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Stowa kluczowe —

Wstep
Onkomedycyna, zajmujaca si¢ diagnostyka i leczeniem no-
wotwordw, stanowi bardzo wazny i szybko rozwijajacy
si¢ obszar medycyny. Fakt ten wynika przede wszystkim
z rosnacej zachorowalnodci na nowotwory ztosliwe. Wedtug
prognozy zachorowalnosci i umieralnosci na nowotwory
ztosliwe w Polsce do 2025 roku [1], liczba zachorowan wzro-
$nie do 170 tysiecy rocznie, przy obecnej 160 tysiecy rocznie.
Réwnie duzym problemem jest ciagle zbyt niska skutecz-
no$¢ takich metod jak chemioterapia czy radioterapia.
Gléwnymi czynnikami determinujacymi efektywnosé
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leczenia nowotworu jest stopiefl jego zaawansowania, wraz-
liwos¢ jego komorek na leki czy radioterapi¢. Wérdd nowo-
tworow zlosliwych wyrézni¢ mozna te o stosunkowo wyso-
kiej chemio-, radiowrazliwosci oraz te wykazujace opornosé.
Pomimo znacznego postgpu medycyny i nauk biologicz-
nych, wiele aspektéw dotyczacych biologii nowotwordw,
w tym czynnikéw wplywajacych na ich odpowiedZ wobec
leczenia, pozostaje zagadka. A przeciez im wigcej bedziemy
wiedzie¢ na ten temat, tym skuteczniejsze i bezpieczniejsze
stanie sie leczenie.

Wigkszo$¢ terapii przeciwnowotworowych charaktery-
zuje si¢ niska selektywnoscia, co powoduje szereg dziatan
niepozadanych dla pacjenta. Aktualnie wiele osrodkéw
naukowo-badawczych prowadzi intensywne badania nad
terapiami celowanymi, czyli takimi ktére dziataja tylko na
wybrane komoérki (docelowe). W przypadku onkomedycyny
sa nimi komérki nowotworowe, ale takze komorki mi-
krosrodowiska nowotworowego, w tym komoérki immuno-
logiczne (limfocyty, makrofagi, komérki dendrytyczne).
Jednym z odkryé, ktére przyblizaja nas do wynalezienia by¢
moze ,leku idealnego” s leki stosowane w ramach immu-
noterapii, a wigc takie, ktére wykorzystuja/mobilizuja uktad
immunologiczny pacjenta do walki przeciw nowotworowi.
Immunoterapeutyki sa zdolne do aktywowania limfocytéw
T (Tcyt), limfocytow NK (ang. Natural Killers), makrofagow
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unoterapia, PD-1/PD-L1, CTL.A-4, mikrosrodowisko nowotworn

czy komorek dendrytycznych APC (ang. Antigen Presenting
Cells). Na rycinie 1 przedstawiono strategie dzialania immu-
noterapeutykéw jako potencjalne drogi zahamowania roz-
WoOju nowotworu.

Ryc. 1. Rodzaje immunoterapii nowotworéw [2]

Obecnie szczegdlng uwage i duze nadzieje skupia terapia
za pomocg tzw. inhibitoréw punktéw kontrolnych (ang. Im-
mune Check point Inhibitors, CPI), do ktérych naleza m.in.
inhibitory PD-1/PD-Lloraz inhibitory CTLA-4. O znacze-
niu tej terapii $wiadczy¢ moze fakt, iz w roku 2018, dwdoch
naukowcow J. Allison i T. Honjo otrzymalo Nagrode No-
bla w dziedzinie medycyny i fizjologii, wlasnie za badania
nad punktami kontrolnymi komérek immunologicznych.

O ile termin cancer therapy (terapia raka) wprowadzony
do anglojezycznej wyszukiwarki PubMed [3] skupia bardzo
duza liczbe publikacji naukowych (724 456 wynikéw), o tyle
danych o CPI jest znacznie, znacznie mniej (208 wynikéw).
Ta sfera onkomedycyny jest bowiem ciagle na poczatku swej
drogi 1 stanowi tzw. ,,goracy temat” w biologii i medycynie
nowotworéw. Miedzy innymi z tego wzgledu postanowili-



$Smy zglebi¢ tajniki tej §ciezki immunoterapii nowotworow.
Celem naszej pracy jest ukazanie aktualnego stanu wiedzy
na temat immunoterapii punktéw kontrolnych, jej perspek-
tyw 1 tym samym proba odpowiedzi na pytanie jakie posta-
wili$my w tytule pracy.

Mikrosrodowisko nowotworowe i immunologiczne
punkty kontrolne — co wiemy, dokad zmierzamy?
Mikrosrodowisko nowotworowe to funkcjonalna i struk-
turalna mieszanka komoérek oraz czynnikéw uwalnianych
przez nie do mikros§rodowiska (Joyce i Fearon, 2015).
Wsréd gltéwnych sktadnikow nalezy wymieni¢ podscieli-
sko tacznotkankowe z fibroblastami, naczynia krwionosne
oraz komérki ukladu immunologicznego. Niektore z nich
jak Tcyt, czy komorki NK dzialajg korzystnie niszczac ko-
mérki nowotworowe inne, jak limfocyty T regulatorowe
(Treg), czy mieloidalne komérki supresorowe (MDSCs)
sprzyjaja rozwojowi choroby (Umansky i in., 2016).

W ramach naszej pracy tutoringowej powstala ,,mapa
my$li” w odniesieniu do mikrosrodowiska nowotworowego
jako obszaru o heterogennym skladzie i licznych oddzialy-
waniach (Ryc. 2).

Ryc. 2. ,,Mapa” mikro$rodowiska nowotworowego jako miejsce immu-
nosupresji i cel immunoterapii

Z punktu widzenia naszych rozwazai szczegdlnie wazne
okazaly si¢ oddzialywania prowadzace do immunosupre-
sjl. Jest to bardzo zlozone zjawisko prowadzace do ucieczki
nowotworu spod kontroli Tcyt i innych komérek immuno-
logicznych wykazujacych aktywnosé przeciwnowotworows
(Beatty i Gladney, 2014). Jednym z mechanizméw immuno-
supresji jest unikanie ekspresji antygendéw na powierzchni
komorek nowotworowych. Efektem tego jest niska immu-
nogenno$é nowotworu, czyli zdolno$¢ do wywolania prze-
ciwko sobie swoistej odpowiedzi odpornosciowej. To z calg
pewnoscia utrudnia lub wrecz uniemozliwia rozpoznanie
komoérek nowotworowych przez Teyt.

Dla aktywnosci Tcyt niezwykle wazne sa takze
ich wtasne punkty kontrolne. Przykladem jest receptor
PD-1. Nazwa PD-1 jest akronimem od petnej nazwy: recep-
tor programowanej $mierci 1 (ang. programmed death recep-
tor 1), a sam receptor bierze udzial w wielu procesach zwia-
zanych z odpowiedzia immunologiczng. Zadaniem punktu
kontrolnego jest utrzymanie stanu réwnowagi w odniesie-
niu do aktywnosci Teyt (Farhood i in., 2019). Nadmierna
aktywnos¢ limfocytéw mogtaby prowadzi¢ do reakcji
autoimmunologicznych.

W przypadku choroby nowotworowej kluczowe wy-

daje si¢ pobudzenie ,udpionego” ukladu immunolo-
gicznego pacjenta. To u$pienie moze stanowi¢ wynik
obecnosci w mikro§rodowisku PD-L1, czyli liganda re-
ceptora PD-1. Gléwnym Zrédlem PD-L1 s3 same komor-
ki nowotworowe. W efekcie interakcji PD-L1 z PD-1 do-
chodzi do zablokowania aktywnos$ci Tcyt i ich ,,uspienia”
(Beatty 1 Gladney, 2014). Takie limfocyty nie sgq gotowe do
kontaktu z komoérka dendrytyczna, majaca zdolnos¢ prezen-
towania na swojej powierzchni antygenéw nowotworowych,
,swylapanych” w mikro§rodowisku.

Na rycinie 3 zamieszczono opisany powyzej schemat od-
dzialywania na linii komoérka dendrytyczna-Teyt-komor-
ka nowotworowa. Niestety to nie jedyny sposéb dziatania
immunosupresyjnego w guzie nowotworowym. CTLA-4
to kolejny wazny punkt, ktéry moze mie¢ swoj udziat w wy-
aczeniu ukladu immunologicznego z walki przeciw koméor-
kom nowotworowym. Receptor CTLLA-4 dziala na zasadzie
konkurencji z czasteczka CD28 o wiazanie ligandéw CD80
i CD86 na powierzchni APC (Ryc. 3). Czgsteczka CTLA-4
wykazuje znacznie wigcksze powinowactwo do wymienio-
nych ligandéw, w poréwnaniu z CD28. Zajecie miejsca przez
CTLA-4 uniemozliwia ostatecznie prawidlowe zadzialanie
czasteczek kostymulujacych (CD80/86) i funkcjonowa-
nie tzw. synapsy immunologicznej pomiedzy Tcyt a APC
(Leach i in., 1990).

Ryc. 3. Mechanizm dzialania punktéw kontrolnych hamujacych odpo-
wiedz immunologiczng zwigzang z PD-1 CTLA-4, zmienione [4].
Swoj wielki udzial w immunosupresji nowotworu, w in-
wazji, przerzutowaniu, wznowie po leczeniu chemio-,
czy radioterapeutycznym majg macierzyste komérki nowo-
tworowe (ang. cancer stem cells, CSCs) (Sultan 1 in., 2017).
Dzi$ wiadomo, ze obok normalnych komoérek nowotworo-
wych, w guzie obecna jest nieliczna, ale bardzo grozna gru-
pa CSCs (Knopik-Skrocka iin., 2017). Tabela 1 pokazuje jak
wielki wptyw maja CSCs na to co dzieje si¢ w mikrosrodo-
wisku nowotworowym, a rownoczesnie jak silne jest dziata-
nie pronowotworowe komoérek immunologicznych zrekru-
towanych przez CSCs. Dotyczy to na przyktad makrofagdw
z populacji TAMs (ang. tumor-associated macrophages), czy

limfocytéw Tregs z populacji limfocytéw T helperowych.

Jak wspomniano wczesniej, dla komérek nowotworowych
charakterystyczne sa zmiany w zakresie ich antygenéw
zgodnosci tkankowej (ang. major histocompatibility com-
plex, MHC) (Sultan i in., 2017). Takie procesy sa napedzane
na przyklad przez CSCs. W efekcie z powierzchni komé-
rek nowotworowych znikaja niektére antygeny, inne ktoére
si¢ pojawiajg sa podobne do antygenéw zdrowych komérek
i tym samym nie sa rozpoznawane przez komorki o ak-
tywnosci przeciwnowotworowej. Oprocz zmiany wlasne-
go fenotypu immunologicznego, CSCs potrafia zaklécié
prezentacje odpowiednich antygendéw, receptoréw na po-
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wierzchni m.in. limfocytéw T cytotoksycznych prowadzac
do zahamowania ich prawidlowego dzialania. Na uwa-
ge zastuguja najnowsze wyniki badan zespolu polskiego
(Raniszewska i in., 2019), potwierdzajace silny wplyw CSCs
na immunosupresj¢ i zdolno$¢ do przerzutowania. Badania
te przeprowadzono na krwi obwodowej pacjentéw z roz-
poznanym i przerzutujgcym lub nie przerzutujacym rakiem
pluc (rak plaskonablonkowy, gruczolakorak, rak drobno-
komorkowy). CSCs o fenotypie CD133+ wykazywaly tak-
ze ekspresje PD-L1. CSCs poprzez produkcje PD-L1 moga
wplywaé hamujaco na Tcyt (jako efekt zwiagzania PD-L1
z PD-1). Obecno$¢ PD-L1 na powierzchni tych komoérek
mozna jednak sprytnie wykorzysta¢ jako adres dla leku,
o czym bedzie mowa w dalszej czgsci naszych rozwazan.

Tab. 1 Oddziatywania miedzy CSCs i komérkami immunologicznymi

w mikrosrodowisku nowotworowym (Sultan i wsp. 2017, zmienione)

Komoérki immunologiczne Wplyw komoérek immunolo-

gicznych na CSCs

Makrofagi TAMs - opornos¢ wielolekowa CSCs
ckspansja watrobokomérkowych
CSCs

- aktywacja przejscia nablonko-
wo-mezenchymalnego (EMT)

- pomoc w adaptacji CSCs
aktywacja komérek zrebu do -
zwigkszenia zdolnosci samorege-
neracyjnych CSCs

MDSC - indukcja ekspresji genéw odpo-
wiedzialnych za produkcje i wla-
$ciwosci CSCs

- promocja ekspansji MDSC, co
oznacza wzrost EMT i wystepo-

wania CSCs

- wplyw na chemioopornosé

CSCs
- wzrost liczby CSCs

komorki dendrytyczne

Limfocyty
regulatorowe (Treg)

Komoérki immunologiczne

Wptyw CSCs na komoérki im-

munologiczne
8

Makrofagi TAMs - polaryzacja makrofagéow w kie-
runku fenotypu immunosupresyj-
nego (M2)

- spadek fagocytozy i aktywnosci
przeciwnowotworowej makrofa-
gow

Neutrofile - rekrutowanie neutrofili do niszy

CSCs

- zmniejszenie populacji limfocy-

Limfocyty regulatorowe (Treg)
tow T efektorowych, z
- wigkszenie populacji limfocy-
tow T regulatorowych

Dziatanie CSCs przyczynia si¢ takze do szerzenia prono-
wotworowego fenotypu mi edzy innymi wéréd makrofagdw
(fenotyp M2). Wreszcie CSCs przyczyniajg si¢ do wzrostu
liczby Treg, znanych jako komérki immunosupresyjne (Sul-
tan i in., 2017).

Inhibitory punktéw kontrolnych w terapii nowo-
tworéw, czyli sedno sprawy

Zgodnie z informacja zamieszczong we Wstepie naszej pra-
cy, ubiegloroczna Nagroda Nobla w dziedzinie medycyny
i fizjologii przypadta za poznanie dwéch waznych immu-
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nologicznych punktéw kontrolnych (PD-1 i CTLA-4),
ale takze, a moze przede wszystkim za mozliwos¢ wykorzy-
stania tej wiedzy do opracowania nowej strategii leczenia.
Na rycinie 4 widoczne sa miejsca dziatania znanych i stoso-
wanych obecnie inhibitoréow tychze punktéw kontrolnych.
Przetomowy dla rozwoju CPI okazal si¢ rok 1996, kiedy Le-
ach, Krummel i Allison podzielili si¢ ze §wiatem swoim od-
kryciem. Naukowcy stwierdzili, iz blokujac CTLA-4 prze-
ciwcialem monoklonalnym nastepuje zahamowanie wzrostu
nowotworu (Leach i in., 1996).

Dalsze badania, w tym przedkliniczne i kliniczne doprowa-
dzily do zatwierdzenia w roku 2011 przez FDA (ang. Food
Drug Administration) pierwszego inhibitora immunolo-
gicznego punktu kontrolnego Ipilimumabu. Grupa doce-
lowa byli pacjenci z zaawansowanym czerniakiem (Mansh,
2011). Rok 2011 mozna przyjaé jako poczatek ,,ery immuno-
terapii inhibitorow punktéw kontrolnych”.

Ryc. 4 Zastosowanie inhibitoréw punktéw kontrolnych w celu aktywa-
cji limfocytéw T cytotoksycznych do walki z komérkami nowotworo-

wymi, zmienione [4]

Na podstawie obserwacji efektéw leczenia potwierdzono
dtugotrwale dzialanie Ipilimumabu, skorelowane z powsta-
waniem pamigci immunologicznej. U chorych poddanych
terapii przy uzyciu Ipilimumabu wspoélczynnik 5-letniego
przezycia ulegl znacznej poprawie, w poréwnaniu do che-
mioterapii. Moze wynika¢ to z faktu, iz wyrazng wada che-
mioterapii jest dziatanie tylko w momencie trwania terapii,
a nie réwniez po jej zakonczeniu (Lang i in., 2018). Stoso-
wanie Ipilimumabu niesie ze soba pewne skutki uboczne:
biegunki, zmiany skérne, stany zapalne jelita lub watroby,
a w skrajnych przypadkach infekcje oportunistyczne, jak za-
palenie pluc. Te niepozadane rezultaty wystgpowaly przede
wszystkim u pacjentéw, ktérzy przyjmowali zbyt wysokie
dawki leku (Fecher i in., 2013).

Kolejnym waznym rokiem i kamieniem milowym w te-
rapii CPI byl rok 2014. W tym czasie zostal dopuszczony
do leczenia u chorych, takze z czerniakiem, Nivolumab [5].
Obok Pembrolizumabu, to najbardziej znany i najczesciej
stosowany inhibitor PD-1. Jego skuteczno$é obserwowano
juz od pierwszych préb klinicznych, dodatkowo byt dobrze
tolerowany przez pacjentéw. Obecnie lek ten jest dedyko-
wany takze dla pacjentéw z rakiem niedrobnokomoérkowym
pluc, rakiem jelita grubego, nerki. Nivolumab moze by¢
stosowany ponadto u pacjentéw z chloniakiem Hodgkina.
W przypadku leczenia Nivolumabem warto podkre-
§li¢ trwalo$¢ dziatania - odpowiedZ korzystna utrzymu-
je si¢ przez okolo rok, co w odniesieniu do konwencjo-
nalnych metod, takich jak chemioterapia nie wystgpuje
(Swatler i Koztowska, 2016).



Na przestrzeni kolejnych lat pojawily si¢ leki dziata-
jace jako inhibitory PD-LI1. Przykladem jest Atezolizu-
mab, wprowadzony od 2016 roku do leczenia chorych
z rakiem pluc, po niepowodzeniu wczesniejszej dwu-
lekowej chemioterapii z udzialem pochodnych platyny
(Pidrek 1 Zaborowska-Szmit, 2017). Terapia z zastoso-
waniem inhibitoréw PD1/PD-L1 jest mniej toksyczna
dla pacjentéw niz terapia Ipilimumabem,. Liczba pacjen-
tow, u ktérych obserwuje si¢ negatywne uboczne skutki
terapii wynosi w przypadku grupy PD-1/PD-L1 5-20%,
a dla pacjentow leczonych anty-CTLA-4 od 10 do 40%
(Oiseth 1 Aziz, 2017).

Pojawiaja si¢ doniesienia, ze sklad mikroflory je-
litowej pacjenta poddanego terapii CPI, czy stan zapalny
lub antybiotykoterapia moga mie¢ wplyw na skutecznosé
lekéw anty-PD-1 1 PD-L1 (Chmiclewska 1 in., 2018, Routy
i in., 2018). Obecno$¢ stanu zapalnego w organizmie pa-
cjenta przyczynia si¢ do zwigkszonej ekspresji PD-1, czyli
do zwigkszenia immunogennosci tego $rodowiska. W przy-
padku stosowania antybiotykéw przed lub w trakcie leczenia
anty-PD-1 istnieje duze ryzyko zmian ilo§ciowych i jako-
$ciowych mikroflory jelitowej, co moze ograniczy¢ skutecz-
nos$¢ immunoterapeutyku (Chmielewska i in., 2018). Routy
i wsp. na podstawie badan przeprowadzonych na myszach
z nowotworami ptuca lub nerki wskazuja na bardzo istotny
wplyw skladu gatunkowego (Routy i in., 2018). Szczegdl-
nie wazne w tym aspekcie sg bakterie z rodzaju Akkermansia
i Bifidobacterinm. Przy ich niedoborze lub braku autorzy pro-
ponuja suplementacje¢ bakterii, uzywajac na to okreslenia
,»probiotyki immunoterapeutyczne”. Wskazujg takze na ko-
nieczno$¢ zbadania sktadu flory bakteryjnej pacjentéw jako
czynnika predykcyjnego dla immunoterapii przeciwcialami
anty-PD-1 (Routy i in., 2018).

Perspektywy i nadzieje

Duza uwage skupia si¢ obecnie na wynikach badan doty-
czacych efektéw kombinacji réznych terapii np. radiote-
rapiat+inhibitory punktéw kontrolnych (Gong i in., 2018,
Ozpiskin 1 in., 2019). Z przedstawionych danych wynika,
iz w mikro$rodowisku nowotworowym po zastosowaniu ra-
diacji dochodzi do $§mierci pewnej puli komérek nowotwo-
rowych, co skutkuje uwolnieniem wielu antygenéw zwiaza-
nych z nimi, zwickszeniem inflitracji guza przez komorki
immunologiczne. Dodatkowo nastgpuje wzrost ekspresji re-
ceptoréw punktdw kontrolnych ich ligandéw na komérkach
immunologicznych i nowotworowych, odpowiednio. Dzigki
temu wzrasta immunogenno$¢ mikro$rodowiska. Wlacze-
nie po radioterapii inhibitoréw CPI prowadzi do wzrostu
aktywnosci limfocytéw Teyt.

O ile terapia CPI na dobre jest juz stosowana u pacjen-
tow z takimi nowotworami jak czerniak, rak pluc, nerki,
czy chloniak nadal pozostaje pewna grupa nowotwordw,
w przypadku ktérych nie ma mozliwosci podjecia leczenia
za pomocy CPIL. Takim przykladem jest rak piersi. Sposrod
trzech glownych typéw raka piersi, tzw. potrdjnie ujem-
ny TNBC (ang. Triple Negative Breast Cancer) jest wiel-
kim wyzwaniem dla onkologéw (Nathan i Szmid, 2018).
Ze wzgedu na brak nadekspresji receptorow estrogenowych
(ER), czy receptoréw Her-2, rak ten nie podlega leczeniu

z uzyciem terapii antyestrogenowej, czy terapii Trastuzu-
mabem (Herceptin). Réwnoczesnie nowotwor ten wykazu-
je wysoka immunogenno$¢ w poréwnaniu z rakiem ER+,
czy Her-2+. Daje to szans¢ na mozliwo$¢ zastosowania CPL
Z niecierpliwo$cia wigc nalezy czeka¢ na pelne wyniki pro-
wadzonych obecnie badan klinicznych, cho¢by KEYNO-
TE-086 (Adams i in., 2019).

Duze nadzieje poklada si¢ takze w wykorzystaniu no-
wych immunologicznych punktéw kontrolnych. Aktualnie
prowadzone sa intensywne badania nad bialkiem kodo-
wanym przez gen LAG3 (Lymphocyte-Activation Gene)
(Long i in., 2018). Biatko to dziala synergistycznie z PD-1
w hamowaniu aktywnosci komoérek immunologicznych.
Najlepiej poznanym inhibitorem LAG-3 jest Relatlimab,
ktéry znajduje si¢ obecnie w pierwszej fazie badan klinicz-
nych. Sa to badania w grupach pacjentéw z réznymi nowo-
tworami, i gléwnie z zastosowaniem terapii kombinowa-
nej Relatlimab + Nivolumab, Relatlimab + Nivolumab +
Ipilimumab (Long i wsp., 2018). Terapia anty-LAG3 moze
okazaé si¢ ratunkiem dla pacjentéw z opornoscia na leki
anty-PD-1/PD-L1. Zdaniem wielu naukowcéw blokada
LAG-3 moze da¢ jeszcze lepsze efekty niz blokowanie PD-1.
Wynika to z faktu, iz blokada LAG-3 nie tylko pozwala ak-
tywowac¢ limfocyty Tcyt, ale réwnoczesnie dziata hamujaco
wobec limfocytow Treg [6].

Podsumowanie naszych dziatan i rozwazan

Dotychczasowe strategie leczenia ~ nowotworéw,

oparte chemioterapii,

si¢ nieefektywne 1 nieselektywne. Z naszego punktu wi-

tylko na radioterapii  okazaly
dzenia, na podstawie wiedzy jaka uzyskaliSmy dzigki pra-
cy tutoringowej, immunoterapia inhibitorami punktéw
kontrolnych stanowi bardzo wazna i obiecujacy strategie
onkomedycyny. Wedlug przeprowadzonych dotychczas ba-
daf immunoterapia Nivolumabem, czy Ipilimumabem daje
stosunkowo wysoka skuteczno§é oraz duzo mniejsza licz-
be dziatan niepozadanych, niz tradycyjne metody leczenia.
Niestety,i te leki nie sg idealne, a ich zastosowanie ma sens
w przypadku nowotwordw, ktére wykazuja wysokq im-
munogenno$¢. Z cala pewnoscig do tej grupy nalezy czer-
niak, jak i1 niedrobnokomoérkowy rak ptuca. W przypadku
pozostatych konieczne jest zwigkszenie immunogennosci
na przyktad poprzez radioterapie.

Na dzienr dzisiejszy wydaje sig, ze najskuteczniejsza stra-
tegia leczenia jest polaczenie immunoterapii z dotychcza-
sowymi metodami jak radio- i chemioterapia. Istotne jest
bysmy zdawali sobie sprawe, ze skuteczna walka z nowo-
tworem to walka nie tylko z komérkami nowotworowy-
mi, ale takZze z szeregiem pronowotworowych elementéw
jego mikrosrodowiska.

Nasze rozwazania na temat immunoterapii w onkomedycy-
nie mielismy okazj¢ przedstawi¢ w ramach wykladow, jakie
wyglosilisémy podczas Nocy Biologéw (Ryc. 5) oraz Festi-
walu Nauki na Wydziale Biologii UAM w Poznaniu. Pozy-
tywny odbiér stuchaczy utwierdzil nas w przekonaniu, ze
immunoterapia nowotworéw jest tematem bardzo waznym
iinteresujacym. Ponadto zostalismy zaproszeni do zaprezen-
towania naszej wiedzy o CPI podczas Sympozjum ,,PIERw-
SI W DLON?”, zorganizowanego przez Uniwersyteckiego
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Stowarzyszenie Onkologii Multidyscyplinarnej Uniwersy-
tetu Medycznego w Poznaniu. Innym réwnie istotnym do-
$wiadczeniem bylo dla nas przygotowanie i zaprezentowa-
nie plakatu poswigconego CPI podczas sesji posterowej
Vth International Conference on Research and Education
(Modrzysski i in., 2019).

Wymienione wyzej dziatania byly $wietna okazja do
zdobycia wiedzy, podzielenia si¢ nia z innymi i zaintereso-
wania tym tematem. NauczyliSmy si¢ jak znajdowac infor-
macje na interesujace nas zagadnienia, oraz w jaki sposéb
je weryfikowa¢. Poruszana podczas zaje¢ tematyka poczat-
kowo byta dla nas czyms$ zupelnie nowym, jednak z czasem,
dzigki stawianym sobie pytaniom i szukaniu na nie odpo-
wiedzi, zglebilismy ten temat. Zwieficzeniem naszej kilku-
miesiecznej aktywnosci jest ten esej.
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