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FUNKCJA SZPIKU - KRWIOTWORZENIE

Komórka macierzysta (zdolność 

samoodnowy i różnicowania)
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Linia granulocytowa
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CD34(+) 



Przewlekła białaczka szpikowa (PBSz, CML)

krew obwodowa szpik



Przewlekła białaczka szpikowa 

jako „modelowa” choroba 

hemato-onkologiczna



Przewlekła białaczka szpikowa (PBSz)

hematoonkologia.pl

Chromosom Filadelfia t(9;22)

kinaza tyrozynowa 

bcr/abl



Przewlekła białaczka szpikowa (PBSz)

• Przyczyny

Nieznane, poza promieniowaniem jonizującym

• Predyspozycja genetyczna

Brak

• Zapadalność

1-1,5 / 100 000 / rok

W każdym wieku (najczęściej 30-40 lat)

Kobiety : mężczyźni = 1,3 : 1



Przewlekła białaczka szpikowa (PBSz)

• Objawy

Zazwyczaj bez objawów przy rozpoznaniu; diagnoza na podstawie 

nieprawidłowej morfologii krwi, powiększenia wątroby, śledziony

Zaawansowane stadia: 

- spadek masy ciała (związany z przyśpieszonym metabolizmem)

- podwyższona temperatura ciała

- nocne poty

- objawy leukostazy (czyli zaburzenia przepływu krwi w mikrokrążeniu 

spowodowanego dużą liczbą leukocytów, które „zatykają” drobne 

naczynia krwionośne): np. zaburzenia czynności ośrodkowego układu 

nerwowego (zaburzenia świadomości, zaburzenia widzenia, ból głowy)



Badania laboratoryjne w PBSz

• Morfologia krwi obwodowej

• Badania cytologiczne krwi obwodowej i szpiku

• Badanie cytogenetyczne

• Badanie techniką FISH (fluorescencyjnej 
hybrydyzacji in situ) – opcjonalne

• Badanie molekularne techniką PCR

– Jakościowe

– Ilościowe



Przewlekła białaczka szpikowa (PBSz)



Przewlekła białaczka szpikowa (PBSz, CML)

Przebieg naturalny



Leczenie w XX wieku

Przewlekła białaczka szpikowa (PBSz)

• Busulfan, hydroksykarbamid, cytarabina

• Interferon

• Allogeniczna transplantacja komórek 

krwiotwórczych



Kryteria odpowiedzi hematologicznej 
PBSz



28.V.2001

Inhibitor kinazy 

bcr/abl:

imatynib



Kryteria odpowiedzi 
cytogenetycznej PBSz



Badanie IRIS: imatynib vs. IFN+AraC

O’Brien SG, et al., N Engl J Med 2003





Skuteczność generyków imatynibu

Sacha T, et al., Am J Hematol 2017
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Blokery kinazy tyrozynowej 

(TKI):

• I generacja: imatynib

• II generacja: dasatynib, 

nilotynib, bosutynib

• III generacja: ponatynib

Kinaza bcr/abl – idealny cel terapeutyczny:

- swoistość dla nowotworu

- mechanizm patogenetyczny

- podatność na interwencję



Mutacje w obrębie kinazy bcr/abl1



Leczenie PBsz w XXI wieku

INHIBITOR I GENERACJI

(Imatynib)

INHIBITORY II GENERACJI

(Nilotynib, Dazatynib, Bosutynib) 

INHIBITOR III GENERACJI

(Ponatynib)
ALLOGENICZNA 

TRANSPLANTACJA 

KOMÓREK 

KRWIOTWÓRCZYCH



Kryteria odpowiedzi molekularnej PBSz

Głęboka odpowiedź 

molekularna: – możliwość 

odstawienia leczenia 



Nilotynib – możliwość odstawienia leczenia

Rejestracja EMA:

Można odstawić nilotynib, u chorych leczonych w 

pierwszej linii w fazie przewlekłej przez co najmniej 

3 lata, u których przez co najmniej rok stwierdza 

się głęboką odpowiedź molekularną



Przewlekła białaczka szpikowa -

podsumowanie

1. Radykalna poprawa rokowania wraz z wprowadzeniem 

inhibitorów kinazy tyrozynowej

2. Brak różnic skuteczności oryginalnego imatynibu i jego 

generyków

3. Możliwość odstawienia leczenia u chorych leczonych 

inhibitorami II generacji w pierwszej linii

4. Ponatynib skuteczny w przypadku niepowodzenia 

leczenia inhibitorami II generacji


