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* Tumor-like lesions with B-cel * Guzowate zmiany z dominacja
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Nowotwory B-komorkowe

WHO Classification, 5 edition

TumouwrJike lesions with B-aell predominance

Reactive B-collich lymphoid proliferstions that can mimic
lymphoma

kgt Latescd ofive ane

Uricantic Casfoman disegia

Micspathic multicentric Castheman disease
KSHHHVE-assncisted mullicentric Castheman disease

Precursor B-oel neoplasms
B-cell Iymphoblostic lewkoem ios'ly mphom e
B-hyrmiph ab lastic ke whose mia hymip bem g, BOS

By phablas tic beukss miahmphoma with high bype rd phoidy
B-ymph o lastic leuksemiafymphama with hypodiploidy
B-hymiph ab lastic bewlkse mia dymphama with iAMP2 1
B-hyrmiph ab lastic bewkse mia Mympbama with BCRZARLT fusion

B-hemiph ab Lastic be wkose mia Symp bama with BCR-ARL [ dike
{matpray

B-hymiph aio lastic bewkose mia Mymp hama with K4T24
S T ArspeT et

B-hyrmph cda lastic bewkoe mia ymp hama with ETWS =
RLNXT fusion

B-hemiph ab Lastic bewkase mia hymp bama with ETUS -5 UK dike
{eatwrasy

B-lymph o lastic beukaemia lymphoina with TOF-PEXT fusion
B-lymph aia lastic bewkose mia Mymp bama with JGHEIL Faeion
B-hymph ada lastic bewkose mia ymp hama with. TOF3HLF fusion

B-hyrmiph ab lastic ke wkse mia ymip bama with ot def ned
lgll‘."l'lll!i:illt Abrrmalitiee s



Mature B-cel neoplasms

Pre-neogeletic and negeletic smal lmphocoytic
proli ke raticns

Maneschonal B-oell hemphaosy o is
Chranic lvmphooy e keukasmia’s mall hermphooe e bm phaoma
| Eritity che et o)

Splenic B-aell ymphanas and lewkae mias

Hairy el be s mia
Spkenic marginal zore lymphoma

Spkenic diffuse red pulp small Beell mphoma

S phenic B-cadl by mphomalieuk semis with prominent nockeol

Ly mphoplo=macytic ymphomao

Lymphoplasmacytic hmphoma

Marginal zone Iymphoma

Ex tranaodal marnginal sone hymphoma of moscomss a8 s ated
hyrr b tis e

Primary cwbtaneows marginal sane hanphaoma

Modal marginal rone hrmphom.a
Pasdiatric marginal sone hemphama
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Folicwlar lymphoma
In situ folicwlar B-osl neoplasm

Feallic ular byrryga beana
Pasedistric-ty pe folicular hom phaorma
Dhuscscdes nal-ty e {ollicwlar b phaoama

Cutanecws follicke o ntre ymphana
Primary cutaneows follicke centre hamphoma

Maontle cell mphoma
I =tw manthe call l'i-ﬂh‘:lﬂ:i'l'l

Martle cedl hemphoma
Lok semie mer-resdda | rmart] e cadl |}'I'l'|:l'i-|!ﬂ'l'l.ﬂ

Trans for mations of indolent B-cell Iymphomas
Trans forma tions of indobent B-call hanphaomas




Large BE-cell Iymphowmos
Diffurs e large Boell harpbama, HOS
T-cellhisticcyte-tich large B-wall hrmpharma

Diffwse large Boell hmphana’ bigh grade B-cell hempheomas
wiithi MY and FCL D rearra moeme s

Al K-positive Lange B-osdl hym phaoma
Large Boell heryshaoma weiths AP re arramoges meemnt
High-grade B-cell hamphoma wiith 1 1q aberrations
Lyrryn hecormatoid cpransubonrm Stos 5

EBEV-podtiee difhess largse E-call hamphoana

Diffuse largse Boall lymip boama associated with chronic
irdla rrum ation

Fibrir-as st iated large Boadl hemphaoma

Flusicd crve rhosd-as sociated Large B-ced| hmphoma
Plaariablastic hem pherma
Prirmary large B-tedl hyrmphaorma of immsre pri beged sites

Primary outaneows diffuse lange B-osl ymphaoma, beg type
Irtravascular largs Bcell b phaorrs

Primmary mediastinal large B-cedl by mphaoma
Mecdiastiva | gresy sore by mgphaoma

High-grade B-oell bamphaoema, OS

Burkitt ymphoma
Burkitt hemphama

KSHV/HHVB-as sociated B-all lymphoid proferations and
Wmphomas

Primary @fusion lymphoma
ESHV/HHVE-positive diffuse large B-odl homphoma
KSHW HHVE positive gemminotropic hm phoprolife ratie

Lymphoid proliferations and ymphomas associated with
immune defidency and dysre gulation

Hyperplasas anfging in immunse daficiency/dy sregulstion

Palymanphic lymphoproliferstive disorders aidng in immune
dieficien cydys reguilation

EBV-poditive mustocutane ous. whoer
Lymp hasmas. arising in immuone deficiency | dysregulation

Inborm ermor of immunity-associated hmphoid profiferations
ardd hym phamas




Plasma cell neo plasms and other diseases with
paraproteins

Monoclond gommorathies
Conbed agpeglurtivin olise ase

IgM monaclonal gammopaty of endstermined Sgnificancs
Mon-lgM monodionsl gammapathy of wndetenmined
4ipriihc amnose

Maonockonal gammaopsthy of renal significancs

Diseases with monodond immuncglobulin deposition
Immunoglobulin-relard (AL amy loidosis

Maonodonal immunoglobdin deposition disease
Heavy chain disegses

Mu haavy chain diseass

Gamma heavy chain disesie

Alpha haasvy chain diseass

Plesma cell necplasims

Plasma cytoma
Plasma cell mysloma

Plasma cell neop lasms with associated paraneoplastic
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Hodgkin lymphoma
Clawmic Hodgkin m phama
Nedular hemphocyts pradominant Hodgkin bm phama




Chtoniaki z komorek T

Tumouwr-like lesions with Tcell predominance

Kikuchi-Fujimoto disse g

Insdodent T4y mphoblastic proliferation
Aurtoimmuns y mphoprodifenstive symdrorme
Predersor T-cell neopl asms

T-ly mphoblas tic lewkaemia/y mphana

T-hem phaoblastic keukasmia ¢ hmp homa, BOS

Early T-precwriar hm phaolblastic keuk aamia S hmphaoma
[Entity cheadepad)

Mature T-cell and NK-cel neoplasms
Mature T-cell and NK-cell Jewk oemios
T-preshyrn pheascytic leukssmia

T-large gramular hemphaocytic keuk semia
MEAarge granular b phocytic euksemia
Acduht T-cell kask semiaymphioma

Sezry symdnome

Acpgrenive MK-ced | leuska amia

Primary cutaneous T-aell lympham o

Primary cutaneows CDd-positive small or mediom T-csll lymphoprolifenstive

ifigcwrader
Primary outaneows acal ODE-positive hmphoprolifem tive disonder
Iy its. Fusrspoidies

Primary cutanseows CD30-positive T-cell lymphoproliferative disonder-

Ly hasmatoid pa puloss

Primary cutansows CD30-positive T-cell lymphoproliferative disonder: Prdmany

cutaneows anaplastic large csll lymphoma
Subcutansouws panni culitiv-like T-cdl lymphoma
Primary cutaneows gamma/delta T-cell ymphoma

Primary cutanseows CDB-postive aggresive epidermotropic cytotooic T-cell

g hama
Primary cutaneows peripheral T-csll lymphoma, BOS

Inrtes tinal T-cell and NK-cell wmphoid prolife rotions and hmphomas
Irvdesbent T-cell hemphoma of the gastrointestinal tract

Indodent ME-cel ymphoproliferative disorder of the gastrointestnal tract
Erteropa thy-amotiated T-vedl b phama

Moromorphic @ pitkaediotropic inte diral T-cell i phoma
Intestinal T-cell hemphaoima, BOS

Hepatmplenic T<ell lymphana

Hepatos pheic T-cedl b phaoma

Anaplastic lorge @l ly mphoma

AL K-positive anaplastic large ol by mphoma

AL K-rregative araplastic large ool by miphaema

Erast implart-anociated araplastic largs ool hm phoma
Nodal THollicular helper |TFH] cdl lymp homa

Meodal TP H cedl b phasmia, a ragioirum wroblas tedyvp e
Meodal TFH cedl b phama, follicular- type

Mexdal TPH cadl bemphama, HOS

Other peripheral Tell v mphana

Peripheral T-cell hmphoma, mot otherwise specified
EBV-positive WK T-mil lymphomas

EBV-postive meedal T- and ME-cell hamphama

[Ex trarscsdal IMEST-cell g heama

EBV-positive T- and NK-cell lymphoid proliferations and lymphomas of childhood
Severe masguito bite allergy

Hydroa vaccinilorme ham phoproliferative disonder

Sy=temic chrcmiic active BBV disas e

Systemic EB-positive T-cell hemphoma of chikdbood
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- USG

- Tomografia komputerowa:
¥ TK z kontrastem,

“ TK niskodawkowa catego ciata

* MR - gtéwnie do oceny OUN/uktadu nerwowego

* PET - TK - do rozpoznania i monitorowania skutecznosci leczenia (HL,
DLBCL)

* Dokumentacja zdjeciowa przy zajeciu skory




Standardy organizacyjne
oraz standardy postepowania
w patomorfologii

Wytyczne dla zaktadéw/pracowni
patomorfologii

Projekt jest dofinansowany z UE

Podstawa rozpoznania wynik badania

Biopsja chirurgicana
otwarta, wycinajaca — wezed
chionny, Smdpiersie
[grasica), migdaiek, guz
narzadu pozaweziowsgo

Chirurgiczne pobranie wezta chtonneégo

Biopsja zmiany pozaweztowej

Badanie histopatologiczne szpiku
Wynik oparty o IHC - opis wg standardu
Cytometria krwi obwodowej/szpiku/BCl
Badanla cytogenetyczne - klasyczna| cytogenetyka,
molekularna - mutacje, fuzje genéw, NG$

histopatologic

zZnego

opcjonalnie banwienie wg
Gomoregao,
dekit toluidyny,
Giernsa,
czerwien Kongo

diagnostyka chioniakow:
panel podstawowy dla chioniakaw non-
Hodgkin (MHL-8)

CD20, CD3, CDS, cyklina D1, CD 21723735,
Kid7, BCL2, BCLS, CD30, CD38/CD138 +
panele stosowane w diagnostyce
poszezegolnych chionizkdwimfoproliferac
wedhug rozdziatu — minimum 10
panel podstawowy chloniaka NHL-TIMK z
komarek T- COZO/CD1/BSAP, CD21/23,
CD3, CD4, CD5, CD7, CDE, CD30, Ki-67 +
pansle stosowane w diagnostyce
poszezegolnych chioniakdwlimfoproliferacii
wediug rozdziatu — minimum B
pansl podstawowy na nowohsony
plazmatycznokomorkowe/ze zrainicowaniem
plazmatycznokomarkowym: CO19/CD210,
CD45, CD38/CD134, COT0a, CDS5E, cyklina
D1, kappa. lambda, panCE/CKAETAES -
minimam 9
Diagnostyka chloniaka Hodgkina, (CHL) -
panel podstawewy: CD45, CD20, CD30,
CD15, BSAPPAXS, ALK-1, OCT2/BOB1.
opcjonalnie EEV-LMP1/EBER (ISH) —
minimam T
chloniak Hodgkina guzkowy = przewags
limfocytow (modular mphocyte predomingnt

Hodgkin lymphoma, MLPHL) panel CHL +
CDST, CD4, CDE, EMA, CO21/23 — minirmam
12
diagnostyka nowotworow mieloidainych w

Iokalizac)i pozaszpikows) -

opcjonalnie badanie
klonalnosci Ilmfuq,rb:lw
rearaniacia gendw Ig lub TCR
— minimalnie 1 panel. - 5%
przypadkow
Cpcjonalnie badanie FISH,
ocena kanotypu,
specyficznych mutacji dla
poszezegolnych typaw
chioniakdw zgodnie z
wymogami klasyfikacji WHO.
{uwapga: dla niektirych typdw
chioniakow agresywnych
badanie
rearanzaciitranslokacji MY,
rearanzacji WYCBCL2BOLE,
[RFEMUMA, badanie
abberacyi q11 dla chionizka
Burkitta (FISH kariotyp) jest
rozstrzygajgee dla koncowego
rozpoznania) —w 207%
chioniakéw agresywnych z
kom. B

FISH

myefoid sarcoma: MPOYCD15, CO43, Ki-g7,
CD34, CD117T, TdT — minimum &
Nowotwory z komorek tucznych: CO117 MCT,
CD25, Ki-6T — minimam 4
diagnostyka nowotwordw z komarek
histiocytamych | dendrytycznych: cytokeratyny,
5100, CD1a, langeryna, CD14, COS8 (KP1 i
PGM1), COM63, CD21, CD23, CO35,
desmaoplakin, desmin, fascin, MPO. CD34,
CXCL13, D240 (podopdanina), Ki-&7, lizozym
— minimum § w Zalemosc od typu rozrostuy
diagnostyka chioniak vs przerzut: raka,
czemiaka, nowobworu z komanek n
— CD45, cytokeratyny, S-100, melan A, OCT
34 — minimum 5 + panel dia danego
nowohsory wediug edpowiedniego rozdziatu
diagnostyka zmian preerzutowych innych
nowotworow wedhug u-:lpumednlm rozdziatow
diagnostyka nowotworow grasicy oraz
chioniakdw pierwotnie i witbmie zajmujgeych
grasice panele wediug cdpowiednich
rozdziatow

Narodowy
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FeyRIIB fAntigen

: cosicozz f FoRs BCR% *f coie Chemokine
. .(u\ ‘ WY £ ? receptors TLRs
. . i, | o . SN o BSOS |
Nowe leki stosowane w leczeniu o Ty e
= | +
~ ITAM —ﬁg{ga \ @3\ 7 /
2y b, sy
° ” - \ | '_7_’/ B
Chl'on Ia kow e (@K P Bk ” B:K ==
E -
‘Myeloid cells e @ P (B cells i 4
H H 1 1) antigen presentation / \ 1) activation and proliferation

WSKazania rej estra cyjhe 2) ity cokne genraion & &0 e

Mast cells < T\, \_#) expression of CD8Y, D80 and D88 )

Histamine release

Osteoclast differentiation and 1 ./ \\

\osleoclastugenesis = £ C;«R_‘Eﬂ i
- (BoLIGMALTI :
e
- -
3 . ° . / - NFAT NF =B ERK1/2 ~ .
Inhibitory kinazy tyrozynowej Brutona & AT

¥ ibrutinib - chtoniak z komérek ptaszcza, przewlekta biataczka limfocytowa, makroglobulinemia Waldenstréma
v akalabrutinib - przewlekta biataczka limfocytowa

v zanubrutinib - makroglobulinemia Waldenstrédma, chtoniak strefy brzeznej, przewlekta biataczka limfocytowa

Antagonista biatka antyapoptycznego BCL2

~ wenetoklaks - przewlekta biataczka limfocytowa

Inhibitory kinazy tyrozynowej BCR-ABL

nib - ostra biataczka limfoblastyczna Ph(+)

19.10.2024
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Przeciwciata monoklonalne A Instytut

e
- Monospecyficzne
“anty CD20: rytuksymab, obinutuzumab (FL, MZL,
“ brentuximab vedotin: anty CD30 (HL, NHL CD30+) e

“ nivolumab - ludzkie przeciwciato monoklonalne 1gG4, wigzes *.. *~
Z receptorem zaprogramowanej Smierci-1 (PD-1) i blokuje jeg.
oddziatywanie z ligandami PD-L1 i PD-L2. Receptor PD-1 jest ujemnym
regulatorem aktywnosci limfocytéw T (HL)

~ tafasytamab - anty CD19 (DLBCL )
~ daratumumab - anty CD38 (szpiczak [plazmocytowy) o (&)

“ jzatuksymab - anty CD38 (szpiczak plazmocytowy) o ¥

Tafasytamab
— . | | | a I N e Stym u I uj ace u kl.adZW|ekszone powinowactwo -
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@ e @ 3, elnbt & Wskazania refundowane, preparaty
SR > B j = sy » 5+ o aksykabtagen cyloleucel (Yescarta) DLBCL, HGBCL, PMBCL, od 2 -giej linii terapii
ollect bloo g eprogram T-cells . ;ﬁ,
L B e

Tcalls CARTcols tisagenlecleucel (Kymriah) OBL, DLBCL, TFL

breksukaptagen autoleucel (Tecartus) chtoniak z komoérek ptaszcza, OBL

CAR-T-cell
Therapy

> . idecabtagene vicleucel (ABECMA) - szpiczak plazmocytowy
S Ly nierefundowany, w Polsce badanie kliniczne
)
A G @ e
- i g oy
‘:"*‘:;I'::r'ij;:““ infusion ?. . Kwalifikacja do leczenia centralna przez powotany przez MZ zesp6t ekspertéw

Leczenie w o$rodkach posiadajgcych akredytacje

Powiktania:

1. Zespot uwalniania cytokin

2. Powiktania neurologiczne:

majaczenie, zaburzenia mowy, drgawki, encefalopatia

19.10.2024




ROZPOZNANIA STANOWIACE WSKAZANIE DO PRZESZCZEPIENIA

AUTO
| ALLOGENICZNEGO Af 2092«

W chtoniakach

Allotransplantacje: 202
Autotransplantacje: 1158

tacznie 2051

Alotransplantacje
Wskazania do transplantacji Autotransolantacie
komarek krwiotworczych P ) od dawcy od dawcy od dawcy
rodzinnego | niespokrewnionego | haploidentycznego
AML*? - 75 240 39
ALL# 8 29 74 11
POLTRANSPLANT o 1 - 18 1
MPS* - 4 25 3
MDS* - 14 62 5
cL 2 - 4 -
N;é(;f) BIULETYN
Ly e 990 | N FO R MAC YJ NY Chloniak Hodgkina 158 5 10 10
Chloniaki nieziarnicze 271 7 27 4
Szpiczak plazmocytowy 719 4 19 2
Anemia aplastyczna 6 7 26 3
Nowotwory lite 72 - - -
Choroby autoimmunologiczne 4 - 1 -
Niedobory odpornosci - 1 18 1
Choroby metaboliczne - 1 3 -
Hemoglobinopatie - - - -
Inne 20 8 23 6
Razem 1261 155 550 85

] wtym 790 alloHSCT
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Onkohematologia - 16 programow lekowych, 9 - leczenie chtoniakow
B.12.FM. Leczenie chorych na chtoniaki B-komoérkowe (ICD-10: C82, C83, C85)
B54. Leczenie chorych na szpiczaka plazmocytowego (ICD-10: C90.0)

B.65. Leczenie chorych na ostra biataczke limfoblastyczna (ICD-10:C91.0)
B.66. Leczenie chorych na chtoniaki T-komoérkowe (ICD-10: C84)

B.77. Leczenie chorych na klasycznego chtoniaka Hodgkina (ICD-10: C81)
B.79. Leczenie chorych na przewlekta biataczke limfocytowa (ICD-10: C91.1)

B.131. Leczenie pacjentow z idiopatyczng wieloogniskowga choroba Castlemana (ICD-10: D47.7)B.134.
Zapobieganie powiktaniom kostnym u dorostych pacjentéw z zaawansowanym procesem nowotworowym
obejmujacym kosci z zastosowaniem denosumabu (m.in. C90.0)

B.145. Leczenie chorych na uktadowa amyloidoze tancuchow lekkich (AL.), (ICD-10: E85.8)

Leczenie chorych na makroglobulinemie Waldenstréma (ICD-10: C88.0)
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Leczenie chtoniakdow indolentnych - najwazniejsze cechy i typy & :)nnSIEZIt::;ii

im. Marii Sktodowskiej-Curie
Paristwowy Instytut Badawczy
Oddziat w Gliwicach

Powolny wzrost - Gtowne podtypy:

Przebieg z mozliwoscia regres;ji

- Chtoniak grudkowy

: , , - Chtoniak strefy brzeznej
* Liczbowy wzrost zachorowan w krajach

uprzemystowionych - Chtoniak limfoplazmocytowy/MW

- Chtoniak z matych limfocytéw B/PBL

Ryzyko transformacji do agresywnych postaci
chtoniakéw

Nieuleczalne




Narodowy

Leczenie przewlektej biataczki limfocytowej - 2024r, dostepne leki nowej gen jg‘ns;gf;‘;"

.. , W h lekowego ch lekla bialaczk
W Polsce z dgn PBL zyje ok. 10 0000sb6b TAACT TOBTATIT TEROTEgh CTIOTYIR Tia preehera DIEERe

limfocytowa udostepnia sie poniisze terapie, w pierwszej i

. 1 ] ] 1 ¥ 1 1 1e] . . . . . .
Nowe rozpoznania ok 1700/rok kolejuych liniach leczenia, zgodnie ze wskazanymi w opisie| \\, 5 j kolejnych liniach leczenia:
programu warunkami i kryteriami:
Rozpoczecie leczenia: 1) w 1. linii leczenia: _ | | _ o
) o L ) a) pacjentom z delecja 17p (dell7p) / mutacja w genie TF. 2) pac]entﬂ!:u z delecja 17p (dell7p) / mutacja w genie 7P33
Objawy kliniczne: obecny co najmniej 1 objaw (tutTP53) lub niezmutowanym statusem JgHY: (mut7P33):
5 5 . . - wenefoklaks w skojarzeniu z rytuksymabem
Powiekszenie $ledziony >6cm spod tuku zebrowegd = i, w mengisrapk . ) )
¢ Y P & albo — lbrupmib w monoterapli,
Objawowe, postepujace powiekszenie w.chtonnych , ) ~ akalabrutynib w monoterapit,
J postepujace powle y - akalgbrutynid w mongterapil;

— wensloklaks w monoferapii

Konglomerat weztow >10cm b) pacjentom bez wzgledu na status delecji 17p (dell7p) L
mutacji w genie TP33 (mutTP33): ) W; Wﬂ _— .
. . . pacjen ez delecji 17p (dell7p) / mutacji w genie TP33
Autoimmunologiczne cytopenie oporne na sterydy — ohinutuzumal w skojarzeniu 7 chlorambucylem (mutTP53),
HGB<10g/dlI albo — wenefoklaks w skojarzeniu z rituksymabem
— weneloklaks w skojarzeniu = gbinufuzumabsm - ibrufynib w monoterapii,
PLT<100G/I ! . .
albo - akalabrutynib w menoterapii
Zwiekszenie o 50% limfocytozy w ciggu 2 miesiecy - zanubrutvnib w menoterapii — zqnubrutynih w monoterapi
albo

dwojenie limfocytozy w ciggu 6 mies

- ibrufynib w skojarzeniu z wenetoklaksem,




FL Diagnosis: CD10+CD20+BCL2+ by IHC Narodowy
Chtoniak grudkowy and t(14;18) by FISH Instytut

4 Onkologii
Rozpoczynamy leczenie systemowe gdy:

im. Marii Sktodowskiej-Curie
Paristwowy Instytut Badawczy
Oddziat w Gliwicach

“ W chtonny lub masa guza >7cm

Image ID: 63988
Authors: Kavita Umrau,

~ >3cm w.chtonne w 3 lokalizacjach s

Category: Ly Noture B-cell and
vum?aum> vy Boea
ymphana > Foliasar Lympnora

v Objawy ZajeCia narzad(’)W: pOWiekszenie éledZiOnyy @) Ast | mage Bank CcD10 BCL6 BLZ KI67 ||unumy|n|m||||||||||||mnannm
ptyn w optucnej, otrzewnej, zajecie szpiku, watroby, __HM
nerek W ramach czedgei L programu lekowego w niZej wskazanych liniach

leczenia chorym na ghioniaka grudkowego udostepnia sie terapie:
Iyw 1. linii leczemia — gbinufuzmabem w  skojarzemiu =

“ Kryteria biologiczne: podwyzszone LDH, 2- chemioterapiq (CHOP, CVP lub bendamsona)-

mikr0g|0bU|ina, Cytopenia Wynikajace Z nacieku yw 1. lub kolejnych liniach leczenia — obimufuzmabem w
szpiku, podwyzszona limfocytoza w krwi skojarzeniu z bendamusting:
d)w 3. lub kolejnych liniach lecrenia — mosunetuzumabem w . .
. , B +
< Objawy ogdlne obecne f Zanubrutynib + obinutuzumab

w nawrocie lub opornosci
Po zakonczeniu leczenia 1-linii - leczenie podtrzymujace Badanie ROSEWOOD

. . . . .
Progresja chtoniaka w ciagu 3 mlesl%%ciwciaio anty CD20 - co 2 miesigce przez 2 lata

ROSEWOOD
H Time to Next Antilymphoma Treatment Overall Survival
Przy braku w/w - obserwacja . Antilymphoma ’
CAR-T przy transformacji do DLBCL o - m
. . ::"-I“ 70 § 70
Radioterapia - mata masa guza i 1%
& w0 g 40
§ ) ? iz — Arm A: Zanubrutinib plus obinutuzumab

— — — — — — J 0Ly — — — — — —
0 2 4 6 8 10 12 14 16 18 20 22 24 26 28 30 32 34 3 0 2 4 6 8 10 12 14 16 18 20 22 24 26 28 30 32 34 36
Months Months
Number of patients at risk: Number of patients at risk:
ArmA 145 137 124 110 89 74 62 53 48 40 32 26 20 14 8 6 Arm A 145 139 132 121 104 89 75 ¢4 58 51 42 36 28 22 15 12 5
ArmB 72 65 49 40 36 28 25 16 13 Il 9 6  § i ! 1 1 ArmB 72 67 63 57 50 45 39 32 29 25 23 17 12 1l 7 s 4 4

3 0
1o

Median TTNT, months (95% CI): Median OS, months (95% CI):
NE (21.1,NE) Arm A vs 12.1 (8.3, 19.8) Arm B NE (31.4,NE) Arm A vs NE (26.8, NE) Arm B
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Chtoniak strefy brzeznej, Dl
° ° ” ° '.'- I'; .F_-:f.' v
pozaweztowy - MALT(gastric, non gastric), $ledzionowy, v i ,ﬁf%i
Leczenie MALT zotadka: eradykacja HP w zajeciu zotadka Sy ) ,
- endoskopia z biopsja za 3 miesiace, t(11;18) opornos¢ na e W bl wrsin st st g
eradykacje Immunophenotipe: )
CD20+CD79a+CD18+CDS- CD10- CD23- BCL6- cyclinD1-
POStaé WQZ*OW&- e American Society of Hematology Siides eourtisy of Girish Venkataraman, MD
. . . ANTIGENIC GEMETIC ALTERATION
Immunochemioterapia jak w chtoniaku indolentnym MALTI, FOXPIL, BCL1O, MALTY,
CD20+ np. BR TNFAIPZ inact
, . Irtestinal Campylobacter jejuni MALTI, BCLIO
Sledzionowy:
Cutaneous Borrelia Burgdorferi  FOXPI1, MALTI,

Rituximab, R-B, splenektomia (szczepienia przed

splenaktomi
P 2 Ocular adnexal  Chlamydia psittaci FOXP1, MALTI, TNFAIP3 inact

Zanubrutinib monotherapy in rir MZL

Pulmonary Achromonas MALTI, BCL10, TNFAIP3 inact
3 years 3 yoars qunm:lidlm

Salivary gland Sjogren’s disease MALTI, BCL1O, TNFAIPS inoct

Thyroid Hashimota's FOXP1, MALT1, TNFAIPZ Inact
.. American ﬁﬂﬂiet}' nrﬁema{ﬂing}mﬂps Blood Adv 2022 Jun 14;5(1153472-34T9 Noy Blood Adv. 2000 Nov 24,4{22)5773-5T784 Wﬂm




Narodowy

Chtoniak limfoplazmocytowy/makroglobulinemia Waldenstroma Instytut

LP: Rozpoznanie: - badanie histopatologiczne wezta
chtonnego/szpiku/guza

MW: jw.+ monoklonalne biatko IgM; badanie szpiku - mutacje
MYD88L265P+, CXCR4+

Wskazania do rozpoczecia leczenia .
Stosowane schematy leczenia

w pierwszej linii

Objawy ogdlne Objawowa krioglobulinemia . .
Zespot nadlepkosci Objawowa niedokrwistos$c u ChorYCh beZ przeCIWWSkazan
wywotana zimnymi aglutyninami
:_ir;\fzdenopatiaobjawowa Niedokrvr\;'istos’lc': b Immunochemioterapia:
ub=5cm immunohemolitycznai/lu . . .
el T ke RCD: rituximab+cyklofosfamid+dexametazon

Objawowa organomegaliai/lub  Nefropatiazwigzana z MW BR: bendamustyna+rituximab

nacieczenie tkanek

RVD: Rituximab+bortezomid+dexametazon

Neuropatia obwodowa zwigzana Amyloidoza zwigzanaz MW

z MW

ZANUBRUTINIB u pacjentow

HgB<10g/dI

PLT<100G/I nie kwalifikujacych sie do w/w
lgM>60g/I

4 Onkologii

im. Marii Sktodowskiej-Curie
Paristwowy Instytut Badawczy
Oddziat w Gliwicach

W ramach programu lekowego chorym na makroglobulinemie
Waldenstrdma udostepnia sie  terapie  zonubrutynibem  w
HaHaterapii:
Iyw I limii leczenia v chorych niekwalifibujacych sie do
albo

2} w Il 1 kolejuych liniach leczenia,

ASPEN

0% NE
0% EPD
49 msD

59

all Response by

EMR
PR

30% mVGPR

mCR

IRC assessment
g

Best Over:

Zanubrutinib Ibrutinib

CR=complte resporse. Miminenal respare. =t vahabie.

MW MYD88L265P+, CXCR4+
wiecej korzysci przy stosowaniu zanubrutinibu



Narodowy
Zasady leczenia chtoniaka Hodgkina & ISLytut_

Onkologii

im. Marii Sktodowskiej-Curie
Paristwowy Instytut Badawczy
Oddziat w Gliwicach

+ Gtowne etapy leczenia chtoniaka

HOd k’na W ra.man?h prc-gra.mu lekc:ﬁ.:.'eED ch-::-r;,'m ﬂE-ETJIlDﬂiE%:E. ﬂ@g@g
- HL D20+ rytuksymab + COP e o o pen i et
. CHL CD30+ ChemIOterapla 1) pacjentom z nieleczonym vprzednio chioniakiem Hodgkinag w
ABVD/B-AVD 1. linii leczenia:
a) brentulsymad vedotin w skojarzeniu z doksorubicyng
- Radioterapia uzupetniajaca VR BIRRRRR VD) |
2) pacjentom z opornym lub nawrotowym chioniakiem Hodgkina:
- Wysokodawkowa chemioterapia ‘; Wj@iﬂ“w
z AutoHSCT w CR2 (poprzedzona B

leczeniem drugiej linii np.BGD)

* BV - podtrzymywanie po auto
' ku




Leczenie biataczek/chtoniakéw limfoblastycznych

[PALG ALL7 B Ph() <5512 |

PRZEDLECZENIE: Dexa/Cy

9
£ PALg R
INDUKGJA I: DNRIVCRIPEGAS/Dexa +R ER 3
o, |
[ R ﬁ 4o v
CR,MRD-120.4%
CR, MRD - <0.1%

[ INDUKCJA I: FLam+:R | [ INDUKCJAI: miniFLawR | | PALGALLT RIR

KONSOLIDACJA:
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KONSOLIDACJA I:
MuxVep/Dexat/-R

[ KONSOLIDACJAI: cyiHD-AmciPEGASYR | MRD 20.1%

““"P

[ KONSOLIDACJA I MtovepiDexarrr |

MRD >0.1% (FC) po induksji
MRD > 0.01% (FC) w trakcie / po konso

R MRD S WBC >100 G/l

Rearanzacje KMT2A
Zajgcie OUN

PODTRZYMYWANIE:
6XMPMtDNRIVCR/PDN+-R
8xMPMUxVCRIPDN+-R

PODTRZYMYWANIE: [~~~ ~~~==<=7=% g -- m m
05“ lb%
PALGALLTB Ph() >55rz | 3 e

PRZEDLECZENIE: DEXA
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| wonsoLpacual: MiniFLAMH-R |

I
[ KONSOLIDACJAIL: ID-MixAraCeR |
MRD-Il —»
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I
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W AD,
PALG ALLT T <55rz &% oA
&P, R Q o‘.\
i

GR, MRD-1 <0.1%

e
&
9wy ‘.b
| PRZEDLECZENIE: Dexa |

Narodowy
Instytut

4 Onkologii

im. Marii Sktodowskiej-Curie
Paristwowy Instytut Badawczy

NAdA=iak i inarh

PALG ALL7 Ph(+) <56 rz

| INDUKCGJA: 4x VICR/PDN+LR + IMATINIB (CNS+: DAZATYNIB)

[INDUKGIA I FLam | [INDUKCJAIL: miniFLam |

KONSOLIDACJA I
Mtx/VepiDexa

*
KONSOLIDACJAI: Cy/HD-AraC/PEGAsp
| |

| KONSOLIDACJAII: Mx/vep/Dexa |

High risk

MRD >0.1% (FC) po indukej

MRD > 0.01% (FC) w trakcie / po konsolidacji
WBC >100 G/I

Zajecie OUN

KONOLIDACJA II:
CyHD-AraC+-R + IMATYNIB

PODTRZYMYWANIE:
6xMP/Mt/DNR/VCR/IPDN
8XMP/MtVCR/PDN

MR- é'ﬂ
KONSOLIDACJA I: PALG ALL7RR
Mix/Vep/Dexat/-R + IMATYNIB
[roi]—

PODTRZYMYWANIE; F=======""~"7"="7"7"77
12XMPMbe
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PRZEDLEGZENIE: DEXA

[ INDUKCJA: DEXAVCRIONRPEGAD |

[ KONSOLIDACJAI: MiniFLAM |
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PALGALL7 R/R

I
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[ ‘

| KONSOLIDAGJA IlI: ID-MtxAraC

Bllna

AIIOHC'I'nﬁt"'

PODTRZYMYWANIE:
14xMP/MEx/VCRIPDN+R
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+/-CHT

* jezeli wystepuja przeciwskazania do Blina, u chorych CD22+ nalezy zastosowaé InO
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J Narodowv
* Instytut
Podsumowanie A i

im. Marii Sktodowskiej-Curie
Paristwowy Instytut Badawczy
Oddziat w Gliwicach

Pacjent powiekszeniem weztéw chtonnych - podejrzenie nowotworu
limfoproliferacyjnego do potwierdzenia w badaniu histopatologicznym wezta
chtonnego pobranego chirurgicznie (nie ma wskazan do BCl)

Rozpoznanie w referencyjnej pracowni histopatologii - standardy diagnostyki
W panelu badan podstawowych nalezy uwzgledni¢ proteinogram

Po rozpoznaniu chtoniaka Hodgkina - z wyboru PET-TK dla oceny stopnia
zaawansowania przy rozpoczeciu leczenia

Zwieksza sie liczba chorych leczonych ambulatoryjnie nowymi lekami, nowe objawy
uboczne terapii

Zwieksza sie liczba pacjentow po terapiach komoérkowych: CAR-T, transplantacje
macierzystych komorek krwiotworczych

Nowe wyzwania dla lekarzy rodzinnych i lekarzy specjalistow




Narodowy
Instytut
4 Onkologii

im. Marii Sktodowskiej-Curie
Paristwowy Instytut Badawczy
Oddziat w Gliwicach

Dziekuje za uwage
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