Relacja ze spotkania naukowego w dniu 13.11.2017 roku
w Klinice Hematologii UJ CM w Krakowie

W dniu 13 listopada 2017 roku o godzinie 16.00 w Sali Bibliotecznej Kliniki
Hematologii UJ CM w Krakowie przy ulicy Kopernika 17 zebrato si¢ okoto 30 Osob, ktore
skorzystaty z =zaproszenia Fundacji Centrum Leczenia Szpiczaka oraz Oddzialu
Krakowskiego Polskiego Towarzystwa Hematologéw i Transfuzjologow. Zebranie rozpoczat
I prowadzit prof. AB. Skotnicki — Kierownik Kliniki Hematologii UJ CM.

Dr hab. med. Grzegorz Basak z Katedry i Kliniki Hematologii, Onkologii i Chordb
Wewnetrznych Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego miat interesujacy wyklad o
wykorzystaniu komorek CAR T w nowoczesnej hematologii. Celowana terapia komorkowa
powoduje wzmocnienie odpowiedzi, moze przekracza¢ ograniczenia chemioterapii, laczy
zalety terapii przeciwcialami (specyficzno$¢) oraz terapii szczepionkowej (pamigé
immunologiczna). Sukcesy terapii CAR T s3 szczegolnie widoczne w ostrej biataczce
limfoblastycznej, chtoniakach nieziarniczych, przewleklej biataczce limfocytowe;j i szpiczaku
plazmocytowym; odpowiedzi w postaci catkowitych remisji siegajg blisko 90%. Skutecznosé¢
tego leczenia jest bardzo wysoka, co jest tez zwigzane niestety z wysokimi kosztami oraz
toksycznos$cia: zespdt uwalniania cytokin oraz neurotoksyczno$¢. Nie mniej ten kierunek
badan obecnie jest najbardziej obiecujacy i dajacy chorym nadzieje na pokonanie czgsto
nieuleczalnego nowotworu. Badania sa gtdéwnie prowadzone w USA i Europie Zachodniej;
niestety nie ma ich nadal w Polsce.

Prof. dr hab. med. Krzysztof Giannopoulos z Zakladu Hematoonkologii
Doswiadczalnej przy Uniwersytecie Medycznym w Lublinie opowiadat o przewlektej
biataczce limfocytowej — byl poruszony temat diagnostyki i nowoczesnego leczenia.
Podkreslono szczegdlng rol¢ oceny stanu klinicznego pacjenta ze szczegdlnym
uwzglednieniem chordb towarzyszacych z zastosowaniem m.in. skali CIRS (Cumulative
IIness Rating Scale) przy kwalifikacji do leczenia pierwszej oraz kolejnych linii chemioterapii.
Z uwagi na wysoka skutecznos$¢ inhibitorow BCR u pacjentow z defektem szlaku biatka p53,
przy kwalifikacji do leczenia nalezy oceni¢ obecno$¢ delecji 17pl3 oraz mutacji w genie
TP53. Nalezy zaznaczy¢, ze w polskich warunkach ocena mutacji w genie TP53 jak na razie
jest tylko mozliwa w Warszawie 1 Lublinie. Obecnie u chorych starszych (powyzej 65 roku
zycia) standardem postgpowania powinno by¢ leczenie skojarzone rytuskymabu z
bendamustyng (RB). W badaniu CLL10 skuteczno$¢ tego protokotu byta poréwnywalna do
immunochemioterapii rytuksymab, fludarabina cyklofosfamid (FCR) jednakze przy znacznie
lepszej tolerancji leczenia w tej grupie pacjentow. W przypadku chorych mtodszych i
starszych z punktacjg CIRS wyzsza niz 6 1 obcigzonych chorobami towarzyszacymi zalecana
jest terapia chlorambucylem w skojarzeniu z przeciwciatami anty-CD20 (rytuksymab,
ofatumumab, obinutuzumab) lub w monoterapii. Chorzy mtodsi (ponizej 65 roku zycia) 1 bez
istotnych choréb wspotistniejacych powinni by¢ kwalifikowani do leczenia schematami
opartymi o analogi puryn (fludarabina — FCR oraz kladrybina — CCR).

Dr hab. med. Tomasz Sacha z Katedry Hematologii UJ CM w Krakowie opowiedziat
o wykorzystaniu ruxolitynibu w leczeniu mielofibrozy. Lek ten jest obecnie dostepny w
ramach Programu Lekowego NFZ. Ostatnie doniesienia na temat stosowania ruksolitynibu u
pacjentow z mielofibrozg, dowodza wysokiej skuteczno$ci terapii. W wyniku 5-letnich
obserwacji pacjentéw z mielofibroza w badaniach COMFORT I i COMFORT II,
zaobserwowano dluzsze przezycie u pacjentow przyjmujgcych ruksolitynib. Nie jest to jednak
lek, ktory moze wyleczy¢ chorobe, dla czesci pacjentow bedzie on wskazany, jako leczenie
pomostowe do alloprzeszczepienia szpiku kostnego. Szczegoélnie dotyczy to mtodszych
chorych. Dziatanie leku: selektywny inhibitor kinaz JAK1 i JAK2, bgdacych mediatorami



przesytania sygnatu dla cytokin i czynnikow wzrostu odgrywajacych wazng rolg w procesie
hemopoezy 1 funkcjonowania ukladu immunologicznego. Ruksolitynib hamuje $ciezke
sygnalowa JAK-STAT oraz proliferacj¢ komoérek w komorkowych modelach nowotworéw
ztosliwych krwi zaleznych od cytokin, a takze komorek Ba/F3 niezaleznych od cytokin dzigki
ekspresji zmutowanego biatka JAK2V61. Lek hamuje zalezng od cytokin fosforylacje STAT3
we krwi pelnej u 0sob z widknieniem szpiku. U oséb z widknieniem szpiku zmniejsza
wyjSciowo zwigkszone st¢zenia markeréw stanu zapalnego, zwigzanych z objawami
ogolnoustrojowymi, takich jak TNFa, IL-6 i CRP. Charakteryzuje si¢ duza przenikalnoscia,
dobrg rozpuszczalnos$cig i szybkim uwalnianiem. Wskazaniami do leczenie ruxlitynibem to:
leczenie powickszenia §ledziony zwigzanego z chorobg lub objawow wystepujacych u
dorostych pacjentow z pierwotnym wloknieniem szpiku (przewlektym idiopatycznym
wildknieniem szpiku), wioknieniem szpiku poprzedzonym czerwienica prawdziwg albo
nadptytkowoscig samoistna.

Na spotkanie przybyli: hematolodzy, rezydenci, doktoranci, przedstawiciele medyczni,
biolodzy, diagnosci laboratoryjni, pacjenci i inne o0soby zainteresowane nowoczesna
hematologia. Po wyktadach odbyta si¢ ozywiona dyskusja zwigzana z dostgpem do nowych
lekoéw w Polsce. Niestety wiemy, iz nadal z 6 nowych lekéw zarejestrowanych w szpiczaku
plazmocytowym zaden nie jest refundowany w naszym kraju.

Opracowanie: dr hab. med. Artur Jurczyszyn



