czynnika ryzyka
rozwoju niedozywienia u 66 chorych na nowotwory glowy i szyi (NGiS) leczonych za pomoca radioterapii.

Wyniki: Chorzy z genotypem CC przedstawiali ponad 4-krotnie wigksze ryzyko rozwoju cigzkiego niedozywienia w poréwnaniu do
chorych z genotypem CT i TT (p = 0,015). Natomiast nosiciele genotypu TT mieli najmniejsze ryzyko uraty masy ciata > 10% pod-
czas trwania radioterapii w poréwnaniu do pozostatych chorych (OR = 0,20; p = 0,019). Najwigksze st¢zenie selektyny P stwierdzono
w osoczu chorych z genotypem CC, w poréwnaniu do genotypéw CT i TT (mediana 22,91 ng/mL i 19,29 ng/mL; p = 0,018). U chorych
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z niekorzystnym genotypem CC odnotowano réwniez istotne skrécenie mediany czasu przezycia w poréwnaniu do pozostatych chorych
(mediana czasu przezycia: 29 i 34 miesiace; HR = 3,02; p = 0,0085).

Whioski: Badany polimorfizm wydaje si¢ by¢ atrakcyjnym czynnikiem predykcyjnym ryzyka rozwoju cigzkiego niedozywienia u chorych
na NGiS. W przysziosci nosiciele genotypu CC mogliby by¢ odpowiednio wczesniej kierowani do leczenia farmakologicznego i zywienia
pozajelitowego, co uniemozliwitoby lub znacznie ograniczyto ryzyko rozwoju cigzkiego niedozywienia a nawet kacheksji.

Wptyw potencjalnych czynnikéw opornosci na trastuzumab
na przezycie wolne od przerzutéow w grupie chorych na raka
piersi leczonych uzupetniajgco chemicznie i trastuzumabem

Agnieszka Adamczyk!, Agnieszka Harazin-Lechowska!, Aleksandra Ambickal,
Aleksandra Grela-Wojewoda?, Malgorzata Domagata-Haduch?, Kaja Majchrzyk!, Anna Cichockal,
Anna Janecka-Widlal, Anna Kruczak?, Janusz Rys!, Joanna Niemiec!

1Zaktad Patomorfologii Nowotwor6éw, Centrum Onkologii — Instytut im. Marii Sktodowskiej-Curie, Oddziat w Krakowie, Krakéw, Polska
ZKlinika Nowotworéw Uktadowych i Uogélnionych, Centrum Onkologii — Instytut im. Marii Sktodowskiej-Curie, Oddziat w Krakowie, Krakéw, Polska

Wstep: Trastuzumab jest obecnie standardem w przypadku leczenia raka piersi z nadekspresja receptora HER2, jednak badania wyka-
zaly, ze tylko 10-35% chorych z zaawansowanym rakiem piersi odpowiedziato na leczenie trastuzumabem w monoterapii. Przypuszcza
si¢, ze oporno$¢ na trastuzumab zalezna jest od wielu mechanizméw biologicznych, wsréd ktérych wymienia si¢ aktywacje szlakéw
PI3K/AKT/mTOR, Ras/Raf/MAPK oraz obnizenie poziomu ich inhibitoréw.

Materiat i metody: Do badania wlaczono 227 (T > = 1, N > = 0, M0) chorych na raka piersi z nadekspresja receptora HER2 leczonych
uzupetniajaco chemicznie i trastuzumabem. Na skrawkach parafinowych immunohistochemicznie oznaczono ekspresj¢ biatek: EGFR,
HER3, HER4, IGFR, MUC4, PTEN oraz pSRC. Dodatkowo material nowotworowy zatopiony w parafinie postuzyt do oceny mutacji
PIK3CA (H1047R i E545K).

Wyniki: W badanej grupie zaden z czynnikéw klinicznych nie wptywat na przezycie wolne od przerzutéw (MFS) chorych. W przypadku
czynnikéw biologicznych zaobserwowano trend, krétsze MSF zwigzane byto z: (i) obecnoscia jadrowego barwienia HER4 (p = 0,071),
oraz (ii) brakiem ekspresji PTEN (p = 0,099). Dalsza analiza wykazata, Zze krétsze MFS charakteryzuje nowotwory z jednoczesna: (i)
ekspresja HER3 i jadrowa ekspresja HER4 (p = 0,039) oraz (ii) ekspresja HER3 i niska ekspresja PTEN (0,076). Dtuzsze MSF obser-
wowano u chorych z jednoczesna ekspresja PTEN i brakiem barwienia jadrowego HER4 (p = 0,069).

Whioski: Wyniki badania potwierdzaja teze, Ze oporno$¢ na trastuzumab jest zalezna od szeregu czynnikéw. Dodatkowo, dane sugeruja,
ze ekspresja HER3 i brak ekspresji PTEN, moglyby poméc w decyzji o whaczeniu leczenia dodatkowych lekéw, np. blokeréw dimeryzacji
HER?2 z HERS3 lub blokerdéw szlaku sygnalizacji PI3K.

Projekt zostat sfinansowany ze Srodkéw Narodowego Centrum Nauki przyznanych na podstawie decyzji numer DEC-2013/09/B/NZ5/00764.

Poréwnanie obrazu immunofenotypowego oraz statusu
genu HER2 w guzie pierwotnym oraz w synchronicznym
przerzucie do wezia chionnego u chorych na HER2
dodatniego raka piersi

Anna Kruczak?, Agnieszka Adamczyk!, Agnieszka Harazin-Lechowska!, Aleksandra Ambicka!,
Aleksandra Grela-Wojewoda?, Malgorzata Domagata-Haduch?, Kaja Majchrzyk!, Anna Cichockal,
Anna Janecka-Widlal, Janusz Rys!, Joanna Niemiec!

1Zaklad Patomorfologii Nowotworéw, Centrum Onkologii — Instytut im. Marii Sktodowskiej-Curie, Oddziat w Krakowie, Krakéw, Polska
2Klinika Nowotworéw Uktadowych i Uogélnionych, Centrum Onkologii — Instytut im. Marii Sktodowskiej-Curie, Oddziat w Krakowie, Krakéw, Polska

Wstep: W przypadku raka piersi markery (receptor estrogenowy [ER], progesteronowy [PR] oraz HER?2), na podstawie ktérych podej-
mowana jest decyzja o wyborze metody leczenia oznaczane sa rutynowo w materiale z guza pierwotnego. Dodatkowo ocena amplifikacji
genu HER? jest wykonywana tylko w przypadku niejednoznacznego barwienia immunohistochemicznego (HER2 2+). Celem badania
byla ocena ekspresji wyzej wymienionych receptoréw oraz statusu genu HER2 w tkance z guza pierwotnego i synchronicznego przerzutu
do wezta chtonnego.
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Materiat i metody: Badanie przeprowadzono w grupie 107 chorych na raka piersi z nadekspresja HER2. Ekspresje biatek ER, PR
i HER2 w guzie i przerzucie do wezta chtonnego oceniono na podstawie barwient immunohistochemicznych. Status genu HER2 oceniono
przy uzyciu metody FISH.

Wyniki: W badanej grupie wykazano, ze ekspresja ER, PR, HER2 w wigkszoSci przypadkéw pozostaje niezmieniona (88,6% — ER;
84,2% — PR; 83,0% — HER2; p < 0,001). Zgodnos¢ pomigdzy statusem genu HER?2 (obecno$¢ lub brak amplifikacji) odnotowano
w ponad 91,4% przypadkéw. W przypadku oceny amplifikacji genu HER2, u jednej chorej zaobserwowano pojawienie si¢ jej w wezle
(1,1%), natomiast w przypadku 6 guzéw z amplifikacja, nie potwierdzono jej w przerzucie do wezta chtonnego (6,5%).

Polisomia chromosomu 17 (§rednia ilo$¢ sygnatéw sondy centromerowej na komorke > 3) wydaje sie by¢ cecha mniej stata niz amplifi-
kacja genu HER2. Zgodno$¢ pomigdzy guzem pierwotnym i przerzutem odnotowano w 75,2% (p < 0,001).

Whioski: Przedstawione wyzej wyniki wskazuja na podobny obraz immunofenotypowy oraz status genu HER2 w tkance guza pierwotnego
i synchronicznego przerzutu do wezta chlonnego u chorych na raka piersi z nadekspresja HER?2.

Projekt zostat sfinansowany ze srodkdéw Narodowego Centrum Nauki przyznanych na podstawie decyzji numer DEC-2013/09/B/NZ5/00764.

Postepowanie terapeutyczne u chorych na migsaka
jasnokomoérkowego (clear-cell sarcoma)

Pawel Teterycz, Martyna Wieloranska, Natalia Wasowska, Anna M. Czarnecka, Wirginiusz Dziewirski,
Marcin Zdzienicki, Tadeusz Morysinski, Tomasz Switaj, Hanna Kosela-Paterczyk, Piotr Rutkowski

Klinika Nowotworéw Tkanek Miekkich, Kosci i Czerniakéw, Centrum Onkologii — Instytut im. Marii Curie-Sklodowskiej, Warszawa, Polska

Wstep: Migsak jasnokomoérkowy (CCS) to rzadki nowotwdr o niepomyslnym rokowaniu i matej wrazliwosci na chemio-/radioterapig.
Celem pracy jest ocena polskich wynikéw leczenia tego nowotworu.

Metody: Do analizy wiaczono 30 pacjentow (18 kobiet i 12 mezczyzn) leczonych z powodu CCS w latach 1998-2017 w COI w War-
szawie. Sredni wiek pacjentéw wyniost 40 lat (przedziat: 22-77). W chwili zgtoszenia do COI w 25 przypadkach rozpoznano chorobe
0 zaawansowaniu miejscowym/regionalnym, w tym u 5/25 chorych stwierdzano przerzuty do weztéw chtonnych (u 2 w wyniku biopsji
wezla wartowniczego), a w 24/25 przypadkach zmiany byly resekcyjne. 50% pacjentéw byta wyjsciowo leczona chirurgicznie poza COI.
W analizie statystycznej wykorzystano estymator Kaplana-Meiera oraz test log-rank.

Wyniki: Mediana czasu obserwacji wyniosta 47 miesigcy (m) (95% przedziat ufnosci, CI:45-NA). 3- i 5-letni odsetek przezy¢ catkowitych
(OS) wyniosty 56,8% (95% CI:40,9-78,7)125,6 (95% CI:11,5-57,2) w catej grupie oraz 71,4 (95% CI:53,1-96,2) 1 32,2 (95%CI:14,2-73.4)
w przypadku chorych z rozpoznaniem resekcyjnego CSS. Okotooperacyjna radioterapia nie poprawiata wynikéw leczenia. Sposrod
pacjentow leczonych w stadium rozsiewu/nieresekcyjnym zaden nie przezyt 2 lat. W przypadku 12 pacjentéw z chorobg nieresekcyj-
na/przerzutowa mediana czasu wolnego od progresji (PFS) wyniosta 3,6 m (95% CI:2,2-5,8); leczenie systemowe obejmowato schematy
chemioterapii oparte na doksorubicynie lub inhibitory kinaz tyrozynowych (TKI). Mimo, iz liczbowo odsetek 6-miesigcznych PFS byt
wyzszy w przypadku zastosowania TKI, réznice nie byly istotne statystycznie.

Wnhioski: Podstawowa metoda leczenia CCS pozostaje radykalna resekcja. Brak mozliwosci radykalnego leczenia chirurgicznego istotnie
pogarsza rokowanie w tej grupie chorych. Terapie celowane moga stanowi¢ wazna opcje terapeutyczna w przypadkach zaawansowanych
CCS, a nowe czasteczki wymagaja oceny w warunkach kontrolowanych badan klinicznych.

Autologiczna transplantacja komoérek krwiotwoérczych
u chorych z zaawansowanymi nowotworami zarodkowymi jadra

Maria Cioch!, Malgorzata Wach!, Dariusz Jawniak!, Aleksandra Szczepanek!, Bozena Budny?,
Elzbieta Starostawska?, Marek Hus!

IKlinika Hematoonkologii i Transplantacji Szpiku Uniwersytetu Medycznego, Lublin, Polska
20ddziat Onkologii Klinicznej COZL, Lublin, Polska

Wstep: Rokowanie w rozsianych postaciach nowotworéw zarodkowych jadra poprawito si¢ z chwila wprowadzenie do terapii schema-
tow z cisplatyng. Tym niemniej, u ok. 20% chorych wystepuje pierwotna lub wtérna opornos¢ na klasyczna chemioterapie. Szanse na
wydtuzenie przezycia daje autologiczna transplantacja komoérek krwiotwdrezych (AHSCT).

Materiat i metody: W Klinice Hematoonkologii i Transplantacji Szpiku w Lublinie w latach 2002-2018 wykonano 12 zabiegéw AHSCT
u chorych z nowotworami zarodkowymi jadra. Z analizy wylaczono 3 pacjentéw: 2 z uwagi na odmienny sposob leczenia i 1, ktory jest we
wczesnym okresie potransplantacyjnym. U wszystkich 9 analizowanych pacjentéw choroba miata charakter rozsiany. U 8 chorych przed
AHSCT zastosowano w Centrum Onkologii Ziemi Lubelskiej dwie, a u 1 chorego jedna lini¢ chemioterapii. Przed transplantacja cechy
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aktywnosci choroby prezentowato 8 chorych, u 1 chorego rozpoznano catkowita remisj¢ metaboliczng (CRM). W mobilizacji komoérek
krwiotwdrczych zastosowano duze dawki etopozydu, a w kondycjonowaniu schemat CEC (karboplatyna, etopozyd, cyklofosfamid).
Wyniki: Po transplantacji wystapity u chorych nast¢pujace powiklania: pogorszenie funkcji nerek (5 pacjentéw, u jednego z koniecznoscia
dializoterapii), mucositis (6 pacjentéw), goraczka neutropeniczna (4 pacjentéw). Ocena 100 dni po transplantacji wykazata u 4 chorych
CRM (44%) i znaczne zmniejszenie si¢ wielkosci zmian nowotworowych u pozostatych pacjentéw. PéZniejszy nawrét choroby z brakiem
reakcji na ratunkowa chemioterapi¢ i zgon stwierdzono u 3 chorych (33%). U 2 pacjentéw ze zmianami resztkowymi wykonano druga
transplantacje, 1 chory jest obecnie przygotowywany do powtérnej AHSCT.

Whioski: AHSCT u chorych z opornymi na standardowa chemioterapi¢ nowotworami zarodkowymi jadra daje szans¢ na wydtuzenie
zycia, a u niektdrych pacjentéw na calkowite wyleczenie.

Znaczenie czynnikéw zapalnych oraz wskaznika neutrofili
do limfocytéw u chorych na raka prostaty opornego na
kastracje podczas leczenia docetakselem.

Lukasz Rauch!, Bozena Cybulska-StopaZ?, Malgorzata Domagata-Haduch?, Anna Drosik?,
Marek JasiowkaZ?, Agnieszka Roman?, Maciej Niemiec?, Tomasz Zemetka?, Marek Ziobro?

! Akademia Gérniczo-Hutnicza w Krakowie, Krakéw, Polska
2Centrum Onkologii — Instytut im. M. Sktodowskiej-Curie oddziat w Krakowie, Krakéw, Polska

Wstep: Stan zapalny jest znanym, niekorzystnym czynnikiem zwigzanym z rozwojem choroby nowotworowej. Poszukiwane sa obecnie
markery stanu zapalnego mogace mie¢ wplyw na przebieg choroby nowotworowej. Rak prostaty to jeden z najcz¢sciej rozpoznawanych
nowotwordw u mezezyzn i pomimo wprowadzenia do leczenia coraz nowych preparatéw umieralno$¢ na raka prostaty w Polsce, stale
wzrasta. Najwiekszy problemem stanowig chorzy z rozsianym, opornym na kastracje rakiem gruczotu krokowego.

Cel: Analiza czynnikéw zapalnych mogacych mie¢ wplyw na przebieg oraz wyniki leczenia docetakselem chorych na raka prostaty
opornego na kastracje¢ w fazie rozsiewu oraz ocena bezpieczenstwa stosowania docetakselu w tej grupie chorych.

Materiat i metody: W latach 20092017 w Centrum Onkologii — Instytucie im. M. Sktodowskiej-Curie oddziat w Krakowie, docetakselem
z powodu rozsianego, opornego na kastracje raka prostaty bylo leczonych 131 chorych. Z tej grupy wylaczono chorych, ktérzy w momencie
wykonywania oznaczen laboratoryjnych przyjmowali glikokortykosteroidy. W sumie do badania wiaczono 114 chorych. Nastgpnie przeana-
lizowano wplyw stosunku neutrofili do limfocytéw (NLR), plytek do limfocytéw (PLR), plytek krwi do biatych krwinek (PWR) przed rozpo-
czeciem leczenia na catkowita dhugos¢ przezycia chorych (OS). W analizie uwzgledniano réwniez bezpieczenstwo stosowania docetakselu.
Wyniki: Wykazano, ze chorzy zNLR => 3 na poczatku leczenia maja znamienne statystycznie gorsze OS niz chorzy z NLR <3 (p = 0,008).
Podobnej zaleznosci nie wykazano dla wskaznika PLR i PWR. Najczestszymi powiklaniami podczas leczenia byta neutropenia, trombo-
cytopenia, polineuropatia. Ponad potowa chorych miata redukowane dawki docetakselu w trakcie leczenia.

Whioski: Wskaznik NLR moze by¢ dobrym czynnikiem rokowniczym w grupie chorych leczonych docetakselem z powodu rozsianego
raka prostaty opornego na kastracje. Dalsze badania powinny jednak uwzglednia¢ mozliwosci modyfikacji NLR i dzigki temu wpltynaé
na poprawe OS w tej grupie chorych.

Prospektywna baza danych o chorych na czerniaki

w Centrum Onkologii — Instytucie im. Marii Skiodowskiej-
Curie oraz w innych publicznych wielospecjalistycznych
osrodkach onkologicznych w formie aplikacji informatycznej

Bozena Cybulska-Stopal, Iwona Fugowska?, Marek Ziobro!, Pawel Teterycz2, Marcin Rajczykowski?,
Wojciech Lobaziewicz!, Aneta Borkowska?, Fukasz Rauch?, Krzysztof Bzowski*, Maciej Niemiec!,
Anna Czernecka?, Rafat Suwinski®, Piotr Rutkowski?, Wojciech Wysocki!

!Centrum Onkologii — Instytut im. M. Skfodowskiej-Curie Oddziat w Krakowie, Krakéw, Polska

2Centrum Onkologii — Instytut im. M. Skfodowskiej-Curie Oddziat w Warszawie, Warszawa, Polska

3Centrum Onkologii — Instytut im. M. Sktodowskiej-Curie Oddziat w Gliwicach, Gliwice, Polska
4Akademia Gérniczo-Hutnicza w Krakowie, Krakéw, Polska
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Wstep: Czerniak (melanoma) jest nowotworem wywodzacym si¢ z komérek barwnikowych — melanocytow, ktdre rozwijaja si¢ z tkanki
nerwowej powlok. Stanowi okoto 2% wszystkich zachorowan na nowotwory. Najczestszym punktem wyjécia czerniaka jest skora, ale
moze on powstawac takze w obrebie bton §luzowych lub w galce ocznej. Czerniak skory z najwigksza czgstoscia wystgpuje wsrod u osob
rasy kaukaskiej szczegdlnie narazonych na promieniowanie stoneczne. Rocznie na $wiecie notuje si¢ ponad 100000 zachorowan. Liczba
zachorowan na czerniaka skory wynosita w 2010 roku prawie 1200 u me¢zezyzn i 1350 u kobiet. Zachorowalno$¢ na czerniaka skory
wykazuje tendencj¢ rosnaca u obu ptei — wspotezynnik zachorowalnosci w ciagu trzech dekad wzrdst prawie 3-krotnie. Umieralno$¢
z powodu czerniaka skory w Polsce jest wyzsza niz przecigtna dla Unii Europejskiej (o okoto 20%). W ostatnich latach nastgpita znaczna
zmiana w leczeniu czerniakéw dotyczaca zaréwno leczenia chirurgicznego, radioterapeutycznego oraz systemowego. Wyodrebniono
szereg nowych podtypéw czerniakow, jak réwniez zarejestrowano nowe preparaty w leczeniu uzupetniajacym oraz paliatywnym, ktore
pozwalaja znacznie wydtuzy¢ zycie chorych na czerniaki. Ciagle jednak poszukiwane sa nowe czynniki umozliwiajace kwalifikacje chorych
na czerniaki do odpowiedniego leczenia, ktére wydtuzy ich zycie i poprawi jego jakoSc.

Cel: Celem projektu jest prowadzenie prospektywnej bazy chorych na czerniaki leczonych w Centrum Onkologii — Instytucie im. Marii
Sklodowskiej-Curie oraz w innych publicznych wielospecjalistycznych osrodkach onkologicznych w formie aplikacji informatycznej. Baza
danych jest narz¢dziem umozliwiajacych tatwe i bezpieczne zbieranie oraz przetwarzane danych o chorych leczonych z powodu czerniaka.
Zebranie danych w bazie umozliwia doktadne prze§ledzenie procesu diagnostyczno-leczniczego chorych na czerniaki leczonych w Cen-
trum Onkologii — Instytucie im. Marii Sktodowskiej-Curie oraz w innych publicznych wielospecjalistycznych osrodkach onkologicznych.
W trakcie projektu zbierane sa dane o leczeniu chorych na czerniaki w kazdym stopniu zaawansowania. Dane te umozliwiag wyodrebnienie
czynnikéw majacych wplyw na wyniki leczenia chorych na czerniaki, co z pewnoscia przyczyni si¢ do poprawy rokowania w tej grupie
chorych. Przygotowana baza wraz z systemem informatycznym moze by¢ nast¢pnie poszerzona o kolejne osrodki onkologiczne i sta¢
si¢ narzedziem gromadzacym dane ze wszystkich polskich o§rodkéw zajmujacych sie leczeniem czerniakéw.

Oczekiwane wyniki: Wyodre¢bnienie czynnikow mogacych wplynac na poprawe wynikéw leczenia w tej grupie pacjentéw leczonych
z powodu czerniakéw. Zebrane informacje pozwola doktadnie przesledzi¢ proces diagnostyczno-leczniczy, co powinno wplyna¢ na
poprawe jakoSci leczenia onkologicznego w Polsce.

Znaczenie predykcyjne parametrow retikulocytarnych oraz
erytropoetyny w ptaskonabtonkowym raku regionu gtowy
i szyi (RGS2)

Jolanta Mrochem-Kwarciak, Tomasz Rutkowski, Andrzej Wygoda, Aleksandra Chmura, Regina Deja,
Tomasz Czerw, Agata Kowalska, Krzysztof Sktadowski,

Centrum Onkologii — Instytut, Oddziat Gliwice, Polska

Wstep: Anemia chordb przewleklych czgsto wystepuje u chorych na nowotwory. Zaburzenia réwnowagi pomiedzy procesami wytwarzania
i eliminacji erytrocytow oraz zaburzenia ze strony gospodarki zelazem prowadza do rozwoju niedokrwistosci i zarazem hipoksji. Hipoksja
jest jednym z czynnikow sprzyjajacych uzyskiwaniu przez komérki nowotworowe fenotypu inwazyjnego, a réwnoczesnie sprzyja rozwojowi
opornosci na radioterapie oraz leczenie systemowe. Celem pracy byta ocena wartosci predykcyjnej parametréw czerwonokrwinkowych:
retikulocytow (Ret), mtodej frakcji retikulocytow (IFR), oraz stezenia erytropoetyny (Epo) w odniesieniu do stezenia hemoglobiny (Hb).
Materiat i metody: Grupa 389 chorych na RGSz poddanych terapii radykalnej z zastosowaniem 4 schematéw leczenia: samodzielnej
radioterapii, skojarzonej radio-chemioterapii, indukcyjnej chemioterapii z nastgpowa radioterapia oraz indukcyjnej chemioterapii
z nastgpowa radio- chemioterapig. U wszystkich chorych oceniono zaawansowanie guza pierwotnego i przerzutéw weztowych. Badania
laboratoryjne wykonano przed rozpoczeciem leczenia.

Wyniki: W grupie chorych z obnizonym stezeniem Hb (ponizej 12 g/ml) wykazano ujemng korelacj¢ z IFR (p = 0,0001) oraz Epo
(p = 0,0001). Stwierdzono, ze u chorych z wyzsza liczba Ret (p = 0,01) oraz IFR (p = 0,03) czas przezycia wolnego od choroby (DFS)
byl istotnie krétszy od DFS chorych, u ktérych liczba Ret i IFR byta ponizej przyjetej warto$ci odniesienia. Dodatkowo, zaobserwowano
nizszy odsetek przezy¢ z wyleczeniem lokoregionalnym (LRC) u chorych z wyzszym stgzeniem Epo od LRC chorych, u ktérych Epo
bylo ponizej warto$ci mediany.

Whioski: Anemia u chorych na RGSz przed leczeniem posiada komponente wzmozonej lecz nieefektywnej erytropoezy, o czym §wiadcza
podwyzszone stezenie Epo i wskazniki mtodych form krwinek czerwonych. Wysokie stezenie Epo oraz wtérnie — wskazniki pobudzenia
erytropoezy, sa niekorzystnymi czynnikami predykcyjnymi, zwiazanymi z wigkszym prawdopodobiefistwem wystapienia niewyleczenia.
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Ocena jakosci zycia chorych ze szpiczakiem mnogim

Eleonora Mess

Uniwersytet Medyczny im. Piastéw Slaskich ,Wroctaw Polska

Wstep: Szpiczak mnogi stanowi okoto 10% z poznanych nowotworéw hematologicznych. Jest nieco bardziej powszechny u mezczyzn
niz u kobiet. Mediana wieku chorych w chwili rozpoznania wynosi okoto 65 lat. Choroba koSci charakteryzujaca si¢ ich bolem, jest
gtéwna przyczyna zachorowalnosci i moze by¢ wykryta podczas rutynowych badan radiograficznych szkieletowych, rezonansu ma-
gnetycznego lub tomografii emisyjnej pozytonowej fluoro-dezoksyglukozy, tomografii komputerowej PET: CT. Innymi istotnymi
objawami klinicznymi jest niedokrwisto$¢, hiperkalcemia, niewydolnos¢ nerek i zwickszone ryzyko infekcji. Prawie wszyscy pacjenci
ze szpiczakiem rozwijaja si¢ z bezobjawowego stadium choroby do ztosliwego. Prognozowanie w szpiczaku zalezy od czynnikéw
socjodemograficznych jak : wiek, pleé, stanu aktywnosci fizycznej, wspotistniejacych chordb, stadium, agresywnosci choroby i od-
powiedzi na leczenie. Pacjenci ze standardowym szpiczakiem ryzyka maja Sredni czas przezycia calkowitego od 6 do 7 lat, podczas
gdy osoby z choroba wysokiego ryzyka maja medianny system operacyjny trwajacy od 2 do 3 lat mimo tandemu autologicznego
przeszczepu komodrek macierzystych. W ostatniej dekadzie znacznie poprawito si¢ terapii w szpiczaka mnogiego wraz z pojawieniem
si¢ nowych lekéw i terapii leczniczych. W obecnych mozliwosciach terapeutycznych podejécie do leczenia nowo zdiagnozowanego
szpiczaka w odniesieniu do rokowania, prognozy, staja coraz bardziej korzystny w odniesieniu co do czasu zycia i jakoSci tego zZycia.
W poczatkowych etapach leczenia niepozadane objawy si¢ nasilaja. Jednym z gtéwnych problemoéw jest czgsto$¢ wystepowania
neuropatii obwodowej. Neuropatia moze wystapi¢ nagle i moze by¢ znaczaco bolesna i ostabiajaca. Terapia u pacjentéw, ktorzy
nie s3 kandydatami do przeszczepu, staly czas leczenia opisywany: to 9—18 miesiecy. Nie jest jednoznaczne, czy leczenie powinno
by¢ kontynuowane az do nawrotu choroby czy moze powinno by¢ przerwane po ustalonym czasie leczenia. W praktyce chorym na
szpiczaka mnogiego §rednio- i wysokiego ryzyka, utrzymuje si¢ terapie podtrzymujaca. Czas choroby, rozpoznania i leczenie wptywa
na jako$¢ zycia ludzi do§wiadczonych problemami zdrowotnymi w aspekcie emocjonalnym, duchowym, fizycznym i spotecznym.
Celem pracy jest ocena jakoSci zycia QL chorych z szpiczakiem mnogim (MM).

Material i metody: Badaniem objeto 97 pacjentéw chorujacych na szpiczaka mnogiego w Klinice Hematologii, Nowotworéw Krwi
i Transplantacji Szpiku Uniwersytetu Medycznego im. Piastéw Slaskich we Wroctawiu. Badanie rozpoczeto w 2015, a zakoficzono
w styczniu 2018. Badanie uzyskato zgode Komisji Bioetycznej Uniwersytetu Medycznego we Wroctawiu.W badaniu zastosowano
standaryzowane kwestionariusze do oceny jakoSci zycia: kwestionariusz EORTC QLQ-C30, MY-20 do oceny stanu psychicznego
skala HADS, a do oceny stanu sprawnosci chorych skala Karnofsky’ego. Do oceny bélu skale ESAS-r i Krétki Inwentarz Bolu
(BPI-SF). Chorzy objeci badaniem, oprécz wyrazenia pisemnej zgody na jego przeprowadzenie, powinni posiadac radiologicznie
potwierdzone przerzuty do uktadu kostnego i by¢ w prawidtowym kontakcie logicznym (wynik badania MMSE w granicach normy).
Badanie dotyczy chorych dorostych (powyzej 18 roku zycia), obojga pici, z rozpoznaniem szpiczaka mnogiego, w lokalizacji kostnej.
Poréwnanie w dwdch grupach wykonano za pomoca testu Manna-Whitney’a. Korelacje migdzy nimi analizowano za pomoca wspot-
czynnika korelacji rangowej Spearmana. Sit¢ zaleznosci interpretowano wg nastgpujacego schematu: (r) > 0,9 — zalezno$¢ bardzo
silna,0,7 < (r) < 0,9 — zalezno$¢ silna,0,5 < (r) < 0,7 — zalezno$¢ §rednio silna,0,3 < (r) < 0,5 — zalezno$¢ staba, (r) < 0,3 — za-
lezno$¢ bardzo staba, pomijalna (schemat interpretacji za: Hinkle DE, Wiersma W, Jurs SG. Applied Statistics for the Behavioral
Sciences. 5th ed. Boston: Houghton Mifflin; 2003).

Normalnos¢ rozktadu zmiennych badano za pomoca testu Shapiro-Wilka. W analizie przyj¢to poziom istotnosci 0,05. A wigc wszystkie
wartoSci p ponizej 0,05 interpretowano jako §wiadczace o istotnych zaleznoSciach. Analiz¢ wykonano w programie R, wersja 3.4.4.
Wyniki: QLQ-C30Wynik QLQ-C30 nie mial rozktadu normalnego (p z testu Shapiro-Wilka ponizej 0,05), a wigc do analizy
wykorzystano wspotczynnik korelacji Spearmana. Poziom sprawnosci pacjenta wg skali Karnofsky’ego wplywa istotnie na 9 spo-
§rod 15 skal QLQ-C30 (p < 0,05). Zalezno$ci z ogdlng jakosScia zycia, funkcjonowaniem fizycznym, w codziennych czynnoSciach,
emocjonalnym i umystowym sg dodatnie. Im wyzszy poziom sprawno$ci pacjenta wg skali Karnofsky’ego, tym lepsza jakos¢ zycia
w tych obszarach. Zaleznosci ze zme¢czeniem, bolem, bezsennoscia i zaparciami sa ujemne. Zatem im wyzszy poziom sprawnosci
pacjenta wg skali Karnofsky’ego, tym rzadziej one wystepuja. QLQ-C30. Wynik QLQ-C30 nie miat rozktadu normalnego (p z testu
Shapiro-Wilka ponizej 0,05), a wigc do analizy wykorzystano wspotczynnik korelacji Spearmana. Nasilenie objawdw depresyjnych
wplywa istotnie na 5 sposréd 15 skal QLQ-C30 (p < 0,05). Zaleznosci z funkcjonowaniem fizycznym, w codziennych czynnoSciach,
emocjonalnym i umystlowym sa ujemne . Tzn. im wi¢ksze nasilenie objawéw depresyjnych tym gorsza jako$¢ zycia w tych obsza-
rach.QLQ-MY20. Wynik QLQ- MY20 nie miat rozkltadu normalnego (p z testu Shapiro-Wilka ponizej 0,05), a wigc do analizy
wykorzystano wspotczynnik korelacji Spearmana. Poziom sprawnosci pacjenta wg skali Karnofsky’ego wptywa istotnie na jakos¢
zycia w 3 z 4 skal (p < 0,05). Zaleznosci ze skalami symptomdéw (objawy choroby, skutki uboczne terapii) sa ujemne. Tzn. im
wyzszy poziom sprawno$ci pacjenta wg skali Karnofsky’ego tym mniejsze nasilenie tych symptomdw. Zaleznos¢ z postrzeganiem
przysztosci jest dodatnia. Tzn. im wyzszy poziom sprawnosci pacjenta wg skali Karnofsky’ego, tym lepsza jakos¢ zycia w tej skali.
HADS Nasilenie zaburzen Igkowych i depresyjnych nie zalezy istotnie od poziomu sprawnosci pacjenta wg skali Karnofsky’ego.
Ocena nasilenia bélu oraz jego lokalizacja ma wplyw na jakos¢ zycia chorych z rozpoznanym szpiczakiem mnogim. Liczba lokalizacji
wskazanych na ciele miejsc bolu wplywa na postrzeganie objawéw choroby i skutkéw ubocznych terapii oraz jakos¢ zycia. Chorzy
z nasilong depresja i lgkiem majg gorsza jakos¢ zycia. Poziom sprawnosci fizycznej pacjenta wg skali Karnowskiego wplywa istotnie
na 9 sposrdd 15 skal QLQ-C - 30(p < 0,05).
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Jakos¢ zycia pacjentow w trakcie chemioterapii

Joanna Wroblewska, Eleonora Mess

Uniwersytet Medyczny im. Piastow Slaskich, Wroctaw, Polska

Wstep: Powiklania leczenia chemioterapeutycznego moga znaczaco przyczynic si¢ do obnizenia jakosci zycia pacjentéw onkologicznych.
Praca omawia czynniki, ktére moga mie¢ wplyw na obnizenie jakosci zycia pacjentéw na podstawie badan przeprowadzonych w Specja-
listycznym Szpitalu im. dra A. Sokotowskiego w Watbrzychu.

Cel: Ocena jakosci zycia pacjentéw z choroba nowotworowa w trakcie leczenia chemioterapeutycznego w trybie ambulatoryjnym w od-
dziale onkologii w Specjalistycznym Szpitalu im. dra A. Sokotowskiego w Walbrzychu.

Materiat i metody: Dokonano przegladu systematycznego literatury polskiej i zagranicznej, a takze przeanalizowano zebrane informacje
przy wykorzystaniu ankiety whasnej, kwestionariusza EORTC QLQ-C30, skréconej ankiety oceniajacej jako$¢ zycia WHOQOL-BREF,
kwestionariusza ogdlnego stanu zdrowia GHQ-28, kwestionariusza WHO-DAS 11, atefiskiej skali bezsennoSci i wizualnej skali oceny
bdlu VAS.

Wyniki: Analiza badan wykonanych na grupie 98 respondentéw potwierdzita wszystkie postawione hipotezy badawcze za wyjatkiem
jednej. Wyksztatcenie osoby chorej nie ma wplywu na jej jakoS¢ zycia, osoby o wyzszym wyksztatceniu nie radza sobie lepiej w trakcie
leczenia przeciwnowotworowego w poréwnaniu do oséb o nizszym stopniu wyksztatcenia.

Wnhioski: Bezsenno$¢, a zwlaszcza zmeczenie sg istotnymi czynnikami obnizajacymi jakoS¢ zycia pacjentéw onkologicznych. Poziom wy-
ksztalcenia nie ma wplywu na jakos¢ zycia pacjentéw w trakcie leczenia chemioterapeutycznego. Osoby uzaleznieni od nikotyny, stanowia
wieksza czg$¢ grupy pacjentéw onkologicznych. Osoby starsze leczone lekami cytostatycznymi maja gorsza jakoS¢ zycia ze wzgledu na
obnizony metabolizm organizmu. Osoby z wyzszym BMI lepiej znoszg leczenie, sa mniej narazone na depresje. JakoS§¢ zycia pacjentéw
leczonych lekami przeciwnowotworowymi jest obnizona ze wzgledu na przyjmowanie lekow cytostatycznych.

Ocena czynnikw prognostycznych i rokowniczych
u mfodych chorych na raka piersi leczonych uzupetniajgco
trastuzumabem

Beata Jagielska

Centrum Onkologii w Warszawie, Warszawa Polska

Materiat i metody: Uzupehniajace leczenie trastuzumabem jest mozliwe w ramach programu ,,Leczenie raka piersi”, ktory wprowadzono
w 2008 roku. Do leczenia kwalifikowane sa chore z wyj$ciowym stopniem zaawansowania (I - T1c NO, II— T0-2 NO-1 lub IIITA — T3 N1)
lub po zastosowaniu wstepnej chemioterapii (T0-3 N2). Celem badania byta ocena czynnikéw prognostycznych i rokowniczych u mtodych
chorych na raka piersi leczonych uzupetniajaco trastuzumabem, ktore zostaly zakwalifikowane do udzialu w programie lekowym w latach
2008-2015. Najwazniejszym punktem konicowym analizy byta ocena wplywu na czas przezycia catkowitego (OS) i wolnego od choroby
(DFS) wobec czynnikéw demograficznych i klinicznych. W latach 2008-2015 do programu , Leczenie raka piersi” zakwalifikowano
tacznie 495 chorych ponizej 41 roku zycia. Mediana obserwacji wynosita 42,24 miesiaca (92,9-2,1). U chorych poddanych ostatecznej
analizie stwierdzono 19 (3,84%) zgondéw oraz 161 (32,53 %) nawrotéw nowotworu.

Wyniki: Wykazano, ze czynnikami istotnymi statystycznie wplywajacymi na OS byly: przebyta chemioterapia, wielko$¢ guza, status
receptorow estrogenowych i progesteronowych, liczba podan trastuzumabu. Stwierdzono, ze jedynie liczba podan wptywata na DFS
Whioski: Wyniki potwierdzaja wtasciwa alokacje Srodkow w aspekcie finansowania §wiadczen, co przektada si¢ na wysoka jakos$¢ poste-
powania u chorych na raka piersi w Polsce poréwnywalna do wynikéw uzyskiwanych w osrodkach europejskich.
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Leczenie w sposéb skojarzony dorostych chorych na
granicznie resekcyjne migsaki konczyn i tutowia (STS)
przy zastosowaniu przedoperacyjnej chemioterapii,
hipofrakcjonowanej radioterapii i radykalnego leczenia
chirurgicznego: analiza wstepna wynikéw badania
klinicznego Il fazy

Mateusz Spalek!, Hanna Kosela-Paterczyk?, Aneta Borkowska!, Michat Wagrodzki',
Andrzej Cieszanowski!, Patrycja Castaneda-Wysocka!, Tomasz Switaj?, Monika Dudzisz-Sledz?,
Anna M. Czarnecka?, Edyta Dabrowska-Szewczyk?, Piotr Rutkowski?

1Zaktad Radioterapii I, Centrum Onkologii im. Marii Sktodowskiej-Curie w Warszawie, Warszawa Polska
ZKlinika Nowotworéw Tkanek Migkkich, Kosci i Czerniakéw, Centrum Onkologii im. Marii Sktodowskiej-Curie w Warszawie, Warszawa, Polska
3Zaktad Fizyki Medycznej, Centrum Onkologii — Instytut im. Marii Sktodowskiej-Curie w Warszawie, Warszawa, Polska

Wstep: Postgpowanie w granicznie resekcyjnych STS jest trudne, a uzyskiwane wyniki niesatysfakcjonujace. Celem badania byta ocena
bezpieczenstwa i skutecznosci przedoperacyjnej hipofrakcjonowanej radioterapii skojarzonej z chemioterapia w zaawansowanych STS
o granicznej resekcyjnosci.

Materiat i metody: Przeprowadzono prospektywne badanie kliniczne. Schemat leczenia opierat si¢ na podaniu jednego kursu chemio-
terapii wedtug Al (doksorubicyna, ifosfamid), hipofrakcjonowanej radioterapii 5 x 5 Gy, oraz dwéch kurséw Al w 7-8 tygodniowej
przerwie od ukoficzenia radioterapii do operacji. OdpowiedzZ ze strony guza byta oceniana w DWI-MR oraz mikroskopowo wedtug
EORTC STBSG. Pierwszorzgdowym punktem oceny koncowej byt odsetek udanych operacji oszczg¢dzajacych konczyne i resekcji RO.
Wyniki: Do badania wlaczono 24 chorych. 21 otrzymalo cate zaplanowane leczenie wedtug protokotu badania. Trzech chorych zostato
poddanych amputacji konczyny. Zanotowano jeden zgon z powodu toksycznoSci chemioterapii poza naszym oSrodkiem z powodu cigzkiej
supresji szpiku i wstrzasu septycznego po drugim kursie Al. Toksyczno$¢ chemioterapii 3+ wedtug CTCAE 4.03 wystapita u 11 chorych.
Konieczno$¢ redukcji dawki Al nastapita u oSmiu chorych, ktérzy ukonczyli leczenie. Popromienne zapalenie skory 1 stopnia wedtug
EORTC wystapito u 13 chorych, natomiast 2 stopnia u dwoch chorych. Komplikacje gojenia rany wystapity u szeSciu chorych, u dwéch
byly powazne. Bardzo dobra odpowiedz patologiczna (mniej niz 1% barwiacych si¢ komdrek nowotworowych; stopieft A/B) stwierdzono
u pigciu chorych. Dobra odpowiedz patologiczna (mniej niz 50% barwiacych si¢ komérek nowotworowych; stopienr C/D) stwierdzono
u 12 chorych.

Whioski: Przedoperacyjne skojarzenie Al z hipofrakcjonowana radioterapia jest nowa i mozliwa do wykonania metoda leczenia granicznie
resekcyjnych STS. Umozliwia uzyskanie dobrej odpowiedzi patologicznej przy zachowaniu akceptowalnej toksycznoSci.
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Zajecie ukiadu oddechowego i skory w przebiegu
szpiczaka plazmocytowego z towarzyszacq transformacjq
ztosliwosci nowotworu

Agnieszka Druzd-Sitek!, Joanna Romejko-Jarosifiskal, Joanna Tajer!, Irena Kruczyk?, Laura SonarskaZ,
Anna Borawska!, Robert Koneckil, Beata Ostrowska!, Katarzyna Domanska-Czyz!, Lidia Poplawskal,
Ewa Paszkiewicz-Kozik!, Michal Osowiecki!, Anna Dabrowska-Iwanicka', Monika Swierkowska!,
Elibieta Wojciechowska-Lampka', Wlodzimierz Osiadacz!, Grzegorz Rymkiewicz?, Janusz Meder!,
Malgorzata Symonides?, Jan Walewskil

IKlinika Nowotworéw Ukladu Chtonnego Centrum Onkologii — Instytut im. M. Sklodowskiej-Curie, Warszawa, Polska
20ddziat Anestezjologii i Intensywnej Terapii Centrum Onkologii — Instytut im. M. Sktodowskiej-Curie, Warszawa, Polska
3Zaktad Patologii i Diagnostyki Laboratoryjnej, Centrum Onkologii — Instytut im. M.Sktodowskiej-Curie, Warszawa, Polska

Pacjentka, lat 68, zgtosita si¢ do Centrum Onkologii w Warszawie w pazdzierniku 2017. W obrazie klinicznym dominowaly silne
béle kosci oraz znaczne ograniczenie poruszania si¢ (PS 3). W trakcie diagnostyki stwierdzono rozsiane zmiany kostne (czaszka,
kregostup Th/L, zebra, zuchwa, miednica) o zréznicowanym charakterze (osteolitycznym i osteoblastycznym), guz gornej czesci
talerza biodrowego prawego, biatko monoklonalne w surowicy krwi IgG LAMBDA, masywny 70% naciek plazmocytéw w szpiku
oraz zmiany drobnoguzkowe w obydwu ptucach w bad. CT. Postawiono rozpoznanie szpiczaka plazmocytowego w III A stopniu
zaawansowania. Ze wzgledu na przewlekly nikotynizm w wywiadzie, zmiany drobnoguzkowe w ptucach i mieszany osteolityczno-
-osteoblastyczny charakter zmian w ko§¢cu pacjentka byta diagnozowana w kierunku drugiego procesu npl. Diagnostyka w kierunku
raka ptuca, piersi, zotadka, przydatkéw i narzadu rodnego okazata si¢ negatywna. Ze wzgledu na silne dolegliwosci bdlowe w trybie
pilnym wdrozono radioterapi¢ X 6MV w dawce frakcyjnej 180cGy/t wedtug planu IMRT na okolice Th12-L5 oraz guz gérnej czesci
talerza biodrowego prawego (dawka catkowita 3600cGy/t). Wiaczono takze bifosfoniany i zmodyfikowano leczenie przeciwbdlowe.
Ze wzgledu na powiktania w trakcie RTH: leukopenia III, trombocytopenia II i zaburzenia glikemii (prawdopodobnie postery-
dowe) wymagajace insuliny, odroczono wdrozenie leczenia systemowego o miesiac. Po okoto 2 tygodniach od zakonczenia RTH
wystapito masywne zapalenie ptuc wymagajace hospitalizacji. W badaniu CT klp. stwierdzono wéwczas guzowate zmiany w §rod-
piersiu i wnegkach ptuc oraz nacieki w miazszu ptuc — zmian takich nie obserwowano wyjsciowo. Na podstawie badania materiatu
cytologicznego pobranego z biopsji przezoskrzelowej wysunig¢to podejrzenie nacieku z komoérek plazmatycznych, ale o innym niz
wyjSciowo fenotypie. Jednocze$nie na przedramieniu i udzie pojawily si¢ zmiany guzkowe w tkance podskornej okoto 2 cm. Wdrozono
leczenie systemowe schematem trdjlekowym VCD (bortezomib, cyklofosfamid, dexamethason). Po 4 dniach od podania 1 dawki
bortezomibu wystapito znaczne pogorszenie samopoczucia, duszno$¢, niepokdj, tachykardia — pacjentka zakwalifikowana zostata
do terapii w OIOM ze wzgledu na konieczno$¢ intubacji. W badaniu CT klp. stwierdzono nasilenie zmian naciekowo-weztowych
w §rédpiersiu §rodkowym i wnegkach ptuc, ktére powodowaly ucisk i zwezenie oskrzeli gtéwnych i szerzyly si¢ na miazsz ptucny.
Zobrazowano takze nacieki w tkance podskdrnej, migdzy innymi guzki w tkance podskornej sutkdw. W celu ostatecznej weryfikacji
histopatologicznej wykonano biopsj¢ z pobraniem wycinka z oskrzela. W badaniu histopatologicznym stwierdzono komorki szpiczaka
plazmatycznokomdrkowego ze 100% aktywnoscia mitotyczng (Ki67 (+++) 100%), z transformacja komorek szpiczaka do formy
plazmablastycznej, o wysokiej ztosliwosci. Mimo towarzyszacej infekcji o etiologii Pneumocystis jitrovecii, niewydolnosci krazenia
i oddechowej wymagajacych intubacji i amin presyjnych oraz skrajnie ztego stanu sprawnosci (PS 4), wobec masywnej progresji
szpiczaka z manifestacja pozaszpikowa, zdecydowano o kontynuacji leczenia systemowego wg programu VCD w warunkach OIOM.
Jednoczasowo stosowano leczenie celowane kotrimoksazolem oraz prewencje przeciwgrzybicza i przeciwwirusowa. W 2 dobie po
podaniu endoksanu obserwowano poprawe stanu pacjentki, a w dobie 3 mozliwa byta ekstubacja. Aktualnie pacjentka jest po 4 kursie
leczenia VCD, w stanie og6élnym dobrym. Juz po zakonczeniu 1 kursu obserwowano znaczna regresj¢ zmian skornych, a po kursie
2 ich remisj¢ catkowita oraz ponad 50% regresj¢ zmian w klp. W planie pozostaje kontynuacja leczenia systemowego do 8 kurséw
VCD z ewentualnym leczeniem podtrzymujacym bortezomibem lub konsolidacja chemioterapia wysokodawkowana, wspomagana
autologiczna transplantacja komoérek macierzystych.
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Allogeniczna transplantacja komoérek krwiotwoérczych
u chorej z zespotem mielodysplastycznym wtérnym do
chemioterapii i radioterapii podawanej z powodu raka piersi

Maria Cioch, Ewa Wasik-Szczepanek, Malgorzata Wach, Adam Walter-Croneck, Marek Hus

Klinika Hematoonkologii i Transplantacji Szpiku Uniwersytetu Medycznego, Lublin, Polska

Wstep: Jednym z odleglych nastgpstw chemioterapii i radioterapii jest rozwéj wtornego zespotu mielodysplastycznego (MDS), klonalnego
zaburzenia funkcji szpiku, chrakteryzujacego si¢ cytopenia we krwi i dyshematopoeza w szpiku. Jedyna metoda terapeutyczna, ktdra moze
doprowadzi¢ do wyleczenia jest allogeniczna transplantacja komodrek krwiotworczych (AlloHSCT). Przedstawiamy chora, u ktdrej w nastepstwie
chemioterapii i radioterapii, stosowanej z powodu raka piersi, doszto do rozwoju MDS i u ktérej wykonanie AlloHSCT dato catkowite wyleczenie.
Opis przypadku: U 52-letniej chorej w lutym 2013 rozpoznano raka piersi (G3/ER+ + +PGR++ +HER2+). Po zabiegu chirurgicznym
zastosowano radioterapi¢ i chemioterapi¢ w uktadzie: doksorubicyna z cyklofosfamidem i nastgpowym podawaniem docetakselu. We
wrzesniu 2014 u chorej pojawita si¢ niedokrwistosé, granulocytopenia i matoptytkowos¢. Badanie szpiku wykazato cechy MDS ze zwigk-
szonym odsetkiem blastéw (typ RAEB). W leczeniu zastosowano azacytydyne (4 cykle), a wobec braku poprawy w marcu 2015 wykonano
AlloHSCT. Dawczyniag komoérek krwiotworczych byta zgodna w ukladzie HLA siostra. We wezesnym okresie potransplantacyjnym nie
stwierdzono znaczacych powiktan; ANC > 0,5 G/Lw dniu 19, PLT > 20 G/L w dniu 30. Niestety, w p6Znym okresie potransplantacyjnym
doszto do wielu komplikacji, pod postacia przewleklej choroby przeszczep przeciwko gospodarzowi (GvHD), z manifestacja skorna
i jelitowa, zakazenia CMYV i aspergillozy ptuc. W nastepstwie leczenia immunosupresyjngo, przeciwirusowego i przeciwgrzybicznego,
uzyskano regresj¢ zmian w przebiegu cGvHD oraz zapalnych. Przywrécona zostata prawidlowa funkcja szpiku i obraz krwi obwodowe;.
Aktualne badania obrazowe nie wykazuja cech wznowy raka piersi.

Podsumowanie: W naste¢pstwie chemioterapii i radioterapii moze doj$¢ do rozwoju wtérnego MDS, z ktérego chory moze by¢ wyleczony
dzieki przeprowadzeniu AlloHSCT.

Pytania:

Jak diagnozowac powiktania po leczeniu nowotworéw? Jak je skutecznie leczy¢?

Niekorzystne rokowanie w przebiegu CAEBV u chorej
z objawami imitujgcymi chorobe rozrostowg uktadu chtonnego

Agnieszka Wéjcik, Anna Kiliszczyk, Beata Jagielska

Centrum Onkologii — Instytut, Warszawa, Polska

Wstep: 26-letnia kobieta diagnozowana z powodu limfadenopatii szyjnej oraz standéw goraczkowych zostata przyjeta do kliniki celem diagno-
styki w kierunku nowotworu uktadu chfonnego. Wykonane badanie histopatologiczne wezta chtonnego szyjnego wskazywato na NK/T cell
lymphoma, nasal type. Przy przyjeciu stan dobry; przedmiotowo twardy, niebolesny naciek prawej przyusznicy oraz powickszone wezly chtonne
szyjne i karkowe. Badania laboratoryjne wykazaly niedokrwisto§¢ normocytarna, leukopeni¢, podwyzszone parametry watrobowe, zaburzenia
w ukladzie krzepnigcia. W tomografii komputerowej naciek weztowy w okolicy zuchwy prawej, w ptucach rozsiane, plamiste zageszczenia, we
wnece ptuca prawego zmiany weztowe, hepatosplenomegalia, w watrobie hipodensyjne zmiany ogniskowe. W konsultacji patomorfologiczne;j
zamiast choroby nowotworowej rozpoznano lymphadenitis reactiva associated with reactivation of EBV'. Biopsja cienkoigtowa zmiany wezto-
wej — obraz przemawiajacy za aktywnym zakazeniem EBV. Przewaga limfocytéow CD4 +/HLA DR + nad CD8 +/HLA DR + oznaczata
brak konwersji limfocytéw T-progresji zakazenia. W trepanobiopsji zmiany charakterystyczne dla infekcji EBV. W materiale z biopsji tnacej
watroby aktywne zapalenie watroby z rozlegla martwica wywotane EBV. Odczyny immunohistochemiczne wykazaly zainfekowanie wirusem
EBYV wytacznie duzych (blastycznych) limfocytéw T. Catos¢ obrazu odpowiadata CAEBV — przewlekta/nawracajaca mononukleozopodobna
infekcja z towarzyszacym wysokim mianem przeciwcial przeciwko antygenom wirusa EBV-aktywna replikacja.

Wynik: EBER dodatni w komérkach limfoidalnych linii T. Wtaczono leczenie farmakologiczne CAEBV w ostonie lekow przeciwbak-
teryjnych i przeciwgrzybiczych. Leczenie przyczynowe: — transplantacja szpiku kostnego — leki przeciwwirusowe (gancyklowir, acy-
klowir, widarabina), immunostymlujace (IL-2, interferon alfa i gamma), immunosupresyjne (GKS, cyklosporyna A, immunoglobuliny),
chemioterapia, GKS z etopozydem Mimo intensywnego leczenia nastgpito pogorszenie stanu ogélnego pacjentki oraz zgon. W badaniu
sekcyjnym jako przyczyna zgonu wskazano niewydolno$¢ wielonarzadowa w nast¢pstwie CAEBV.
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Nawrét chioniaka w osrodkowym uktadzie nerwowym pod
postaciq zajecia ptynu mézgowordzeniowego u chorego

z pierwotnym chioniakiem skoéry rozlanym z komérek B typu
konczynowego wspoétistniejgcym z ziarniniakiem grzybiastym

Joanna Romejko-Jarosinska, Agnieszka Druzd-Sitek, Joanna Tajer, Halina Rudnicka,
Grzegorz Rymkiewicz, Beata Grygalewicz, Jan Walewski

Centrum Onkologii — Instytut im Marii Sktodowskiej-Curie, Warszawa, Polska

Pierwotny chtoniak skdry rozlany z duzych komérek B typu koficzynowego (primary cutaneous diffuse large B-cell lymphoma — leg
type, PCDLBCL-LT) jest rzadkim, agresywnym nowotworem uktadu chtonnego, wystepujacym w starszym wieku, czgsciej u kobiet.
PCDLBCL-LT stanowi 10% do 20% wszystkich chtoniakéw B-komodrkowych skéry, charakteryzuje si¢ wystgpowaniem czerwonych
i czerwono-wisniowych guzéw na koniczynach dolnych. W 10-20% zmiany w skorze wystepuja poza konczynami dolnymi. Zastosowanie
immunochemioterapii RCHOP (Rituximab, cyklofosfamid, doksorubicyna, winkrystyna, prednizolon) z lub bez radioterapii, rekomen-
dowane jako leczenie pierwszej linii, nie jest optymalne. Przezycie 5-letnie bez progresji choroby dotyczy tylko 50% chorych. Nawr6t
choroby wystepuje w obrebie skory, regionalnych weztéw chtonnych, czy szpiku. Progresja do o§rodkowego uktadu nerwowego (OUN)
jest bardzo rzadka i niewiele jest danych na ten temat, poza opisem pojedynczych chorych. Przedstawiamy przypadek 57-letniego mez-
czyzny rozpoznaniem ziarniniaka grzybiastego, wspotistniejacego z pierwotnym chloniakiem skory rozlanym z duzych komoérek B po
leczeniu immunochemioterapia R-DA-EPOCH (Rituximab, doksorubicyna, winkrystyna, etopozyd we wlewie ciaglym cyklofosfamid
prednizolon), i z nawrotem w OUN, z zajeciem ptynu mézgowo-rdzeniowego.W 2014 pacjent zostat skierowany do Centrum Onkologii
w Warszawie z podejrzeniem chtoniaka skdrnego typu ziarniak grzybiasty, z prezentacja zmian skdrnych rumieniowo-zluszczajacych na
przedramionach oraz ramieniu prawym. Potwierdzono wéwczas rozpoznanie cytometrycznie ze zmian skérnych, zgodnie z zaleceniami
skierowano chorego na leczenie PUVA (Psoralen Ultra-Violet A) do oddziatu dermatologii w Warszawie. W styczniu 2016 roku pacjent
ponownie zostal skierowany do Centrum Onkologii na konsultacj¢ z powodu zmiany guzowatej na skorze plecéw wielkos§ci 2 X 3 cm
oraz zmiany na pos$ladku lewym wielkoS$ci 5 X 7 cm. U chorego pobrano material ze zmiany na pos$ladku, wykonano badanie cytometrii
przeptywowej i badania cytogenetyczne w kierunku rearanzacji MYC, BCL2, BCL6. Ostatecznie u chorego rozpoznano pierwotnego
chtoniaka skéry rozlanego z duzych komérek B, CD20 z o§rodkéw rozmnazania, ,,double expressor lymphoma”, z nadekspresja biatka
BCL2 i MYC, z obecnoscia dodatkowych kopii genu BCL2 i MYC. W badaniach obrazowych tomografii komputerowej - bez zajecia
narzadow wewnetrznych, w trepanobiopsji szpiku -zajecie szpiku na poziomie 15%, LHD w normie. Ze wzgledu na obecnos¢ ekspresji
BCL2 i MYC postanowiono chorego leczy¢ bardziej intensywnie i wdrozono program R-DAEPOCH, nie stosowano profilaktyki zajecia
OUN. Od stycznia do czerwca 2016 otrzymat 6 kurséw R-DAEPOCH uzyskujac catkowita remisj¢ potwierdzong w badaniu PET-TK.
Od listopada 2017 roku pacjent zglaszat dolegliwosci bolowe koficzyn dolnych, mrowienie stop, trudnosci w chodzeniu, ktére nasilily na
poczatku kwietnia. Po wykonaniu badania EMG u chorego rozpoznano ci¢zka polineuropati¢ czuciowo-ruchowa wszystkich badanych
nerwow obwodowych. Ze wzgledu na pogarszajacy si¢ stan neurologiczny, wystapienie niedowtadéw chorego hospitalizowano w oddziale
neurologii, gdzie w badaniach obrazowych MRI mézgu nie stwierdzono zmian ogniskowych. Jedynie w plynie mézgowordzeniowym
stwierdzono cytoze 55komorek/ul, podwyzszony poziom biatka, podwyzszona limfocytoze 71%. Plyn mézgowordzeniowy pobrano
ponownie w Centrum Onkologii, gdzie w badaniu cytometrycznym wykazano zajg¢cie ptynu mézgowo rdzeniowego przez wczesniej
rozpoznanego i leczonego chtoniaka DLBCL leg type. Badania obrazowe nie wykazaly innej lokalizacji nawrotu. Chory rozpoczat
leczenie wysokimi dawkami metotreksatu, ifosfamidu i deksametazonu z rituximabem z punkcjami ledZwiowymi z podania arabino-
zydu cytozyny dokanatowo. Po pierwszym kursie obserwowano ustapienie dolegliwosci. Obecnie planowana jest konsolidacja leczenie
chemioterapia mieloablacyjna z przeszczepieniem szpiku. Progresja chtoniaka PCDLBCL-LT do OUN jest bardzo rzadka. Z danych
z literatury wystepuje u 4% chorych migdzy 3 a 89 miesiagcem po leczeniu z mediang 18 miesigcy. Najczestszymi objawami sa nudnosci
wymioty bole glowy u czgsci chorych stwierdzane sa objawy ogniskowe: niedowlad, afazja Leczenie drugiej linii przy nawrocie w OUN
nie jest ustalone. Rokowanie jest zte. U mlodszych chorych calkowitej remisji wskazana jest konsolidacja chemioterapia mieloablacyjna
z przeszczepieniem szpiku jak w innych chtoniakach.
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Kiedy powiedzie¢ NIE chorej w ztym stanie ogéinym
z guzem jajnika?

Kamila Kazmierczak, Joanna Kufel-Grabowska, Blazej Nowakowski, Tomasz Koztowski

Wielkopolskie Centrum Onkologii, Poznan, Polska

Pacjentka 63-letnia z rozpoznaniem 15 cm guza jajnika prawego zostata skierowana przez kardiologa do poradni ginekologiczno-onko-
logicznej celem kwalifikacji do operacji. Stan ogdlny chorej byl mierny, uwage zwracata sinica obwodowa oraz obrzeki koniczyn dolnych
i podbrzusza. Chora skarzyta si¢ na duszno$¢ nasilajaca si¢ przy niewielkim wysitku, stwierdzono podwyzszenie poziomu markeréw:
CA 125 88,66 U/ml oraz HE4 159, 50 pmol/L. W oddziale kardiologicznym chora przebywata 3 tygodnie, dokonano pelnej oceny stanu
uktadu sercowo-naczyniowego. Stan ogdlny pacjentki ulegt znacznemu pogorszeniu — nasilita si¢ niewydolnos¢ oddechowa, obrzeki
dolnej potowy ciata oraz sinica obwodowa, pacjentka byta niezdolna do samodzielnej egzystencji. Wigksza cz¢$¢ dnia spedzata w 16zku.
W badaniu echokardiograficznym stwierdzono ci¢zka niedomykalnoS$¢ zastawki tréjdzielnej, saturacja krwi wynosita 80%. Obserwowano
takze wzrost poziomu markeréw: Ca 125 133 IU/ml i HE4 496 pmol/L. Stwierdzono obustronny zastdj w nerkach z poszerzeniem mo-
czowod6w oraz wolny plyn w miednicy mniejszej. Najbardziej prawdopodobna przyczyna postepujacej niewydolnosci prawokomorowe;j
serca byt ucisk powodowany przez guz jajnika prawego. Pomimo ci¢zkiego stanu chorej, zakwalifikowano ja do operacji ze wskazan
zyciowych, poinformowano o znacznym ryzyku powiktan okotooperacyjnych. Wykonano histerektomi¢ radykalna. Po operacji jej stan
byt krytyczny, a nast¢pnie ulegat powolnej poprawie. W badaniu histopatologicznym rozpoznano nowotwor neuroendokrynny G1 jajnika
prawego. W dwudziestej dobie pooperacyjnej chora przekazano do Kliniki Endokrynologii, gdzie wykonano scyntygrafi¢ receptorowa,
ktéra nie ujawnita obecnosci innych ognisk nowotworu neuroendokrynnego. Chora nie wymagata leczenia uzupetniajacego. Podjecie
trudnej decyzji o przeprowadzeniu zabiegu u chorej w stanie ogdlnym ci¢zkim z prawdopodobnie odwracalng przyczyna objawéw nie-
wydolnosci serca byto stuszne i pozwolito chorej wréci¢ do zadowalajacej sprawnosci.

Guz wioknisty optucnej (Solitary Fibrous Tumour, SFT)
wspotwystepujacy z niedrobnokomorkowym rakiem ptuca
i zespotem Doege-Potter

Aleksandra Piérek!, Dariusz Kowalski!, Adam Pluzanski!, Malgorzata Szotkowska?, Michal Wagrodzki',
Maciej Krzakowski!

ICentrum Onkologii — Instytut im. Marii Sktodowskiej-Curie w Warszawie, Warszawa, Polska
2nstytut Gruzlicy i Choréb Pluc, Warszawa, Polska

U 69-letniej kobiety od maja 2009 prowadzono diagnostyke cienia okragltego w ptucu. Choroba rozpoczeta si¢ dolegliwosciami bolowymi
barku lewego. W badaniu komputerowej tomografii (KT) klatki piersiowej stwierdzono w szczycie lewym dobrze odgraniczong zmiang
oraz w segmencie 2. prawego ptuca nieregularny naciek o wymiarach okoto 20mm. Wykonano biopsj¢ igtowa zmiany w ptucu prawym
irozpoznano raka gruczotowego. W celu oceny klinicznego stopnia zaawansowania choroby wykonano badanie pozytonowej tomografii
emisyjnej — KT (PET-KT) i stwierdzono obecno$¢ aktywnego metabolicznie procesu rozrostowego w plucu prawym (cT1bNOMO CS
IA). W szczycie ptuca lewego znajdowata si¢ policykliczna zmiana tkankowa 36 x 30mm przylegajaca do optucnej, ale nie stwierdzono
istotnej aktywnosci metabolicznej. W sierpniu 2009 roku wykonano lobektomi¢ gérna prawa z limfadenektomia. W pooperacyjnym
raporcie patomorfologicznym potwierdzono rozpoznanie raka gruczotowego ptuca prawego (pT1bNO R0). Nie stosowano uzupetnia-
jacego leczenia. W kontrolnych badaniach obrazowych ptuco prawe pozostawalo bez cech nawrotu choroby. Od 2010 obserwowano
jednak powolny wzrost zmiany w szczycie pluca lewego. Z uwagi na brak objawdw klinicznych i brak zgody chorej na dalszg diagnostyke
inwazyjna, chora pozostawata w obserwacji. W badaniu KT klatki piersiowej z 2012 guz osiagnal wymiary 50 X 108mm. W zwigzku
z tym, ze pojawil si¢ bdl chora wyrazita zgod¢ na biopsj¢ ktéra wykonano w lutym 2013. Obraz mikroskopowy oraz profil immunohi-
stochemiczny wskazywatl na odosobniony guz widknisty optucnej typu 1. (ang. Solitary Fibrous Tumor, SFT). Chora nie wyrazila zgody
na leczenie operacyjne. W marcu 2017 hospitalizowana w trybie pilnym w Klinice Endokrynologii z powodu nawracajacych od okoto
2 miesigcy epizodéw hipoglikemii (najnizsza warto$¢ do 20 mg%, HbAlc 4,5%). W zwiazku z podejrzeniem w obrazie KT jamy brzusz-
nej zmiany ogniskowej w ogonie trzustki 12 X 12mm wysunigto poczatkowo podejrzenie insulinoma, ktére w pdzniejszych badaniach
wykluczono. W toku diagnostyki stwierdzono ze wystepujace epizody hipoglikemii sa najpewniej zwiazane z zespotem Doege-Potter
(zespotem paranowotworowym w przebiegu guzéw widknistych zwiazanych z nadprodukcja nieprawidtowej formy IGF2). Wiaczono do
leczenia hydrokortyzon. W kwietniu 2017 wykonano resekcj¢ guza oplucnej po stronie lewej. Obraz mikroskopowy odpowiadat ztosliwej
postaci guza widknistego optucnej (typ 2). Po operacji epizody hipoglikemii nie nawracaty. W badaniu KT klatki piersiowej obraz bez
cech nawrotu choroby.
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Pytania:

Stwierdzenie cienia okragtego w badaniach obrazowych klatki piersiowej najczesciej sugeruje obecnos¢ raka pluca, ale w diagnostyce
roznicowej nalezy uwzglednia¢ inne przyczyny. Jakie stany nalezy uwzgledniac i jakie badania wykonywac?

Negatywny wynik badania PET-KT oraz réwnoczesne rozpoznanie raka gruczotowego ptuca prawdopodobnie spowodowaly poczatko-
we zaniechanie dalszej diagnostyki zmiany w ptucu lewym, co w konsekwencji doprowadzito do duzego wzrostu zmiany i transformacji
nowotworowej zmiany tagodnej w ztosliwa oraz wystapienia zagrazajacych zyciu napadéw hipoglikemii. Czy diagnostyke mozna byto
poprowadzi¢ inaczej? Jaka jest czuto$¢ i swoisto$¢ badania PET-KT w ocenie SFT?

Diagnostyka hipoglikemii u chorych z rozpoznaniem nowotworu zto§liwego jest istotnym problemem klinicznym. Jakie sa najczgstsze
zespoly paranowotworowe w przypadku SFT?

Rak neuroendokrynny przetyku u chorego z rakiem
pecherza moczowego i rakiem gruczotu krokowego
w wywiadzie

Magdalena Kedzierska, Piotr Potemski
Klinika Chemioterapii Nowotworéw, Katedra Onkologii Uniwersytetu Medycznego w Lodzi; WWCOIT im. M. Kopernika w Lodzi, £.6dZ Polska

Chory lat 72 z rozpoznaniem rozsianego raka neuroendokrynnego przetyku zostal w maju 2018 roku przyjety do Kliniki Chemioterapii
UM w Lodzi, WWCOIT im. M. Kopernika celem podjgcia decyzji terapeutycznych.

Chory w grudniu 2011 z powodu rozpoznania raka gruczotu krokowego (adenocarcinoma, Gleason 7 (3 + 4), pT2c) przebyt zabieg
radykalnej prostatektomii metoda laparoskopowa. W marcu 2016 roku u chorego zdiagnozowano raka pecherza moczowego. Pacjent
zostal zakwalifikowany do zabiegu elektroresekcji przezcewkowej, a w badaniu mikroskopowym uzyskano wynik: rak uroterialny low
grade G1 T1.

Chory pozostat pod opieka poradni urologicznej i radioterapii. W styczniu 2018 zdiagnozowano wznowe biochemiczng raka gruczotu
krokowego. Chory zostat zakwalifikowany do radioterapii na obszar lozy po prostatektomii z marginesem do dawki 70,0 gy. Po zakon-
czeniu radioterapii u chorego zaczely si¢ pojawia¢ objawy ze strony gérnego odcinka przewodu pokarmowego: odbijania, bole przy
przetykaniu, chudnigcie.

W wykonanym badaniu PET z uzyciem choliny bez zmian patologicznych. Chory dodatkowo otrzymat skierowanie na gastroskopig.
W wykonanej gastroskopii w przetyku zobrazowano guzowaty, okr¢zny naciek zajmujacy 2/3 obwodu przelyku i zwezajacy jego §wiatlo.
Naciek przekraczat granice wpustu, a w okolicy podwpustowej widoczne byly dwa guzowate ogniska o §r Smm i 8mm. W badaniu mi-
kroskopowym pobranych wycinkéw uzyskano wynik - rak neuroendokrynny przelyku (large cell neuroenocrine carcinoma) CD56+/-,
synaptofizyna+, chromogranina-, CD7+/-, CDX2, p63-/+, Ki67100%.

Po tygodniu od wykonanej gastroskopii u chorego pojawily si¢ ostabienie, fusowate wymioty i smoliste stolce. Chory zostat przyjety do
szpitala w Zgierzu, gdzie wykonano ponowna gastroskopie, przetoczono preparaty KKCZ uzyskujac normalizacje st¢zenia hemoglobiny
i poprawe stanu sprawnosci chorego. Ze wzgledu na zmniejszenie cigzaru ciata o 5% w przeciagu 3 miesiecy chory miat wykonany zabieg
zalozenia endoskopowego gastrostomii odzywczej PEG nr 18 firmy NUTRICA. W wykonanym badaniu TK zobrazowano guz dystalne;j
czgscei przetyku i wpustu zotadka z przerzutami do weztéw chtonnych sieci mniejszej, przerzutami do watroby i obu ptuc.

W dniu przyjecia stan sprawnosci ogdlnej chorego byt dos¢ dobry (PS2), nie zgtaszat istotnych dolegliwosci, choroby towarzyszace: nad-
ciSnienie tetnicze kontrolowane farmakologicznie. W badaniu przedmiotowym stwierdzono nieznaczne zaczerwienie wokét gastrostomii
Chory zakwalifikowany do paliatywnej chemioterapii wg schematu FOLFOX.

Pytania:

Czy PET z uzyciem choliny spowodowal, ze diagnoza raka neuroendokrynnego zostata opdznionia? Jak czesto chorych z rakiem pecherza
i rakiem gruczotu krokowego diagnozowany jest rak neuroendokrynny przetyku?
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Rak piersi i rak krtani u chorej z rozsianym nowotworem
0 nieznanym punkcie wyjscia. Wznowa czy trzy niezalezne
nowotwory?

Magdalena Kedzierska, Monika Rys-Bednarska, Piotr Potemski
Klinika Chemioterapii Nowotworéw, Katedra Onkologii Uniwersytetu Medycznego w Lodzi; WWCOIT im. M. Kopernika w Lodzi, £.6dz, Polska

Chora lat 65 z rozpoznaniem rozsianego nowotworu o nieznanym punkcie wyjscia obejmujacego: ptuca, kosci, lewe nadnercze, obu-
stronne wezly chlonne podobojczykowe i wezly chtonne srédpiersia, zostata w kwietniu 2018 przyjeta do Kliniki Chemioterapii UM
w Lodzi, WWCOIT im. M. Kopernika celem podjecia decyzji terapeutycznych.

W 2007 u chorej wykonano zabieg cz¢sciowej laryngektomii z powodu raka krtani. Od pazdziernika 2016 u chorej zdiagnozowano
powigkszenie weztéw chtonnych podobojczykowych. Wykonano biopsje cienkoiglowa wezta chtonnego podobojczykowego po stronie
lewej, uzyskujac w badaniu mikroskopowym rozpoznanie: komorki raka ptaskonablonkowego. W trakcie dalszej diagnostyki rozpoznano
ponadto u chorej raka piersi prawej (cT1NO; rak naciekajacy NST, G2, ER-0%, PR- 0%, HER-2 negatywny).

Podczas hospitalizacji w Oddziale Pulmonologii podjeto dwukrotnie prébe wykonania bronchoskopii celem pobrania materiatu do ba-
dania mikroskopowego, ale w zwiazku ze znaczng desaturacja odstapiono od zabiegu.

W dniu kwalifikacji do chemioterapii stan sprawnoSci ogélnej chorej byt dobry (PS1), nie zgtaszata istotnych dolegliwosci, zmniejszenie
cigzaru ciata 0 2% w przeciagu 3 miesiecy, brak natogéw, bez choréb towarzyszacych. Wywiad onkologiczny dodatni (rodzefistwo, ojciec
i dziadek nowotwory, brak informacji o lokalizacjach narzadowych).

W badaniu przedmiotowym stwierdzono obustronng limfadenopati¢ szyjna i podobojczykowa, a w piersi prawej na granicy kwadrantéw
gérnych guzek ok. 1 cm. W badaniach laboratoryjnych zaobserwowano podwyzszone poziomy markeréw CA15-3 (52,7 U/ml) i CEA
(3,62 ng/ml).

Ze wzgledu na brak mozliwoSci okreslenia punktu wyj$cia nowotworu chora zakwalifikowana do empirycznej chemioterapii wg schematu
cisplatyna z gemcytabina. Pacjentka otrzymata 5 cykle chemioterapii (03.2017-06.2017), odstapiono od podania kolejnego ze wzgledu
na zIa tolerancje hematologiczng leczenia.

W wykonanym badaniu TK stwierdzono stabilizacje choroby, chora nast¢pnie zostata napromieniona paliatywnie na obszar kregostupa
piersiowego w odcinku Th2-Th7 ze wzgledu na bardzo silne dolegliwosci bolowe. Chora do kwietnia 2018 byla pod opieka poradni
chemioterapii. W lutym w kontrolnym badaniu TK zobrazowano progresje zmian w ptucach, a w scyntygrafii nowe ogniska w zebrach
i mostku. Chora zostata zakwalifikowana do chemioterapii II linii wg schematu docetaksel w monoterapii, ktdra aktualnie kontynuuje.

Pytania:
Czy prawdopodobna jest sytuacja wystapienia trzech niezaleznych nowotworéw u prezentowanej chorej? Jaka powinno by¢ postgpo-
wanie w takiej sytuacji?

Catkowita remisja patologiczna (pCR, pathological
complete response) po terapii paliatywnej sorafenibem
(SORAF) w raku watrobowokomérkowym (HCC,
hepatocellular carcinoma)

Aneta Lebiedzinska'2, Dawid Sigorski!, Maciej Michalak?, Zygmunt Kozielec!, Anna DoboszyfiskaZ,
Pawet Rézanowski!

10ddziat Kliniczny Onkologii i Immunoonkologii, Warmifisko-Mazurskie Centrum Onkologii, Szpital MSWiA, Olsztyn, Polska
2Katedra Pulmonologii, Wydziat Nauk o Zdrowiu, Uniwersytet Warmifsko-Mazurski w Olsztynie, Olsztyn, Polska

3Katedra Radiologii, Wydziat Lekarski, Uniwersytet Warmifisko-Mazurski w Olsztynie, Olsztyn, Polska

“Katedra Patomorfologii, Wydzial Lekarski, Uniwersytet Warmifisko -Mazurski w Olsztynie, Olsztyn, Polska

HCQC jest najczestszym pierwotnym nowotworem ztoSliwym watroby, 5-letnie przezycie catkowite (OS, overall survival) u mezczyzn
z rozpoznaniem HCC nie przekracza 9%. Pacjenci (pts) z guzami nieoperacyjnymi kwalifikowani sa do terapii inhibitorem wielokina-
zowym-SORAF. Pierwszy lek, ktérego zastosowanie w badaniu prospektywnym, randomizowanym wydtuzyto mediane OS u pacjen-
téw z HCC o 3 miesiace; 71% pts osiagnelo stabilizacje choroby, nie odnotowano zadnego przypadku CR (Llovet JM, et al., NEJM
2008). Przedstawiamy 62-letniego pacjenta z pierwotnie nieoperacyjnym dwuogniskowym (12 x 10,10 X 8cm) HCC, potwierdzonym
badaniem histopatologicznym o zaawansowaniu klinicznym c¢T3aNOMO (IIIA wg 7 ed. TNM), ktérego leczono paliatywnie SORAF
02.2016-05.2017.W zwiazku z uzyskaniem radiologicznej czgsciowej odpowiedzi (cPR, clinical partial response), pacjenta zakwalifikowano
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do operacji. W maju 2017 wykonano bisegmentomi¢ watroby z resekcja zmian resztkowych segmencie 3 i 6. W pooperacyjnym badaniu
histopatologicznym nie znaleziono komorek raka, uzyskano ypCR. We wrze$niu 2017 wykonano termoablacj¢ ogniska widocznego
w badaniach obrazowych w segmencie 5. Uzyskano normalizacj¢ markera nowotworowego AFP (alfafetoproteina). Zakonczono terapie
SORAF. Pacjent pozostaje w obserwacji, bez cech wznowy. SORAF w opisywanym przypadku umozliwit przeprowadzenie terapii rady-
kalnej, leczenie paliatywne stato si¢ leczeniem indukcyjnym. cCR (szczegdlnie pCR) w zaawansowanych nieoperacyjnych guzach litych
po leczeniu systemowym sa dos¢ rzadkie (3—-15%), w przebiegu HCC — wyjatkowo rzadkie. Dotychczas opisano zaledwie kilkanascie
przypadkéow CR u pts z HCC w trakcie terapii SORAF, jednak potwierdzona patologicznie CR (pCR) stwierdzono zaledwie w kilku
przypadkach na $wiecie.

Rak jelita grubego zdiagnozowany u chorego w trakcie
terapii niwolumabem z powodu rozsianego czerniaka,
po wczesniejszym radykalnym leczeniu raka krtani

Magdalena Kedzierska, Monika Rys-Bednarska, Piotr Potemski
Klinika Chemioterapii Nowotworéw, Katedra Onkologii Uniwersytetu Medycznego w Lodzi; WWCOIT im. M. Kopernika w Lodzi, £.6dz, Polska

Chory lat 68 z rozpoznaniem raka ptaskonablonkowego, rogowaciejacego, G2 krtani, zostal w lutym 1999 poddany zabiegowi laryn-
gektomii, a nastepnie radykalnej radioterapii. Nastepnie pacjent byl pod opieka poradni laryngologicznej WWCOIT im. M. Kopernika
w Lodzi. W 2008 1 2009 zdiagnozowano kolejne nieoperacyjne wznowy choroby. Pacjent zostat poddany dwukrotnej radiochemioterapii
(6 cykli PF + cetuksymab 06/2009-06/2010; 5x DDP 07-08/2010), a nastgpnie monitorowany w poradni radioterapii.

W maju 2013 na skérze koniczyny dolnej prawej zdiagnozowano ognisko pierwotne czerniaka (obecna mutacja w kodonie V600 genu
BRAF). Chory zostal zakwalifikowany do zabiegu usunigcia ogniska pierwotnego i limfadenektomii pachwinowej prawostronne;j.
W grudniu 2014 w badaniu TK zobrazowano rozsiew czerniaka do weztow zaotrzewnowych. Pacjent otrzymat leczenie I rzutu wg
schematu DTIC (10 cykli, zakoficzyt w lipcu 2014)

W kwietniu 2017 zdiagnozowano rozsiew choroby i po spelnieniu kryteriéw kwalifikacji zostat zakwalifikowany do immunoterapii
przeciwciatam anty PD-1 (niwolumabem) w ramach programu MZ.

W trakcie oceny okresowej skutecznoSci stosowanej immunoterapii w kontrolnym badaniu TK (02.2018) u chorego zdiagnozowano
odcinkowy naciek $ciany jelita na dlugosci ok. 40mm, z jej pogrubieniem do ok. 9 mm, z cechami infiltracji otaczajacej tkanki ttuszczo-
wej - podejrzenie nacieku neoplazmatycznego i dwa hipodensyjne ogniska w segmencie VI i VIII watroby: 23 mm i 11mm.

U chorego wykonano biopsje gruboiglowa zmiany w watrobie uzyskujac w badaniu mikroskopowym, wynik: naciek raka gruczotowego
cewkowego, obraz wskazywat najbardziej na naciek raka z przewodu pokarmowego (jelito grube, zotadek).

W wykonanej kolonoskopii uwidoczniono guz esicy. Chory zostata zakwalifikowany do zabiegu usunigcia guza esicy i jednoczasowej me-
tastazektomii zmian w watrobie. W badaniu mikroskopowym uzyskano wynik raka ghuczotowego cewkowego G2 (pT3N2M1), zabieg RO.
Chorego w styczniu 2018 zakwalifikowano do chemioterapii uzupetniajacej wg schematu kapecytabina w monoterapiii jednoczasowo
chory kontynuowat leczenie nivolumabem. Jednak ze wzglgdu na wystapienie hiperbilirubinemii stopnia 3 leczenie niwolumabem trwale
przerwano. W kontrolnym badaniu TK w marcu 2018 w ramach okresowej oceny skuteczno$ci immunoterapii zobrazowano wznowe
choroby w watrobie.

Chory zostal zakwalifikowany do chemioterapii II rzutu wg schematu XELOX i poddany zabiegowi przezskornej termoablacji przerzutu
w watrobie. Chory kontynuuje leczenie, aktualnie otrzymat 3 cykle chemioterapii, w kontrolnym badaniu TK (05.2018) — stabilizacja.

Pytania:

Jak czesto chorzy z czerniakiem maja inne nowotwory? Jak prowadzi¢ ocen¢ skutecznosci leczenia gdy u chorego wystepuja jednoczes$nie
dwa nowotwory?
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Rak zotadka o agresywnym przebiegu u 20-letniego
mezczyzny. Opis przypadku pacjenta leczonego w latach
2014-2015

Dominik Haus, Lukasz Hajac, Emilia Filipczyk-Cisarz

Dolnoslaskie Centrum Onkologii we Wroctawiu, Wroctaw, Polska

Wstep: 20-letni mezczyzna bez istotnych obciazen zawodowych i chorobowych zaczal uskarza¢ si¢ na béle w nadbrzuszu, zaburzenia
potykania oraz ubytek masy ciata.

Diagnostyka: u pacjenta wykonano gastroskopig, ktéra wykazata obecnosc rozlegtej, polimorficznej, wrzodziejacej zmiany guzowatej
we wpuscie i okolicy podwpustowej. Ponadto, w wykonanym hydro-TK zotadka zaobserwowano okre¢zne pogrubienie §cian wpustu
i okolicy podwpustowej, a takze kilka powigkszonych weztéw chtonnych w okolicy krzywizny mniejszej. Na podstawie badania histo-
patologicznego wycinka ze zmiany w zotadku rozpoznano raka gruczotowego G2 typ cewkowy. W wykonanym badaniu USG jamy
brzusznej nie stwierdzono ewidentnych cech rozsiewu choroby. Na podstawie obrazu radiologicznego, ustalono wstepny stopief
zaawansowania na T2N1Mx. Leczenie Na podstawie ustalonego rozpoznania i stopnia zaawansowania, chory zostat zakwalifiko-
wany do neoadjuwantowej chemioterapii z planem nastgpczego zabiegu radykalnego. Chory otrzymat 3 cykle chemioterapii wg
schematu PELF z dobra tolerancja oraz poprawa kliniczna. W TK jamy brzusznej wykonanej po 3 cyklach zaobserwowano jedynie
niewielka regresje¢ zmian. Na podstawie opisu badania, chirurg zdecydowat o czasowej dyskwalifikacji od zabiegu. Ustalono plan
postepowania polegajacy na kontynuacji chemioterapii do 6 cykli z ocena odpowiedzi oraz ponownej oceny operacyjnosci. W TK
po 6 cyklach rozpoznano progresje choroby oraz rozsiew do watroby. W zwiazku z powyzszym chory zostat zdyskwalifikowany od
zabiegu. Zakwalifikowano pacjenta do II linii chemioterapii Docetakselem. W kontrolnej TK zaobserwowano catkowita regresje
zmian w watrobie i czg$ciowa regresje zmian w Zotadku. Wbrew standardom, z uwagi na mtody wiek, chorego poddano rekonsultacji
chirurgicznej, w ktorej zostat zakwalifikowany do zabiegu, jednak srédoperacyjnie stwierdzono mnogi rozsiew do watroby, wobec
czego odstapiono od kontynuacji zabiegu. Chory kontynuowat paliatywna chemioterapie. Zgon nastapit 04.02.2016.

Pytania:

Czy leczenie operacyjne na tym etapie bylo zasadne? Czy ocena odpowiedzi na leczenie w doktadniejszych badaniach (np. MRI czy
PET-CT) mogtaby wpltyna¢ na postgpowanie terapeutyczne? Czy w zaistniatej sytuacji mozna bylo rozpatrywac przeprowadzenie zabiegu
mimo niewielkiej regresji zmian?

Zaskakujacy obraz guza nerki u 31-letniej pacjentki

Norbert Kopeé

Szpital Powiatowy w Mielcu, Mielec, Polska

Rak z przewodéw wyprowadzajacych (CDC) stanowi okoto 1% przypadkéw raka nerki . Jest to bardzo agresywny nowotwor, ujaw-
niajacy si¢ w zaawansowanym stadium i ma niekorzystne rokowanie. 31-letnia pacjentka z rozpoznaniem synchronicznego raka
z przewodow wyprowadzajacych i brodawkowatego raka nerki (PRCC).W momencie rozpoznania mnogie przerzuty w watrobie,
weztach chtonnych i kregostupie. Pacjentka poddana operacji organooszczgdnej z uwagi na wielko$¢ guza (31 X 39 mm) oraz
celem zachowania funkcji nerki niezbednej do zastosowania leczenia uzupetniajacego. Do teraz opublikowano tylko kilka badan
klinicznych dotyczacych raka z przewodéw wyprowadzajacych i kilka przypadkéw raka z przewodéw wyprowadzajacych i raka
brodawkowatego, wyst¢pujacych synchronicznie w jednej nerce. Brak jest dotychczas standardu postgpowania z tym nowotworem.
Wedlug mojej wiedzy jest to drugi na Swiecie przypadek w ktérym wystgpuje jednocze$nie CDC i PRCC. W literaturze Arik
i wspolpracownicy spekuluja, iz w przypadku odrgbnych guzéw nerki zlokalizowanych blisko siebie, bardziej agresywny typ guza
moze naciekaé struktury drugiego guza dajac w efekcie obraz jednej masy, jak w opisywanym przeze mnie przypadku. Ten opis
przypadku prezentuje agresywno§¢ nowotworu.
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Goraczka jako dominujgcy objaw immunologicznego
zapalenia przysadki mézgowej w trakcie
terapii anty-PD-1

Agata Manczak!, Katarzyna Zurakowska!, Marek Szwiec!?

ISzpital Kliniczny im K. Marcinkowskiego w Zielonej Gorze, Kliniczny Oddziat Onkologii, Zielona Géra, Polska
2Zaktad Fizjologii, Uniwersytet Opolski, Zielona Gora, Polska

Prawdopodobienstwo uszkodzenia przysadki podczas terapii anty-PD-1 jest znikome i wynosi mniej niz 1%. Objawy tej endokrynopatii
sa niespecyficzne dlatego fatwo je przeoczyé¢ badz przypisa¢ postgpowi choroby nowotworowej. W opracowaniu opisano przypadek
52-letniego mezczyzny leczonego pambrolizumabem z powodu uogélnionego czerniaka skory, u ktérego rozwingto si¢ immunologiczne
zapalenie przysadki z goraczka jako dominujacym objawem klinicznym.

52-letni chory w 2016 byt leczony chirurgiczne z powodu czerniaka skory (pT3bN1aM0). We wrzesniu 2017 rozpoznano przerzuty
w plucach i watrobie (mutacja V600 genu BRAF). Chory rozpoczat leczenia pembrolizumabem. Stan sprawno$ci WHO-0. W wywiadzie
nadci$nienie tetnicze w I. W badaniach laboratoryjnych podwyzszona warto$¢ LDH. W pierwszej ocenie stwierdzono pseudoprogresje
(imRECIST). W kolejnych badaniach wykazano cechy stagnacji i kontynuowano leczenie. Po 8. podaniu pacjent zgtosit si¢ z powodu
nawracajacej od dwoch tygodni goraczki, ktdra nie ustapita pomimo wdrozonej antybiotykoterapii przez lekarza POZ. Przedmiotowo
stwierdzono hipotonig¢ (80/40mmHg). Chory byt w stanie dobrym (WHO-1) i negowat inne dolegliwosci. Na podstawie, wywiadu, badan
laboratoryjnych i obrazowych wykluczono tlo infekcyjne goraczki i wysunigto podejrzenie endokrykopatii. Z nieprawidlowosci w badaniach
zaobserwowano obnizony poziom ACTH <1pg/ml (7,2-63,3) oraz kortyzolu 0,4 ug/dl (3,7-19,4), podwyzszone wartosci LH, poziom
pozostatych hormonéw (FSH, TSH, FT3,FT4, testosteron) byt w normie. W wykonanym badaniu MRI przysadki nie stwierdzono cech
charakterystycznych dla zapalenia przysadki. Wdrozono sterydoterapie w oparciu o deksametazon oraz nawodnienie. Od drugiej doby
hospitalizacji uzyskano ustapienie objawéw klinicznych. U pacjenta rozpoznano jatrogenna, immunologiczng niedoczynno$¢ przysadki
z wtdrng niedoczynnoscig kory nadnerczy w nasileniu G2. Przerwano leczenie pembrolizumabem. Pacjent pozostaje pod kontrola
Poradni Onkologicznej i ma redukowane dawki sterydoterapii.

Znaczenie wiasciwej oceny patomorfologicznej dia
optymalnej terapii onkologicznej

Daria Kwasniewska!, Monika Dudzisz-Sledz?

'Klinika Onkologii i Hematologii CSKMSWiA, Warszawa, Polska
Klinika Nowotworéw Tkanek Migkkich, Kosci i Czerniakéw, Centrum Onkologii — Instytut, Warszawa, Polska

U 49 letniej kobiety (ECOG 1) w 07.2016 w usg piersi stwierdzono guzek 35 X 15mm oraz powigkszone wezly chtonne pachowe prawe
do 27 x 11mm. Na podstawie wyniku badania patologicznego materialu pobranego podczas biopsji gruboigtowej guza piersi rozpoznano
raka przewodowego inwazyjnego G2 luminalnego B HER2 dodatniego. W sierpniu 2017 chora rozpoczeta leczenie neoadiuwantowe
w CSKMSWiA w Warszawie, gdzie otrzymata 6 kursow CHTH TC z trastuzumabem. W kontrolnych badaniach obrazowych w trakcie
leczenia nie obserwowano istotnej odpowiedzi, w KT po zakoificzeniu 6. kurséw stwierdzono niewielka regresje guza oraz weziéw chlonnych
w zwigzku z czym chorg skierowano do innego osrodka celem leczenia operacyjnego. Pacjentka nie zostata zakwalifikowana do zabiegu,
otrzymata 6 kursow CHTH FAC, po ktérych obserwowano progresje. Ostatecznie przeprowadzono ratunkowa mastektomie radykalng
anastepnie RTH i HTH. Pooperacyjny wynik histopatologiczny wskazywat na obecnos$¢ dwoch typéw raka o odmiennym fenotypie: rak
przewodowy naciekajacy luminalny A HER2 ujemny w piersi oraz rak luminalny B HER2 dodatni w weztach chtonnych, w przerzucie
w wezZle chtonnym obecny réwniez rak §luzowy. Po zakofczonej radioterapii chora zglosita si¢ ponownie do CSKMSWiA. W zwiazku
z nietypowym rozpoznaniem patologicznym wynik zweryfikowano rozpoznajac raka przewodowego inwazyjnego Gx luminalnego B
HER?2 dodatniego w preparatach z guza i weztldw chtonnych, w 20 wycinkach z obszaru guza i w przerzutach do weztéw chtonnych po
przebytym leczeniu, dominujace bezkomodrkowe jeziora §luzu lub gniazda raka z cechami zwyrodnienia o réznym stopniu nasilenia,
odpowiedz raka na leczenie czg¢Sciowa. Po ocenie sytuacji klinicznej zadecydowano o kontynuacji leczenia trastuzumabem wraz z HTH.
Obecnie po zakonczeniu leczenia anty-HER2 Chora kontynuuje HTH i pozostaje w obserwacji.
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Drobnokomoérkowy rak prostaty — wyzwanie
diagnostyczno-terapeutyczne

Konrad Tatasiewicz, Anna Kiliszczyk, Katarzyna Smialek-Kania, Beata J agielska

Klinika Diagnostyki Onkologicznej, Kardioonkologii i Medycyny Paliatywnej, Centrum Onkologii — Instytut im. Marii Sktodowskiej-Curie, Warszawa,
Polska

Neuroendokrynny rak prostaty, a w szczegdlnosci podtyp drobnokomérkowy rak (SCC) stercza, stanowi bardzo duze wyzwanie dia-
gnostyczno-lecznicze, z uwagi na swoja rzadko$¢, agresywny przebieg i brak jednolitych wytycznych co do mozliwosci postgpowania.
Opisujemy przypadek 68-letniego pacjenta z rozpoznanym w roku 2006 rakiem gruczotowym prostaty przy PSA 21.1 Gleason 10 (5 + 5),
T2NOMO. Pacjent poczatkowo operowany (13.10.2016 radykalna prostatektomia), nastgpnie z powodu wzrostu PSA leczony ratunko-
wa radioterapia. Z powodu dalszego postgpu choroby w latach 2006-2014 chory leczony hormonalnie, a takze z uzyciem paliatywnej
chemioterapii (docetaksel). Po okresie dtugotrwatej stabilizacji klinicznej i biochemicznej, w 2017 w kontrolnym badaniu TK pomimo
niskiego PSA pojawily si¢ zmiany w watrobie i weztach chtonnych okotoaortalnych. Wykonano BAC zmian weztowych rozpoznajac
niskozréznicowanego raka neuroendokrynnego, drobnokomoérkowego. Chory zakwalifikowany zostat do paliatywnej chemioterapii
cisplatyna i etopozydem, uzyskujac catkowita regresj¢ zmian w watrobie i zmian weztowych ze stabilizacja zmian w obrebie kosci. Na
podstawie aktualnie dostgpnej wiedzy, takze biologii molekularnej raka drobnokomérkowego i raka gruczotowego prostaty wiemy,
iz nierzadko wywodza si¢ one z tego samego klonu komérkowego. Dlatego tez czgsto mamy do czynienia z SCC prostaty u chorych
z uog6lnionym opornym na kastracje rakiem stercza (mCRPC), leczonych dlugotrwale terapia antyandrogenowa (ADT), u ktérych
wyjsciowo rozpoznawano raka gruczotowego stercza wysokiego ryzyka — méwimy wowczas o tzw. SCC raku stercza zwigzanym
z leczeniem onkologicznym (treatment emergent, NEPC). Kluczowa dla rozpoznania i dalszego leczenia jest weryfikacja patologiczna
u chorych ze znacznym zaawansowaniem choroby (zmiany trzewne, przerzuty do koSci o charakterze osteolitycznym) przy stosunkowo
niskich warto$ciach PSA.

Leczenie entrektynibem chorego na intimal sarcoma
z rearanzacja NTRKS3

Anna Mariuk-Jarema, Tomasz Switaj, Hanna Kosela-Paterczyk, Monika Dudzisz-Sledz

Klinika Nowotworéw Tkanek Miekkich, Kosci i Czerniakéw, Centrum Onkologii — Instytut, Warszawa, Polska

Pacjent 38-letni przebywatl w Instytucie Gruzlicy i Choréb Ptuc w grudniu 2016 roku z objawami krwioplucia, dusznosci, goraczki i cechami
zespotu zyly gtéwnej gérnej. W badaniu angio-TK klatki piersiowej stwierdzono cechy zaawansowanego procesu nowotworowego ptuca
prawego, z pltynem w prawej oplucnej i masami guza w prawej t¢tnicy ptucnej. Wobec podejrzenia choroby rozrostowej pacjent w stanie
sprawnosci 3 wg WHO zostat przeniesiony do Centrum Onkologii — Instytutu w Warszawie, gdzie rozpoznano bardzo rzadkiego i agre-
sywnego migsaka wywodzacego si¢ z blony wewnetrznej duzych naczyfn — intimal sarcoma. Od stycznia do marca 2017 pacjent leczony
byt chemioterapia I linii doksorubicyna z ifosfamidem (w sumie otrzymat 4 kursy). W kontrolnym badaniu TK (13.04.2017) stwierdzono
obecno$¢ nowej zmiany o charakterze przerzutowym w segmencie 3 ptuca prawego i zdecydowano o zmianie schematu chemioterapii.
0d 14.04.2017 do 03.10.2017 pacjent leczony byt chemioterapig II rzutu gemcytabing z docetakselem. Poczatkowo obserwowano dobra
odpowiedz na leczenie (TK lipiec 2017 — PR). W kolejnym kontrolnym badaniu obrazowym (16.10.2017) opisano powi¢kszenie zmian
guzowatych w plucu prawym, pojawily si¢ nowe zmiany guzkowe w placie Srodkowym ptuca prawego. Z uwagi na wykrycie fuzji z udzia-
fem genu NTRK3 choremu zaproponowano udziat w badaniu klinicznym STARKTRK-2. Od 13.11.2017 pacjent kontynuuje udziat
w badaniu, otrzymujac lek ukierunkowany molekularnie — entrektynib 600mg/dobe. Aktualnie pacjent pozostaje w stanie ogélnym
dobrym (ECOG 0), dobra tolerancja leczenia. W badaniach obrazowych utrzymuje si¢ stabilizacja choroby.

Mozliwos¢ poszukiwania bardzo rzadkich nieprawidlowosci genetycznych w komdrkach nowotworowych oraz zastosowania terapii
ukierunkowanych molekularnie w przypadku okreSlonych zaburzen jest doskonalym przyktadem personalizacji leczenia i stwarza szanse
na popraw¢ rokowania.
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Pacjentka z dwoma niezaleznymi zaawansowanymi
lokoregionalnie nowotworami: rak piersi i rak migdatka
podniebiennego — leczenie radykalne

Olga Biernacka, Réza Pozniak-Balicka, Anna Kaminska

Zaktad Radioterapii, Szpital Uniwersytecki im. K. Marcinkowskiego w Zielonej Gorze, Zielona Géra, Polska

Pacjentka 66-letnia, leczona w Szpitalu Uniwersyteckim w Zielonej Gorze, w stanie ogélnym dobrym WHO1 zglosita si¢ z guzem piersi
lewej wykrytym w trakcie samobadania w maju 2016. Po diagnostyce obrazowej, biopsji gruboigtowej zmiany w piersi i lewym dole pa-
chowym — carcinoma invasivum NST NHG3, ER +, PR +, Ki67% 60-70%, HER2 IHC 3+. Po wykonaniu TK klatki piersiowej oraz
jamy brzusznej ustalono zaawansowanie cT4AN1MO0. Otrzymata chemioterapi¢ indukcyjng 2 x FEC 10 X p (weekly)+H. Chemioterapia
FEC wiktana anemizacja, zakazeniem drég moczowych, terapia paklitakselem zakoficzona z powodu neurotoksycznosci i powiktan
hematologicznych. Po zakoficzeniu chemioterapii przeprowadzono mastektomi¢ lewostronng i zakwalifikowano pacjentke do terapii
trastuzumabem. W trakcie przygotowan do radioterapii uzupetniajacej rozpoznano raka migdatka podniebiennego prawego — car-
cinoma undefferentiatum G3. Po przeprowadzeniu diagnostyki obrazowej i ustaleniu stopnia zaawansowania cT3N0 zdecydowano si¢
na przeprowadzenie leczenia radykalnego nowotworu migdatka — ze wzgledu na duza dynamike rozwoju raka, odsuwajac w czasie
napromienianie blizny i uktadu chtonnego piersi lewej. Pacjentke napromieniano technika VMAT na obszar weziéw chtonnych szyi
w df 2,0 Gy do dawki 50 Gy oraz guz z marginesem w df 2,0 Gy do dawki 70 Gy. W trakcie leczenia raka migdatka podniebiennego
stwierdzono wznowe w bliZnie po mastektomii. Po zakoficzeniu leczenia nowotworu migdatka usuni¢to zmian¢ w bliZnie, a nast¢pnie
technika bramkowania oddechowego napromieniono obszar $ciany klatki piersiowej oraz wezty podobojczykowe i nadobojczykowe oraz
pachowe po stronie lewej df 2,0 Gy do dawki 50 Gy. Leczenie zakoficzono w listopadzie 2017. Obecnie chora jest regularnie kontrolo-
wana, nie stwierdza si¢ nawrotu choroby nowotworowe;.

Leczenie pacjenta z nabtonkowatokomérkowym
srédbtoniakiem naczyn krwionosnych
(haemangioendothelioma epithelioides)

Agnieszka Przywara, Iwona Laksa, Piotr Wysocki
Oddziat Kliniczny Onkologii, Szpital Uniwersytecki w Krakowie, Krakéw, Polska

Nabtonkowatokomérkowy §rodbtoniak naczyn krwiono$nych (epithelioid haemangioedothelioma — EH) stanowi <1% wszystkich no-
wotworow naczyniowych. Guzy najczesciej wystepuja w ptucach, watrobie i kosciach, rzadziej w innych lokalizacjach. Przebieg choroby
u 50-76% pacjentéw jest bezobjawowy. Z uwagi na heterogenny obraz kliniczny ten rzadki nowotwoér czesto jest blednie diagnozowany
i leczony, co moze pogarsza¢ rokowanie. 50-letni me¢zczyzna w stanie ogélnym dobrym, z cukrzyca typu. 2, nadci$nieniem tetniczym,
chorobg wiehcowa, po zawale serca, diagnozowany byt z powodu, stwierdzonych przypadkowo w badaniu USG jamy brzusznej, zmian
ogniskowych w watrobie. W TK opisano liczne hipodensyjne struktury w obu platach watroby wielkosci 10-90 mm, powigkszone wezly
chtonne 8-20 mm we wngce watroby i przestrzeni paraaortalnej, ponadto liczne zmiany guzkowe w ptucach — do 10 mm. W MRI
stwierdzono niecharakterystyczne, mnogie zmiany ogniskowe watroby, zlewajace si¢ w konglomeraty do 100 x 105 x 105 mm, uwy-
puklajace torebke watroby, ponadto limfadenopatie zaotrzewnowa. W kolonoskopii — bez istotnych nieprawidlowosci. Wykonano
biopsje gruboiglowa zmiany ptata lewego watroby. W badaniu histopatologicznym rozpoznano Haemangioendothelioma epithelioides,
immunohistochemicznie: CD31+, CK7-, CK20-. Biorac pod uwage rozpoznanie histopatologiczne, aktualnie stan bezobjawowy oraz
choroby wspotistniejace pacjenta zakwalifikowano do leczenia w oparciu o cyklofosfamid 50 mg/dobe p.o. i propranolol 2 X 40 mg
p.o. — po 7 tygodniach dawke eskalowano do 3 X 40 mg. Po 3 miesiacach leczenia stan sprawno$ci ECOG 0, nie obserwowano dziatan
niepozadanych; w kontrolnym MRI stabilizacja choroby. Zaplanowano kolejng oceng za 3 miesiace.

Pytania:
Jakie sa mozliwoSci leczenia w przypadku progresji? Czy MRI jest najlepszym badaniem obrazowym do monitorowania przebiegu choro-
by/skutecznosci leczenia? Na jakie cechy guza nalezy zwrdci¢ uwage oceniajac badanie? Czy lokalizacja zmian ma wplyw na wybér leczenia?
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Wznowa raka watrobowokomoérkowego u pacjentki po
transplantacji watroby — catkowita remisja choroby po
leczeniu sorafenibem i radioterapii

Krzysztof Wozniak, Leszek Kraj, Ewa Zurawinska-Grzelka, Anna Waszczuk-Gajda, Piyush Vyas

Warszawski Uniwersytet Medyczny, Klinika Hematologii Onkologii i Choréb Wewnetrznych, Warszawa, Polska

Obecnie nie ma odregbnego standardu leczenia chorych na raka watrobowo-komérkowego (HCC) leczonych immunosupresyjnie z po-
wodu przeszczepienia narzadéw. Przedstawiamy przypadek 63-letniej chorej po transplantacji watroby z powodu marskosci watroby
o etiologii HCV powiktanej rozwojem HCC. Dwa lata po przeszczepieniu watroby u pacjentki doszto do nawrotu choroby nowotworowe;j
pod postaciag mnogich zmian przerzutowych do ptuc. W momencie nawrotu pacjentka byta w dobrym stanie ogélnym (ECOG 0), w skali
Child Pough — A. W czerwcu 2016 rozpoczeto leczenie sorafenibem w monoterapii (zakup leku ze Srodkéw whasnych ze wzgledu na
brak refundacji terapii w przypadku ognisk pozawatrobowych). W trakcie leczenia wystapita typowa toksyczno$¢ terapii — biegunka II
stopnia wg CTC, zmiany skorne o charakterze zespotu rgka-stopa 11 stopnia wg CTC, obserwowano wzrosty ci$nienia tgtniczego. Ze
wzgledu na toksycznoSci redukowano dawke leku zgodnie z ChPL. W kontrolnych badaniach obrazowych stwierdzono czgsciowa remisja
(PR) zgodnie z kryteriami Recist 1.1. W badaniach laboratoryjnych obserwowano systematyczne obnizanie si¢ st¢zenia alfafetoproteiny
(AFP). Po 16 miesiacach terapii pozostat jedynie pojedynczy guzek w prawym ptucu, z ktérego pobrano biopsje potwierdzajac obecnosé
utkania HCC. Zmiana zostata napromieniona stereotaktycznie do dawki 54 Gy (3 x 18 Gy). Stezenie AFP ulegto normalizacji. Obecnie
chora pozostaje w catkowitej remisji (CR) pod opieka poradni onkologicznej i transplantacyjne;j.

Chemioterapia (CHT) u nieprzytomnego pacjenta
z zespoiem paraneoplastycznym w przebiegu raka
drobnokomoérkowego ptuca

Beata Tomaszewskal, Aleksandra Jackowska!, Andrzej Tutaj?, Pawel Rézanowski!

10ddziat Kliniczny Onkologii i Immunoonkologii , Warmifisko-Mazurskie Centrum Onkologii, Szpital MSWiA, Olsztyn, Polska
20ddziat Kliniczny Neurologiczny z Oddzialem Udarowym, Wojewddzki Szpital Specjalistyczny, Olsztyn, Polska

Pacjent — 42-letni me¢zczyzna z nagtymi objawami: niedowlad czterokoficzynowy, oczoplas, dyzatria, dysfagia, splycona §wiadomos§¢, brak
odruchéw $ciggnistych, zostat przyjety 30.07.2017 na oddziat chordb zakaznych, a nastgpnie neurologii. W diagnostyce réznicowej wzigto
pod uwage m.in. choroby zakaZne, neuropatie autoimmunologiczne, zespot paranowotworowy. Wykonano punkcje ptynu mézgowo-
-rdzeniowego oraz badania w kierunku gruzlicy, wirusowych i bakteryjnych zapalefi mézgu, obecnosci przeciwcial paranowotworowych,
przeciw gangliozydom i anty-GAD. Wykonano tez, technikg Western Blot, badanie na obecnos$¢ antygendw: sulfatides, GM1, GM2,
GM3, GM4, GDIa, GD1b, GD2, GD3, GT1b, GQIb. Stwierdzono jedynie obecnos¢ przeciwciat klasy IgG reagujacych z antygenem
dla sulfatydéw. Przeprowadzono trzy plazmaferezy — bez istotnej poprawy stanu ogdlnego. W badaniach obrazowych stwierdzono
konglomerat weztéw chtonnych wneki prawego ptuca 52 x 35mm. W oddziale torakochirurgii wykonano mediastinoskopi¢ z biopsja
weztéw chtonnych. W badaniu histopatologicznym rozpoznano raka drobnokomdrkowego. Pacjent przeniesiony 17.08.2017 do Oddziatu
Onkologii i Immunoonkologii Warmifisko-Mazurskiego Centrum Onkologii Szpitala MSWiA w Olsztynie. Stan chorego dynamicznie
si¢ pogarszat. W dniu przyjecia stan ogdlny ciezki, ale stabilny krazeniowo i oddechowo, ECOG-4, bez kontaktu stownego, reagowal na
boli glosne dzwigki. Zakwalifikowano pacjenta do CHT ratunkowej wedtug zmodyfikowanego (czterodniowego) schematu PE (cispla-
tyna + etopozyd) w dawkach naleznych. Po pierwszym cyklu zaobserwowano niewielka poprawe stanu ogélnego pacjenta, po drugim
i trzecim znaczna, a przy przyjeciu do czwartego (30.10.2017): ECOG-2, przytomny, w logicznym kontakcie stownym, samodzielnie
poruszajacy sie. Pacjent przerwat leczenie w Polsce, wyjechat do Wielkiej Brytanii. W 01.2018 w Princess Alexandra Hospital (Harlow)
otrzymat radykalng radioterapi¢ i tam pozostaje w kontroli. Do 04.2018 bez objaw6w choroby i cech progresji.
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Pierwotny chioniak anaplastyczny skoéry z duzych komoérek
oporny na leczenie systemowe

Joanna Tajer, Joanna Romejko-Jarosinska, Elzbieta Wojciechowska-Lampka, Agnieszka Druzd-Sitek,
Ewa Paszkiewicz-Kozik, Grzegorz Rymkiewicz, Jan Walewski

Centrum Onkologii — Instytut im. Marii Sklodowskiej-Curie, Warszawa, Polska

Wstep: pierwotny chioniak anaplastyczny skory z duzych komoérek (pe-ALCL) wystepuje najczesciej u 0séb dorostych, gtéwnie u mez-
czyzn. U 80% osob obserwuje si¢ pojedyncze guzy o Srednicy 1-10cm. W 30% przypadkow pojedyncza zmiana moze ulec samoistnej
regresji. U okoto 10% chorych dochodzi do zajgcia okolicznych weztéw chtonnych. W badaniu histopatologicznym CD4+, ktére utracity
ekspresj¢ jednego lub kilku antygenéw typowych dla limfocytéw T to jest CD2, CD3, CDS5. Ponad 75% komorek nacieku musi wykazywaé
ekspresje¢ antygenu CD30+. Komérki nowotworu cechuja si¢ rowniez ekspresja antygenu CLA, przy braku antygenu EMA i ALK. Opis
przypadku 29-letnia pacjentka w maju 2017 byta diagnozowana w Szpitalu MSWiA w Biatymstoku z powodu szybko rosnacego guza skory
z owrzodzeniem w czg¢Sci centralnej oraz powigkszajacych si¢ weztéw chtonnych w prawym dole pachowym. W dniu 24.05.2017 wykonano
biopsje cienkoiglowa guza oraz wezta pachowego i rozpoznano w obu lokalizacjach nowotwdr zto§liwy nienabtonkowy. Nastepnie pa-
cjentke skierowano w celu przeprowadzenia dalszych badan diagnostycznych do Ambulatorium Kliniki Nowotworéw Tkanek Migkkich,
Kosci i Czerniaka COI w Warszawie, gdzie 29.05.2017 wykonano biopsj¢ gruboigtowa guza ramienia prawego. Rozpoznano wstegpnie
pierwotnego chtoniaka anaplastycznego skory z duzych komérek/ALCL/ z nastepujacymi odczynami immunohistochemicznymi: LCA +,
CD45+, CD30+, CD4+, Ki67 ++ + odczyn jadrowy w 100% komorek, ALK1-, p63+/bardzo silny odczyn jadrowy w komoérkach typu
Giant. W czerwcu 2017 roku za pomocg cystometrii przeptywowej zbadano zawiesing komoérek uzyskang dzieki biopsji cienkoiglowej
guza skdry prawego ramienia i potwierdzono rozpoznanie chtoniaka ALCL-wariant olbrzymiokomérkowy. W badaniu FISH stwierdzono
24% komorek z delecja TP53i podwyzszenie ploidii. Opisano takze kariotyp okototetraploidalny z licznymi aberracjami. Ostatecznie
rozpoznano: anaplastyczny chtoniak skory z duzych komérek, wariant olbrzymiokomérkowy z delecja TP 53 (gorzej rokujaca postaé
chioniaka). W badaniach obrazowych okreslajacych stopien zaawansowania choroby nie opisano zmian nowotworowych w narzadach
klatki piersiowej, jamy brzusznej, miednicy. Ustalono stopiefi zaawansowania wg klasyfikacji ISCL/EORTC/TNM dla chtoniakéw skory
— T2aN1/guz 10cm z owrzodzeniem, zajgte prawe wezly pachowe. Pacjentka rozpoczeta leczenie systemowe w Ambulatorium Kliniki
Nowotworéw Uktadu Chtonnego COI. W okresie 07.07-29.09.2017 otrzymata 5 kurséw CHOP, poczatkowo z dobra odpowiedzia po
zakonczeniu 5. kursu zaobserwowala masywna progresje zmian skérnych w miejscu ogniska pierwotnego oraz pojawienie si¢ guzkéw
satelitarnych. W badaniu klinicznym stwierdzono na skérze tylnej powierzchni ramienia prawego, w czesci proksymalnej masywny ok.
8 cm egzofityczny guz z owrzodzeniem oraz ponizej i przysrodkowo 3 cm guz bez martwicy. Pacjentke zakwalifikowano do radykalnego
leczenia napromienianiem. W okresie 10.10-07.11.2017 chora napromieniono fotonami X 6MV wg techniki IMRT-VMAT w dawce
frakcyjnej 2Gy/t. Otrzymata dawke catkowita 40Gy/t. Leczeniem uzyskano catkowita remisj¢. Chora pozostaje w dobrym stanie ogélnym,
bez nawrotu choroby.

Omoéwienie: rokowanie w przypadku cALCL jest dobre i ponad 90% chorych osiaga 10-letnie przezycie. Pojedyncze guzy mozna leczy¢
chirurgicznie lub napromienianiem w dawce 30-46Gy. Catkowita remisj¢ osiaga si¢ w 95%.W zmianach wieloogniskowych, uogélnionych
mozna stosowa¢ metotreksat w dawkach 10-60 mg/tydzien. Chemioterapi¢ wielolekowa nalezy rozwazac w przypadkach guzéw szybko
rosnacych, zmian wieloogniskowych z zajgciem weztéw chtonnych, niekorzystnych czynnikéw, np. obecnosci delecji TP53. W przypadku
wystapienia opornosci istniejg dane o skutecznosci leczenia przeciwciatem antyCD30,interferonem gamma i interferonem alfa w pota-
czeniu z beksarotenem, czy uzyciu talidomidu.

Terapia interwatowa imatynibem z powodu przewlekiej
biataczki szpikowej u chorej w trakcie chemioterapii
paliatywnej raka piersi

Andrzej Witkos!, Angelika Copija2, Magdalena Sikora-Skrabaka!, Ewa Nowakowska-Zajdel?

'0ddziat Onkologii Klinicznej, Wojewddzki Szpital Specjalistyczny nr 4 w Bytomiu, Bytom, Polska )
21. Oddziat Onkologii Klinicznej, Wojewddzki Szpital Specjalistyczny nr 4 w Bytomiu, 2. Zaklad Profilaktyki Choréb Zywieniowozaleznych, Wydziat
Zdrowia Publicznego w Bytomiu, Slaski Uniwersytet Medyczny w Katowicach, Bytom, Polska

Wstep: Leczenie raka piersi wigze si¢ z 1-5% ryzykiem wystapienia wtérnych nowotworéw hematologicznych, a przewlekta biataczka
szpikowa (CML) stanowi zaledwie niewielki odsetek.

Opis przypadku: W sierpniu 2013 51-letnia chora z rozpoznaniem raka piersi prawej (podtyp luminalny B) T4cN3M1 (rozsiew do weztéw
chtonnych nad- i podobojczykowych, §rodpiersia, migsni fopatki, m.piersiowego wickszego, mm.grzbietu) zostata zakwalifikowana do
chemioterapii paliatywnej. Otrzymata 8 cykli myocet + cyklofosfamid (leczenie powiklane neutropenia, wzrostem stezenia transaminaz),
nastgpnie kontynuowata hormonoterapie (tamoksyfen, letrozol).
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W styczniu 2016 u chorej rozpoznano CML. Wdrozono terapi¢ imatynibem z poprawa. W lipcu 2016 nastapita progresja raka
piersi w trakcie hormonoterapii. Po konsultacji hematologicznej wdrozono druga lini¢ chemioterapii raka piersi (paklitaksel co
7 dni). Z uwagi na obawy o interakcje lekowe z imatynibem, leczenie stosowano naprzemiennie. Obserwowano rowniez dobra
reakcje na paklitaksel w leczeniu indukcyjnym CML. We wrze$niu 2016 ze wzgledu na uporczywe krwawienie z owrzodzenia
piersi wykonano mastektomig¢ toaletowa z nastgpcza radioterapia paliatywna. Ponownie wdrozono imatynib. Po 5 miesigcach od
mastektomii stwierdzono progresj¢ miejscowa oraz rozsiew do ko§éca. Wznowiono leczenie paklitakselem, uzyskujac odpowiedz
kliniczna.

W maju 2017 nastapita progresja CML, zadecydowano o jednoczasowej terapii imatynib + paklitaksel. Leczenie byto dobrze tolerowane,
bez istotnej mielotoksycznosci. W lipcu 2017, z uwagi na narastajace objawy polineuropatii, zmieniono schemat leczenia na kapecyta-
bine. W paZdzierniku 2017 stwierdzono progresj¢ i rozpoczeto leczenie winorelbing z poczatkowym efektem PR. Leczenie zakoficzono
w kwietniu 2018 z powodu progresji klinicznej. W tym czasie obserwowano postepujaca anemizacj¢ oraz nadplytkowos¢ — prawdopo-
dobnie w wyniku progresji CML. Chora zmarta w maju 2018.

Wnhioski: Wyniki badan przedklinicznych i badan wczesnej fazy sugeruja mozliwe korzySci z kombinacji paklitakselu i imatynibu w le-
czeniu nowotworow litych, dzigki wspotdziataniu whasciwosci cytotoksycznych i antyangiogennych lekow. Wyniki badan in vitro wskazuja
na bezpieczenstwo potaczenia lekéw — niskie ryzyko interakcji. Jednoczasowe leczenie dwoch nowotworéw kazdorazowo wymaga
indywidualizacji terapii oraz przeanalizowania mozliwych dzialan niepozadanych i interakcji.

Pytania:
Mozliwe interakcje migedzy imatynibem a chemioterapia? Czy leczenie imatynibem moze korzystnie wplywac na przebieg leczenie
raka piersi?

Kobieta z migegsniakami w obu pfucach

Iwona Laksa
Oddziat Onkologii, Szpital Uniwersytecki, Krakow, Polska

Pacjentka 43-letnia z astma oskrzelowa, po histerektomii przed 9 laty z powodu mig¢$niakéw macicy, byla diagnozowana z powodu
rozsianych zmian guzkowatych w obu ptucach (budzacych podejrzenie przerzutéw), opisanych w radiogramie klatki piersiowej wykona-
nym w ramach badan kontrolnych. Klinicznie chora nie zgtaszata zadnych dolegliwosci. Z uwagi na niepokojacy obraz RTG wykonano
szereg badan diagnostycznych. W TK klatki piersiowej opisano liczne rozsiane zmiany guzowate obustronnie. Biopsja przezoskrze-
lowa pod kontrola ultrasonografii nie wykazata patologii. Wykluczono zmiany gruzlicze. Celem poszukiwania ewentualnego ogniska
pierwotnego wykonano usg jamy brzusznej, usg przezpochwowe, usg piersi, gastroskopie i kolonoskopi¢ — nie stwierdzajac istotnych
klinicznie nieprawidtowosci. W badaniu PET-TK opisano liczne, rozsiane, migkkotkankowe zmiany guzowate w ptucach z niskim,
niecharakterystycznym metabolizmem. Wobec podejrzenia choroby nowotworowej chora zakwalifikowano do biopsji gruboiglowe;j
pluca w trakcie wideotorakoskopii. W uzyskanym wyniku histopatologicznym stwierdzono utkanie mig¢$niaka gladkokomaérkowego bez
aktywnosci mitotycznej, z sugestia patomorfologa aby przy zgodnym obrazie klinicznym uwzglednic jednostke okreslang jako fagodne
miesniaki przerzutujagce. W ramach poradni onkologicznej poproszono o rekonsultacje dostarczonych preparatéw oraz okreSlenie
statusu receptorowego badanych tkanek. Potwierdzono rozpoznanie tagodnych mig$niakéw przerzutujacych, ze 100% ekspresja
receptoréw estrogenowych i androgenowych oraz 90% ekspresja receptoréw progesteronowych. Indeks Ki67 wynosit 2,8%. U chorej
wdrozono farmakologiczna supresje jajnikoéw oraz tamoksifen. W kontrolnym RTG klatki piersiowej uzyskano stabilizacje choroby.
Z uwagi na ch¢¢ uniknigcia iniekcji chora rozwaza owariektomie. Nastepna wizyta kontrolna przewidziana jest w najblizszym czasie.

Pytania:
Jakie leczenie wdrozy¢ w pierwszej i kolejnych liniach terapii? Jakie sa optymalne metody kontroli chorych? Jakie sa czynniki ryzyka
wystapienia choroby u chorych po histerektomii z powodu mig§niakow?
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Opis przypadku pacjentki chorej na czerniaka sromu
w stadium rozsiewu leczonej imatynibem

Pawel Rogala, Stawomir Falkowski, Hanna Koseta

Centrum Onkologii Instytut im. Marii Sktodowskiej-Curie, Warszawa, Polska

Pacjentka to 57-letnia kobieta, u ktdrej rozpoznano czerniaka btony Sluzowej sromu. We wrze$niu 2016 zglosita si¢ do ginekologa
z powodu zmian lewej wargi sromowej. Na podstawie pobranych wycinkéw rozpoznano czerniaka. W badaniach obrazowych nie stwier-
dzono rozsiewu choroby. W dniu 21.09.2016 wykonano radykalne wycigcie sromu z obustronng limfadenektomia pachwinowa. Badanie
histopatologiczne potwierdzito rozpoznanie czerniaka, resekcja byta radykalna mikroskopowo; nie stwierdzono przerzutéw do weztéw
chlonnych. Pacjentka zostata skierowana do Centrum Onkologii — Instytutu w Warszawie. Dostarczone preparaty i bloczki histopato-
logiczne zostaly skonsultowane; wykonano takze oznaczenie mutacji BRAFV600 oraz c-KIT. W konsultacji potwierdzono rozpoznanie
czerniaka z owrzodzeniem, okre§lono grubos¢ nacieku na 7 mm. Wykryto zmiang w DNA w eksonie 9 genu KIT, nie wykryto mutacji
BRAFV600. Nie stosowano leczenia uzupetniajacego. W kontrolnej tomografii komputerowej klatki piersiowej z 28.06.2017 stwierdzono
rozsiew choroby do pluc. W sierpniu 2017 pacjentka rozpocze¢ta leczenie niwolumabem — po 6. kursach w tomografii komputerowe;j
stwierdzono progresj¢ choroby wedtug kryteriow RECIST 1.1. W drugiej linii leczenia zastosowano ipilimumab — po 4. kursach w badaniu
obrazowym stwierdzono progresje choroby wediug kryteriow RECIST 1.1. W dniu 23.01.2018 pacjentka rozpoczeta leczenie imatynibem
w dawce 400 mg X 2. Leczenie powiklane nudnosciami CTC AE 2 oraz neutropenia CTC AE 4, z powodu ktérej zredukowano dawke
imatynibu do 300 mg X 2. W tomografii kontrolnej z 28.03.2018 odnotowano zmniejszenie si¢ zmian przerzutowych o 16% — stabilizacja
wedtug kryteriow RECIST 1.1. Pacjentka kontynuuje leczenie.

Pytania:
Kiedy nalezy rozwazac diagnostyke molekularng u chorych na zaawansowane czerniaki (poza oznaczeniem BRAF1600)? Jakie leczenie
uzupetiajace nalezy stosowaé w przypadku czerniaka bton §luzowych?

Czy szybkie rozpoczecie leczenia neoadjuwantowego
u chorego z rakiem pecherza moczowego po ostrym
zespole wiencowym umozliwito kwalifikacje do
radykalnego zabiegu?

Agata Adamczuk, Pawel Nurzynski
Centralny Szpital Kliniczny MSWiA, Warszawa, Polska

Pacjent w wieku 60 lat zglosit si¢ do Kliniki Urologii w listopadzie 2016 z powodu nawracajacego krwiomoczu. W wykonanej cystosko-
pii opisano guz egzofityczny ok. 5 cm, schodzacy na Sciane przednia, ktéry wyresekowano doszczetnie. W badaniu histopatologicznym
papillary urothelial carcinoma high grade pT2. W wykonanej 05.01.2016 TK opisano okotowngkowe podejrzane guzki w miazszu pluca
prawego najwickszy 7 X 10 mm oraz patologiczne pogrubienie $ciany pecherza moczowego, naciek obejmowat ujscie prawego moczo-
wodu i dochodzit do ujscia lewego. W styczniu 2017 pacjent w stanie ogélnym do$¢ dobrym, odpowiadajacym 1. stopniowi sprawnosci
wg WHO, zostal zakwalifikowany w Klinice Onkologii i Hematologii CSK MSWiA do chemioterapii neoadjuwantowej. W dniach
20-22.01.2017 otrzymat I kurs chemioterapii wg schematu M-VAC (metotreksat, winblastyna, doksorubicyna, cisplatyna). W dniu
23.01.2017 zglosit piekacy bol w klatce piersiowe;j zlokalizowany zamostkowo. W wykonanym EKG: RBBB z uniesieniem zatamka ST
w odprowadzeniach V4-V6. W kontrolnych oznaczeniach stwierdzono wzrost warto$ci markeréw martwicy mies$nia sercowego. Podejrze-
wajac zawal serca z uniesieniem odcinka ST, pacjent zostal przeniesiony do oddziatu intensywnej opieki kardiologicznej. W wykonane;j
koronarografii uwidoczniong GM1 niedrozna od ujscia, podjeto nieskuteczng probe udroznienia prowadnikiem wieficowym. Wiaczono
do leczenia ASA, klopidogrel, beta-bloker, ACE-inhibitor oraz statyn¢. Biorac pod uwage potencjalna mozliwo$¢ radykalnego leczenia
operacyjnego, zdecydowano pomimo niedawno przebytego ostrego zespotu wieficowego o kontynuacji leczenia w zmienionych schema-
cie. W dniach 17-19.02.2017 chory otrzymat 1. kurs chemioterapii wg schematu PG (cisplatyna, gemcytabina) w zmodyfikowanej dawce
cisplatyny 35 mg/m2 podawanej przez dwa dni. W okresie luty—maj 2017 chory otrzymat facznie 4 kursy leczenia, ktére zakoficzono
z uwagi na matoplytkowos¢ II stopnia, neutropeni¢ II stopnia wg WHO oraz pogorszenie wartosci parametréw nerkowych (eGFR
48 ml/min). Na podstawie wykonanej 25.05.2017 bronchoskopii wykluczono przerzutowy charakter zmian w ptucach, odpowiadaja one
zalegajacej wydzielinie w drogach oskrzelowych w przebiegu POCHP. W lipcu 2017 wykonano radykalna cystoprostatektomi¢. Obecnie
pacjent w stanie ogélnym dobrym (ECOG1) pozostaje pod opieka poradni onkologicznej, w kontrolnych badaniach obrazowych bez
cech wznowy choroby rozrostowe;j.
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Pytania:
Jak wczesnie mozna rozpoczaé leczenia cytostatyczne u pacjenta po ostrym zespole wieicowym? Czy obecno$¢ podejrzanych zmian
w phucach usprawiedliwia dyskwalifikacje pacjenta z leczenia radykalnego?

Czy chemioterapia wysokodawkowa moze byé szansg
na wyleczenie u pacjenta ze wspoétistniejaca gruzlica
i szybkim nawrotem raka jadra?

Agata Adamczuk-Nurzynska!, Pawel Nurzynski!, Piotr Rzepecki?

!Centralny Szpital Kliniczny MSWiA, Warszawa Polska
2Centralny Szpital Kliniczny WIM, Warszawa Polska

Pacjent 37-letni w dniu 03.11.2015 zostat zakwalifikowany w klinice urologii do lewostronnej orchidektomii z powodu guza jadra.
W badaniu histopatologicznym makroskopowo na calym przekroju miazsz jadra zastapiony przez guz o najwigkszym wymiarze 14 cm,
mikroskopowo: tumor germinalis mixtus testis sinistrae (pT3), utkanie nowotworowe ztozone z komponentow: carcinoma embryonale,yolk
sac tumor i seminoma. W wykonanej TK opisano liczne zmiany ogniskowe o morfologii meta oraz gruboScienne jamy w obu ptucach,
dodatkowo w jamie brzusznej powigkszone, tworzace pakiety wezly chtonne okotoaortalne i okotokawalne. W celu okreSlenia charakteru
zmian wykonano bronchoskopig, w ktérej nie stwierdzono bezposrednio cech rozrostu npl ani cech charakterystycznych dla zakazenia
swoistego. Przy przyjeciu do Kliniki Onkologii CSK MSWiA w grudniu 2015 chory w stanie sprawnosci 1 wg WHO, nieco ostabiony.
W badaniach laboratoryjnych zwracata uwage znacznie podwyzszona warto$¢ beta-HCG , AFP oraz LDH. Z uwagi na rozpoznanie
nienasieniaka jadra lewego w stadium zaawansowania III B oraz poSrednia kategori¢ rokownicza zdecydowano o podaniu 4 kurséw
chemioterapii wg schematu BEP (bleomycyna, etopozyd, cisplatyna). Chory otrzymat dwie czg¢sci 1. kursu leczenia. Po otrzymaniu wyniku
badania bakteriologicznego poptuczyn oskrzelowych, w ktérych wyhodowano Mycobacterium tuberculosis complex, zostat skierowany
do MCGiChP w Otwocku. Wdrozono pigciolekowe leczenie przeciwpratkowe: izoniazyd, ryfampicyng, pyrazynamid, etambutol oraz
streptomycyne, po ktérym w kontrolnym badaniu bezposrednim plwociny nie stwierdzono obecnosci pratkéw kwasoopornych. W styczniu
2016, z uwagi na zwigkszone ryzyko wystapienia wiéknienia pluc, zdecydowano o odstawieniu bleomycyny i kontynuowaniu leczenia wg
schematu EP. Zastosowano G-CSF w profilaktyce pierwotnej goraczki neutropenicznej. Pacjent otrzymat facznie 3 kursy chemioterapii
wg schematu EP oraz 1 kurs chemioterapii BEP, uzykujac normalizacje warto$ci LDH, AFP oraz znaczne zmniejszenie wartosci beta-
-HCG. W kontrolnych oznaczeniach obserwowano stopniowe narastania wartosci beta-HCG(1744 mIU/ml). Pomimo pojawienia si¢ litego
guzka w plucu prawym w TK z marca 2016, zdecydowano o wykonaniu 25.05.2016 zabiegu limfadenektomii zaotrzewnowej (RPLND)
oraz splenektomii. W badaniu histopatologicznym — masy ponowotworowe oraz resztkowe utkanie raka embrionalnego. Z uwagi na
dalsza progresj¢ choroby pod postacia pojawiajacych sie kolejnych zmian guzkowych w ptucach w TK wykonanym w lipcu 2016 oraz
narastania wartosci beta-HCG do 22364 mIU/ml, pacjenta zakwalifikowano do chemioterapii II linii wg schematu TIP (paklitaksel,
ifosfamid, cisplatyna) w ostonie czynnikdw wzrostu. W okresie lipiec-listopad 2016 chory otrzymat VI kurséw leczenia uzyskujac norma-
lizacji warto$ci markeréw w badaniach laboratoryjnych oraz PR w badaniu TK z pazdziernika 2016. W grudniu 2016 choremu podano
mobilizujaca chemioterapie PI (paklitaksel, ifosfamid) oraz przeprowadzono seperacje komérek macierzystych. W okresie grudzien
2016-maj 2017 pacjent otrzymat 3 kursy chemioterapii wysokodawkowej CARBOPE wspomaganej 3. transplantacjami autologicznych
komorek macierzystych. Po zastosowanym leczeniu uzyskano CR biochemiczng oraz radiologiczna potwierdzona w kolejnych badaniach
PET-CT — ostatnie w maju 2018. W zwiazku z utrzymujaca si¢ polineuropatia obwodowa w III stopniu toksycznosci wg CTCAE, pacjent
pozostaje na rencie. Z wyksztalcenia jest jubilerem-grawerem, a toksyczno$¢ chemioterapii nie pozwala na powr6t do wyuczonego zawodu.

Pytania:

Jakie moga by¢ niebezpieczefistwa zwigzane z prowadzeniem chemioterapii wysokodawkowej w rozsianym raku jadra u pacjenta z wy-
wiadem gruzlicy rozpoznanej w trakcie leczenia chemicznego? Czy uzyskanie wyleczenia chorego z rozsiang choroba nowotworowa
usprawiedliwia jego trudno akceptowalng toksyczno$¢?
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Czy przewlekta biataczka limfocytowa modyfikuje przebieg
wspoétistniejagcych nowotworow litych?

Agata Adamczuk, Iwona Przepiorka, Pawel Nurzynski
Klinika Onkologii i Hematologii CSK MSWiA, Warszawa, Polska

Pacjent 62-letni w stanie ogdélnym do§¢ dobrym, odpowiadajacym 1. stopniowi sprawno$ci wg WHO, diagnozowany byt w marcu
2014 w Klinice Onkologii i Hematologii CSK MSWiA z powodu postepujacej limfadenopatii obwodowej. W wykonanych badaniach labo-
ratoryjnych zwracata uwage leukocytoza z przewaga limfocytéw. W mielogramie opisano hiperplazj¢ uktadu chtonnego, w trepanobiops;ji
stwierdzono naciek CLL z zajeciem 90% szpiku kostnego, za$ w cytometrii przeptywowej krwi obwodowej CLL podtyp zmutowany z 47%
zajeciem krwi obwodowej. W maju 2014 TK uwidocznito konglomerat wegztowy okolicy krezki i przestrzeni otrzewnowej 14 X 14 X 6 cm.
Na podstawie cytometrii przeplywowej materialu pobranego z weztéw chtonnych jamy brzusznej wykluczono transformacje¢ choroby
w chtoniaka o wyzszym stopniu zto§liwosci, tym samym potwierdzajac rozpoznanie przewlektej biataczki limfocytowej w stopniu zaawan-
sowania II A wg Rai. W lipcu 2014 chorego zakwalifikowano do immunochemioterapii wg schematu R-FC (rituksimab, fludarabina,
cyklofosfamid), zastosowano tez G-CSF w profilaktyce pierwotnej goraczki neutropenicznej. Z powodu obecnosci §wiezej krwi w stolcu
wykonano kolonoskopie, w ktérej poza zylakami odbytu nie opisano nieprawidtowosci. We wrze$niu 2014, po 3 kursach leczenia wystapita
u chorego goraczka z towarzyszacym katarem i kaszlem. Zastosowano empiryczna antybiotykoterapie szerokospektralng oraz leczenie
przeciwgrzybicze. Stwierdzono dodatni wynik przeciwciat CMV w klasie IgG i IgM, zakazenie potwierdzono iloSciowym oznaczeniem
DNA (132100 kopii wirusa). Do leczenia wtaczono walgancyklowir uzyskujac ustapienie objawéw. W zwiazku z przebyta infekcji cyto-
megalowirusowa o cigzkim przebiegu, uzyskaniu PR zdecydowano o zakoficzeniu leczenia i skierowaniu chorego pod dalsza opieke
poradni hematologicznej. W czerwcu 2016 roku w badaniach laboratoryjnych zwracata uwage narastajaca leukocytoza, niedokrwisto§¢
111 stopnia oraz matoplytkowos¢ IV stopnia wg WHO. W TK SD zmian weztowych. Z uwagi na progresje choroby podstawowej chorego
zakwalifikowano do chemioterapii II linii wg schematu RB (rituksimab, bendamystyna). Z uwagi na przebyta infekcje CMV zastosowano
profilaktyke walgancyklowirem ambulatoryjnie. Pacjent otrzymat tacznie 3 kursy leczenia. Na przetomie listopada i grudnia 2016 chory
kilkukrotnie hospitalizowany z powodu stanéw goraczkowych oraz dolegliwosci bolowych jamy brzusznej. W posiewie krwi wyizolowano
E.coli ESBL+, zastosowano antybiotykoterapi¢ celowana meropenem z amikacyna. W trepanobiopsji szpiku kostnego stwierdzono
obraz progresji CLL z 95% zaje¢ciem szpiku. W USG jamy brzusznej opisano policykliczng hipoechogeniczng zmiang $r. 26 mm przy
§cianie pgcherza moczowego po stronie lewej. Kolonoskopia uwidocznita naciek nowotworowy wstepnicy wciagajacy katnice. W dniu
05.01.2017 wykonano laparotomig, stwierdzajac nieoperacyjny guz masywnie naciekajacy struktury otaczajace. W badaniu histopatolo-
gicznym: adenocarcinoma mucinosum CK7(-), CK20(+), CDX2(+). Obraz morfologiczny i wyniki badan dodatkowych przemawiaty za
rozpoznaniem raka jelita grubego. W dniu 19.01.2017 chory otrzymat 1. kurs chemioterapii paliatywnej I linii wg schematu FOLFOX
(oxaliplatyna, leukoworyna, fluorouracyl). W styczniu 2017 nastapit zgon pacjenta.

Pytania:

Czy czeste jest wspotistnienie przewlektej biataczki limfocytowej z nowotworem litym? Jaka strategi¢ diagnostyczng i terapeutyczng
nalezy zastosowac w sytuacji podejrzenia wspélistnienia drugiego nowotworu u pacjenta z PBL? Czy przewlekla biataczka limfocytowa
wplywa na biologi¢ nowotwordw litych?
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