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Summary

Pleomorphic xanthoastrocytoma (PXA) is a superficial, circumscribed rare glial tumor with the
typical location in the cerebral hemispheres, particularly in the  temporal and parietal lobes.
Microscopic features include marked cellular pleomorphism, nuclear atypia, increased mitotic
index and presence of necrosis. It affects children and  young adults, and has a relatively
favorable prognosis with ten-years relapse- free survival, and overall survival of 61% and 70%
respectively. Surgery remains the mainstay of treatment, the roles of adjuvant irradiation and
chemotherapy remains undefined. Radiotherapy with total doses of 30-60 Gy, delivered in the
conventional fractionation regimen is recommended after subtotal resection, and in patients who
have anaplastic variant of PXA. Extent of resection, the value of mitotic index and presence
of necrosis are the recognized factors influencing clinical outcome.
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Streszczenie

Żółtakogwiaździak wielopostaciowy (pleomorphic xanthoastrocytoma-PXA) jest bardzo rzad-
ko występującym  glejakiem mózgu. W literaturze medycznej ostatnich 25 lat opisano około
300 przypadków tego nowotworu..  Charakteryzuje się dość dobrym rokowaniem, dziesięcio-
letnie przeżycie bez wznowy miejscowej wynosi 61%, a przeżycie całkowite 70%.  Najczę-
ściej  chorują ludzie młodzi w drugiej i trzeciej dekadzie życia oraz dzieci. Guz ten z reguły
ma charakter torbieli położonej powierzchownie, głównie w płacie skroniowym i ciemienio-
wym. W badaniu histopatologicznym charakteryzuje się atypią komórkową,  podwyższonym
indeksem mitotycznym oraz obecnością martwicy. Zwiększona aktywność mitotyczna oraz
martwica są uznanymi niekorzystnymi czynnikami rokowniczymi i z reguły towarzyszą ana-
plastycznym formom PXA. Podstawową metodą leczenia PXA jest zabieg operacyjny, a sto-
pień jego doszczętności uważany jest za  najistotniejszy czynnik prognostyczny. Rola uzupeł-
niającej radioterapii i chemioterapii nie jest definitywnie określona. Napromienianie dawką
całkowitą rzędu 30 – 60 Gy w klasycznej frakcjonacji jest zalecane u chorych po nieradykal-
nych zabiegach, oraz w przypadkach anaplastycznych postaci PXA, natomiast leczenie syste-
mowe nie jest rutynowo stosowane.
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WSTĘP
Żółtakogwiaździak wielopostaciowy (Pleomorphic xan-

to-astrocytoma – PXA) jest bardzo rzadko występującym
nowotworem gleju gwiaździstego mózgu. W literaturze
fachowej ostatnich trzydziestu lat opisano około 300
przypadków tego guza, nie można jednak wykluczyć, że
zapadalność na PXA może być niedoszacowana z uwagi
na brak dokładnych danych epidemiologicznych [1-4].
Kepes i wsp. w 1979 roku po raz pierwszy opisali cechy
kliniczne i morfologiczne PXA opierając się na materia-
le 12 chorych [1].

Najczęściej chorują ludzie młodzi w drugiej i trzeciej
dekadzie życia oraz dzieci, bez związku z płcią, rasą
i uwarunkowaniami genetycznymi [1-3, 5, 6]. Pomimo
rzadkiego występowania, PXA jest przedmiotem stosun-
kowo licznych doniesień literaturowych kazuistycznych
lub dotyczących małych liczbowo grup chorych [1-3].

UMIEJSCOWIENIE
Guz z reguły ma charakter torbieli położonej powierz-
chownie, najczęściej w płatach skroniowym lub ciemie-
niowym, może również naciekać oponę miękką (nigdy
nie nacieka twardej) [2]. Opisano pojedyncze przypadki,
w których guz penetrował głębokie struktury mózgu i nie
miał związku z oponą [7, 8]. W piśmiennictwie donoszą
również o umiejscowieniu PXA w móżdżku, rdzeniu
kręgowym, siatkówce, przysadce oraz szyszynce [9-16].

OBJAWY
Nie ma objawów charakterystycznych dla PXA. Ze wzglę-
du na jego powierzchowne i obwodowe położenie, więk-
szość pacjentów zgłasza w anamnezie wieloletnie napady
drgawkowe, ogniskowe lub uogólnione. Nadnamiotowo
położone guzy powodują bóle głowy, zaburzenia widze-
nia, osłabienie siły mięśniowej i parestezje [1, 5, 17].

DIAGNOSTYKA RADIOLOGICZNA
W obrazach tomografii komputerowej najczęściej spoty-
ka się dyskretną masę guza o mieszanym, często naprze-
miennym niskim i wysokim wzmocnieniu z przynajmniej
częściowo dobrze określoną granicą. Niektóre PXA ujaw-
niają się dopiero po podaniu kontrastu i wówczas lita
komponenta guza wzmacnia się homogennie, a miesza-
na, lito-torbielowata wyglądem przypomina cystę z guz-
kiem przyściennym ulegającym wzmocnieniu. Zwapnie-
nia nie są cechą charakterystyczną PXA [18, 19].

W badaniu rezonansu magnetycznego w fazie T1 guz
ma taką samą gęstość jak substancja szara mózgu.
W fazie T2 jest on hiperintensywny, ale jego obraz w tej
fazie może być zmienny. Zmiany torbielowato-lite są
łatwo rozpoznawalne po podaniu kontrastu i dochodzi
wówczas do silnego homogennego wzmocnienia kompo-
nenty litej [20, 21]. Całkowicie lita postać PXA może być
łatwo pomylona z oponiakiem [22].

Obrazy angiograficzne są niecharakterystyczne i za-
zwyczaj widoczne są struktury słabo lub w ogóle nie
unaczynionego guza [17].

INTRODUCTION
Pleomorphic xantoastrocytoma (PXA) is a very rare
tumour of cerebral astroglia. Over the last 30 years about
300 cases of this tumour have been described in litera-
ture; however, the incidence of PXA may be underesti-
mated due to the lack of detailed epidemiological data [1-
4]. In 1979, Kepes et al. described for the first time the
clinical and morphological features of PXA, basing on
the material of 12 cases [1].

The disease occurs most often in young people in their
teens or twenties as well as in children, irrespectively of
their sex, race and genetic determination.[1-3, 5, 6]. In
spite of its rare incidence, PXA is the subject of relatively
frequent case reports or small group studies in literature
[1-3].

LOCATION
The tumour is usually a cyst located superficially, most
often in the temporal or parietal lobe; it may also infil-
trate the leptomeninx (it never infiltrates the dura mater)
[2]. Individual cases were described, where the tumour
penetrated the deep brain structures and was not connect-
ed with the leptomeninx [7, 8]. There were also reports
of PXAs situated in the cerebellum, spinal cord, optom-
eninx, pituitary, and pineal gland [9-16].

SYMPTOMS
There are no characteristic symptoms of PXA. Due to its
superficial and peripheral location, most patients report
in their anamnesis convulsive attacks of focal or gener-
alized character, occuring over periods of many years.
Tumours located supratentorially cause headaches, vision
disturbances, decreased muscle power, and paraesthesias
[1, 5, 17].

RADIOLOGICAL DIAGNOSTICS
The computed tomography imaging usually reveals
a discrete tumour mass with mixed, often alternatingly
low and high, intensification, and at least partially well-
defined border. Some PXAs can be revealed only after
contrast medium has been administered; then the solid
component of the tumour is intensified homogeneously,
while the mixed solid-cystic component resembles a cyst
with an intensified mural nodule. Calcification is not
a characteristic feature of PXA [18, 19].

In a magnetic resonance examination, in the T1 phase
the tumour has the same density as the grey matter of the
brain. In the T2 phase it is hyperintensive but its image
in that phase may vary. The cystic-solid changes are
easily recognizable after an application of contrast me-
dium and a strong homogeneous intensification of the
solid component takes place [20, 21]. A completely solid
form of PXA may be easily mistaken for a meningioma
[22].

Angiographic images are non-characteristic and usu-
ally reveal structures of a scarcely vascularized or unvas-
cularized tumour [17].
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 Badanie pozytonowej tomografii emisyjnej wykorzy-
stywane jest głównie dla oceny agresywności guza, oraz
w różnicowaniu pomiędzy wznową miejscową a zmia-
nami martwiczymi lub popromiennymi [23, 24].

ROZPOZNANIE HISTOPATOLOGICZNE
Kepes i deTella na podstawie dodatniego barwienia na
kwaśne białko włókienkowe gleju (GFAP-glial fibrilla-

ry acidic protein) stwierdzili, że guz ma pochodzenie
glejowe, podkreślili jednak, że nie wszystkie PXA są
GFAP-dodatnie. Autorzy ci odnotowali również, że spek-
trum badań immunohistochemicznych PXA jest bardzo
zbliżone do prezentowanego przez guzy mezenchymal-
ne [25].

W klasycznym badaniu mikroskopowym PXA cha-
rakteryzuje się atypią komórkową i jądrowym pleomor-
fizmem. Komórki są ksantomatyczne z wyglądu, obecne
są również wielojądrowe komórki olbrzymie z różną
liczbą limfocytów i plazmocytów. Anaplastyczna forma
PXA charakteryzuje się dodatkowo zwiększoną liczbą
figur mitotycznych i ognisk martwicy [1, 26, 27].

W mikroskopii elektronowej (ME) widoczne jest
zazębianie się komórek a dobrze odgraniczona blaszka
podstawna tworzy sieć guza [28]. Na podstawie obrazu
w ME Sugita i wsp. z Uniwersytetu w Kurume (Japonia)
zaproponowali wyróżnienie dwóch podtypów PXA; na-
błonkowego i naczyniowego [29].

Marker proliferacji komórkowej Ki-67 jest dodatni
w niespełna jednym procencie badanych przypadków
[30].

DIAGNOSTYKA RÓŻNICOWA
Przed wprowadzeniem badań immunohistochemicznych
większość tych guzów była mylnie rozpoznawana jak
nowotwory mezenchymalne, włókniakomięsaki lub mię-
saki olbrzymiokomórkowe. W rozpoznaniu różnicowym
należy wykluczyć przede wszystkim gwiaździaka olbrzy-
miokomórkowego lub anaplastycznego, oponiaka oraz
naczyniaka krwionośnego i zwojaka [1, 2, 17].

ROKOWANIE
Klasyczna postać PXA charakteryzuje się dobrą progno-
zą, odsetki dziesięcioletnich przeżyć bez wznowy miejsco-
wej oraz przeżyć całkowitych wynoszą odpowiednio 61%
i 70% [1, 2]. Z reguły PXA cechuje się wolną dynamiką,
podkreślić jednak należy, że w 15-20% przypadków może
dojść do przemiany guza w formy bardziej agresywne [1,
2, 4, 31]. W piśmiennictwie czas trwania tej transformacji
określa się w bardzo szerokich granicach, od 7 miesięcy
do 15 lat, natomiast dla pierwotnie anaplastycznych PXA
czas progresji złośliwości guza wynosi średnio 12,8 mie-
siąca (przy wartościach skrajnych od jednego do trzydzie-
stu miesięcy [8, 32-34, 37]. Tekkok i wsp. w zbiorczym
opracowaniu dotyczącym ostatnich 25 lat i obejmującym
200 chorych, wskazali na 11 przypadków (5,5%) pierwot-
nie anaplastycznych PXA i 16 przypadków (8%) w któ-
rych klasyczna postać guza uległa zezłośliwieniu [38].

Positron emission tomography is usually performed
in order to assess the tumour’s aggressivity and to dif-
ferentiate between local recurrences and necrotic or post-
radiation changes [23, 24].

HISTOPATHOLOGICAL DIAGNOSTICS
On the basis of positive staining of glial fibrillary acidic
protein (GFAP), Kepes and de Tella discovered that the
tumour is of glial origin; they emphasized, however, that
not all PXAs are GFAP-positive. The authors noted also
that the spectre of immunohistochemical assays of PXA
is very similar to that displayed by mesenchymal tumours
[25].

In a classical microscopic examination, PXA is char-
acterized by cellular atypy and nuclear pleomorphism.
The cells are xanthomatic in appearance, there are also
multinuclear giant cells present with a different number
of lymphocytes and plasmacytes. The anaplastic form of
PXA is additionally characterized by an increased num-
ber of mitotic figures and necrotic foci {1, 26, 27].

In electron microscopy, interpenetration of the cells
is visible, and the well-separated basal lamina forms the
net of the tumour [28]. On the basis of the electron
microscopy image, Sugita et al. of Kurume University
(Japan) suggested that PXA should be divided into two
subtypes: epithelial and vascular [29].

The marker of cellular proliferation, Ki-67, is posi-
tive in less than one percent of the studied cases [30].

DIFFERENTIAL DIAGNOSTICS
Before immunohistochemical examinations were intro-
duced, most of these tumours were falsely diagnosed as
mesenchymal neoplasms, fibrosarcomas or giant cell
sarcomas. A differential diagnosis should exclude, first
of all, giant cell astrocytoma or anaplastic astrocytoma,
meningioma, and haemangioma or ganglioma [1, 2, 17].

PROGNOSIS
The classical form of PXA gives good prognosis, the
percentages of ten-year survivals without local recurrence
and overall survivals being respectively 61% and 70% [1,
2]. The dynamics of PXA is usually slow but in 15-20
% of cases the tumour may transform into more aggres-
sive forms [1, 2, 4, 31]. The duration of the transforma-
tion is described in literature in very broad limits, from
7 months to 15 years, and for the originally anaplastic
PXAs the average period of progression of the tumour’s
malignancy is 12.8 months (the extreme values being
from one to thirty months) [8, 32-34, 37]. Tekkok et al.,
in their overview study of 200 cases over the last 25
years, quoted 11 cases (5.5%) of originally anaplastic
PXA and 16 cases (8%) where the classical form of the
tumour turned malignant [38].
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Doświadczenia grupy z Uniwersytetu w Treviso
(Włochy) wskazują, że typowanie prawdopodobieństwa
wystąpienia progresji histologicznej w oparciu o wyniki
podstawowych badań markerowych neurogleju (Ki-67,
p53), w odniesieniu do PXA jest niewiarygodne [34].

W porównaniu z innymi nowotworami wywodzący-
mi się z gleju gwiaździstego i cechującymi się dobrym
rokowaniem, takimi jak gwiaździak włosowatokomórko-
wy i podwyśćiółkowy gwiaździak olbrzymiokomórkowy,
PXA znacznie częściej daje wznowy miejscowe [18, 32,
39-41].

CZYNNIKI PROGNOSTYCZNE
Najistotniejszym czynnikiem rokowniczym u chorych na
PXA jest stopień doszczętności resekcji guza [1, 2, 41,
42]. Giannini i wsp. potwierdzili w grupie 71 chorych
statystycznie znamienny wpływ doszczętnie wykonanej
operacji na przeżycie bez wznowy miejscowej (86%
przeżyć 10-letnich po zabiegu radykalnym w porówna-
niu do 52% po częściowym usunięciu guza). Podobne
wyniki uzyskali inni autorzy [1, 5, 12, 40].

Obecność martwicy w guzie jest ogólnie uznanym,
choć w opinii części autorów wciąż dyskusyjnym czyn-
nikiem rokowniczym potwierdzonym jednak przez więk-
szość danych literaturowych i to zarówno w odniesieniu
do przeżyć całkowitych jak i bezobjawowych [1, 27, 39,
42]. Tanaka i wsp. uważają, że PXA z ogniskami mar-
twiczymi powinny stanowić oddzielną wyłączoną grupę
z uwagi na złe rokowanie, podobnie jak Kepes, który
podkreśla, że guzy z obecnością tego elementu morfo-
tycznego zachowują się pod względem przebiegu klinicz-
nego jak glejaki wielopostaciowe [1, 43]. Odmiennie
grupa badaczy z Mayo Clinic analizując materiał 71
chorych na PXA nie odnotowała rokowniczego znacze-
nia obecności martwicy w guzie [2].

Innym istotnym czynnikiem prognostycznym jest ak-
tywność mitotyczna. Giannini zaobserwował, że w przy-
padku wartości indeksu mitotycznego równego zeru, 10-
letnie przeżycie bezobjawowe wyniosło 82%, całkowite
92% a dla wartości tego parametru wynoszącej 5 lub
więcej, odpowiednie odsetki wyniosły 42% i 26%. Ci
sami autorzy proponują wyróżnienie PXA z cechami
anaplastycznym jeśli występuje wysoka aktywność mi-
totyczna powyżej 5 mitoz na 10 pól widzenia (5/10 HPF-

high power fields) i obecna jest martwica [2]. Macaulay
i wsp. opisali przypadek PXA ze zwiększonym indeksem
mitotycznym, który po 4 latach od pierwotnego leczenia
operacyjnego przeobraził się w glejaka wielopostaciowe-
go [42]. Bardziej agresywne postaci PXA zgodnie
z klasyfikacją WHO określa się jako gwiaździaki anapla-
styczne, lub glejaki wielopostaciowe [44]. Giannini pod-
waża zasadność takiego postępowania, ponieważ nawet
złośliwe PXA zachowują się mniej agresywnie niż kla-
syczne gwiaździaki GIII, GIV, a ponadto radykalność
resekcji guza w przypadku PXA ma o wiele bardziej
istotne znaczenie rokownicze niż ma to miejsce w kla-
sycznych złośliwych glejopochodnych nowotworach
mózgu [2].

The experience of the group from Treviso University
(Italy) demonstrates that predicting the probability of
histological progression on the grounds of the basic
marker assays of the neuroglia (Ki-67, p53) with respect
to PXA proves unreliable [34]. As compared to other
neoplasms of astroglial origin with good prognosis, such
as pilocytic astrocytoma or subependymal giant cell
astrocytoma, PXA causes much more frequent local
recurrences [18, 32, 39-41].

PROGNOSTIC FACTORS
The most important prognostic factor in PXA patients is
the degree of completeness of the tumour’s resection [1,
2, 41, 42]. Giannini et al. confirmed in a group of 71
patients a statistically significant influence of a radical
resection on survival without a local recurrence (86% of
10-year survivals after a radical surgery as compared to
52% after a partial resection of the tumour). Similar
results were obtained by other authors [1, 5, 12, 40].

The presence of necrosis in the tumour is a generally
acknowledged, but in the opinion of some authors – still
questionable, prognostic factor, confirmed by most liter-
ature data, in respect to both overall and symptomless
survivals [1, 27, 39, 42]. Tanaka et al. suggest that PXAs
with necrotic foci should constitute a separate excluded
group due to their bad prognosis. Similarly, Kepes em-
phasizes that tumours where that morphotic element is
present demonstrate a clinical course resembling glioblas-
tomas multiformes [1, 43]. On the other hand, a group
of researchers from Mayo Clinic, having analysed 71
cases of PXA, did not discover prognostic importance of
the presence of necrosis in the tumours [2].

Another important prognostic factor is the mitotic
activity. Giannini observed that when the mitotic index
equalled zero, 10-year symptomless survival rate was
82% and overall survival rate – 92%, while the index
value of 5 or more gave respective rates of 42% and 26%.
The same authors suggest that PXA with anaplastic fea-
tures should be distinguished if high mitotic activity of
over 5 mitoses in 10 high power fields (HPF) is revealed
and if necrosis is present [2]. Macaulay et al. described
a case of PXA with an increased mitotic index which,
4 years after the initial surgical treatment, transformed
into a glioblastoma multiforme [42]. More aggressive
forms of PXA are regarded as anaplastic astrocytomas or
glioblastomas multiformes, according to the WHO clas-
sification [44]. Giannini questions the legitimacy of this
practice, since even malignant PXAs display a less ag-
gressive course than classical astrocytomas GIII, GIV;
moreover, the degree of radical resection of the tumour
is much more important for the prognosis in the case of
PXA than in the classical malignant brain neoplasms of
glial origin [2].
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LECZENIE
Podstawowa metodą leczenia PXA jest zabieg operacyj-
ny, który u większości chorych ma charakter radykalny.
Rola i miejsce terapii adiuwantowych są dyskusyjne.

UZUPEŁNIAJĄCE NAPROMIENIANIE
Z dostępnych danych literaturowych wynika, że radiote-
rapia pooperacyjna w dawce całkowitej rzędu 30-60 Gy,
przeprowadzona w klasycznej frakcjonacji jest zalecana
u chorych po nieradykalnych zabiegach [45, 46]. Macau-
lay stwierdził, że u chorych pooperacyjnie napromienia-
nych rzadziej dochodzi do wznów miejscowych, ale ten
sposób postępowania nie ma wpływu na przeżycie cał-
kowite [42]. Spośród autorów polskich, Majchrzak i wsp.
opisali dwa przypadki PXA, w których po radykalnym
leczeniu operacyjnym zastosowali napromienianie daw-
kami 60 Gy w 30 frakcjach. Chorzy pozostawali w do-
brym stanie neurologicznym w trzyletnim okresie obser-
wacji [17].

CHEMIOTERAPIA
Doniesienia dotyczące leczenia systemowego w PXA są
nieliczne [12, 46]. Najczęściej stosowanymi są schemat
PCV (prokarbazyna, CCNU, winkrystyna) oraz ostatnio
temozolomid. Sugita podając nimustynę (ACNU) uzyskał
dwuletnie przeżycie u chorego na desmoplastyczną po-
stać PXA, a Cartmil i wsp. stosując dwa kursy winkry-
styny z karboplatyną uzyskali efekt embolizacji guza co
w efekcie umożliwiło przeprowadzenie całkowitej resek-
cji, pierwotnie nieoperacyjnej zmiany [29, 47].

DOŚWIADCZENIE WŁASNE
W okresie ostatnich 15 lat, w Centrum Onkologii w Kra-
kowie napromieniano pooperacyjnie dwie chore z rozpo-
znaniem PXA, których charakterystykę ilustruje Tb.1.
W obu przypadkach podano 60 Gy w 30 frakcjach
w czasie 6 tygodni. Pacjentka I w dobrym stanie spraw-
ności pozostaje w stałej kontroli ponad 5 lat, pacjentka
II zmarła z powodu nieoperacyjnej wznowy po 27 mie-
siącach od zakończenia radioterapii.

Tab. 1. Patient characteristics

Characteristics Patent IIPatent I

Age (years)
Gender
Seizures
Tumor location
Surgery
Markers
   Ki-67
   p53
   GFAP
High power fields
Necrosis
Histology

43
female

yes
temporal
subtotal

++
+
+

7/10
yes

WHO III**

28
female

no
frontal

subtotal

+
++

+++
4/10
no

WHO II/III*

*   Pleomorphic xanthoastrocytoma with anaplastic foci
** Malignant  pleomorphic xanthoastrocytoma

Tab. 1. Cechy chorych

Cecha Pacjent IIPacjent I

Wiek (lata)
Pleć
Napady drgawkowe
Umiejscowienie guza
Zabieg chirurgiczny
Markery
   Ki-67
   p53
  GFAP
Figury podziału
Martwica
Histologia

43
kobieta

tak
płat skroniowy

subtotalny

++
+
+

7/10
tak

WHO III**

28
kobieta

nie
płat czołowy

subtotalny

+
++

+++
4/10
nie

WHO II/III*

*   Xanthoastrocytoma pleomorphe cum anaplasia focalis
** Xanthoastrocytoma pleomorphe malignum

THERAPY
The basic method of PXA treatment is surgery, in most
cases of radical character. The role and place of adjuvant
therapies is under discussion.

SUPPLEMENTARY IRRADIATION
The available data reveal that post-operative radiother-
apy in the total dose of 30-60 Gy, applied in the classi-
cal fractionation, is recommended form patients after non-
radical surgery [45, 46]. Macaulay found that patients
irradiated post-operatively suffer less often from local
recurrences but this method of management does not
influence their overall survival [42]. Among Polish au-
thors, Majchrzak et al. described two cases of PXA
where, after a radical surgical treatment, they applied
irradiation with doses of 60 Gy in 30 fractions. The
patients remained in good neurological condition through-
out the three-year observation period [17].

CHEMOTHERAPY
There are few reports of systemic treatment in PXA [12,
46]. The most frequently applied is the PCV scheme
(procarbazine, CCNU, vincristine) and, recently, temozo-
lomide. Sugita administered nimustine (ACNU), achiev-
ing 2-year survival in a patient with a desmoplastic form
of PXA, while Cartmil et al. used two courses of vinc-
ristine with carboplatin and obtained the effect of tumour
embolization, which made possible a total resection of the
originally inoperable lesion [29, 47].

THE AUTHOR’S OWN EXPERIENCE
Within the last 15 years in the Oncological Centre in
Cracow two female patients with diagnosed PXA were
irradiated post-operatively. Their characteristics have been
presented in Table 1. In both cases a dose of 60 Gy in
30 fractions was applied over the period of 6 weeks.
Patient I has been constantly monitored for over 5 years
and remains in good condition, while patient II died of
inoperable recurrence 27 months after the radiotherapy
was completed.
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PODSUMOWANIE
Dane literaturowe i doświadczenia własne nie pozwalają
na określenie roli i miejsca leczenia uzupełniającego w
PXA. Przy małej liczbie pacjentów oraz wolnej dynami-
ce rozwoju większości z tych guzów nie można jedno-
znacznie odpowiedzieć na pytanie w jakiej mierze ko-
rzystne wyniki leczenia są efektem naturalnego przebie-
gu schorzenia, a jaki jest w tym udział terapii adiuwan-
towej, bez względu na jej charakter. Warto w tym kon-
tekście przytoczyć opinię Gianinniego sugerująca celo-
wość stworzenia międzynarodowego rejestru chorych na
PXA [2].
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