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Odosobniony guz widknisty (SFT) jest rzadkim nowotworem, ktory zwykle wystepuje w optucnej. Chorzy z za-
awansowanym odosobnionym guzem widknistym maja niekorzystne rokowanie. Mozliwosci leczenia nawracajgcej
choroby sg szczegodlnie ograniczone. Autorzy przedstawiaja przypadek 55-letniej chorej ze ziosliwym SFT optucne;j,
ktora byta leczona konwencjonalng chemioterapig i terapig celowana. Niniejsza praca koncentruje sie na terapii
systemowej w leczeniu przerzutowego SFT.
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ABSTRACT

The solitary fibrous tumour (SFT) is a rare tumour, which usually occurs in the pleura. Patients with an advanced
SFT have a poor prognosis. The treatment options for recurrent disease are especially limited. We present the
case of a 55-year-old female patient with a malignant SFT of the pleura, who received conventional chemotherapy

and targeted therapy. This paper focuses on systemic therapy in the treatment of metastatic SFT.
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Wstep

Odosobniony guz wtéknisty (SFT, solitary fibrous
tumour) jest nowotworem pochodzenia mezenchy-
malnego, ktéry w wigkszoSci przypadkow dotyczy
optucnej [1]. Guzy te stanowia mniej niz 5% wszyst-
kich guzéw optucnowych i mniej niz 2% wszystkich
guzow tkanek migkkich [1]. U mezczyzn i kobiet
SFT wystepuje z podobng czestosScia, zwykle w 6.
i 7. dekadzie zycia [1]. U ponad polowy pacjentéw
choroba przebiega bezobjawowo, a zmiany w ptucach
sa wykrywane przypadkowo podczas kontrolnych
badan radiologicznych. U pozostatych oséb choroba
najcze¢sciej objawia si¢ dusznoscia i bélem w klatce
piersiowej. Odosobnione guzy widkniste sg zwykle
dobrze ograniczonymi zmianami tagodnymi; posta-
cie ztoSliwe z tendencja do nawrotéw i przerzutow
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odleglych wystepuja istotnie rzadziej (10-20%) [1].
Ocena cech nowotworu w badaniach obrazowych,
patologicznych i immunohistochemicznych pozwala
na rozpoznanie jego zto§liwego charakteru. Postac
zto§liwa guza jest bogatokomérkowa, z nasilonym
polimorfizmem i z wzmozona aktywnos$cig mitotycz-
nag — indeks mitotyczny powyzej 4 mitoz/10 dpw
(duzych pdl widzenia), z obecnoscia rozlegtych ognisk
martwicy i krwawienia. Podstawowa metoda leczenia
SFT jest wycigcie [1]. U okoto 20-30% chorych moze
wystapi¢ miejscowy nawrdt lub uogdlnienie — nie ma
wowczas mozliwosci leczenia miejscowego i nalezy
rozwazy¢ terapi¢ systemowa [2]. Dane dotyczace
leczenia systemowego sa ograniczone. Obecna praca
ma na celu przeglad piSmiennictwa i podsumowanie
wiedzy na temat terapii systemowej odosobnionych
guzdéw wtdknistych optucne;.
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Opis przypadku

W sierpniu 2013 roku do poradni onkologiczne;j
zglosila si¢ 55-letnia kobieta po resekcji guza Srddpiersia
zrozpoznaniem ztoSliwej postaci SFT. Chora byta w do-
brym stanie sprawnosci ogélnej [st. 1. wg skali ECOG
(Eastern Cooperative Oncology Group)], bez utraty masy
ciata, otyta (masa ciata 130 kg), w wywiadzie stwierdzono
nadciS$nienie t¢tnicze. Z dolegliwosci zgtaszata ostabie-
nie i sporadyczny kaszel trwajace od kilku miesiecy.
W badaniu przedmiotowym i kontrolnych badaniach
laboratoryjnych wykonanych w dniu wizyty nie stwier-
dzono klinicznie istotnych odchylefi. Z uwagi na dodatni
margines chirurgiczny (R1) chorg zakwalifikowano do
radykalnego napromieniania uzupetiajacego. Przepro-
wadzono napromienianie z modulacjg intensywnosSci
dawki (IMRT, intensity modulated radiation therapy) na
obszar optucnej prawej do tacznej dawki 5600 cGy w 28
frakcjach po 200 cGy. Po zakofczonej radioterapii chora
pozostawata w obserwacji. Po 2 latach od rozpoznania
w kontrolnym badaniu tomografii komputerowej (TK)
klatki piersiowej stwierdzono progresj¢ choroby (PD,
progressive disease) pod postacia 3 guzkéw w ptucu
lewym. Wykonano resekcje klinowa z potwierdzeniem
histopatologicznym nawrotu SFT. Kolejno, w styczniu
imarcu 2016 roku, u chorej wykonano torakotomie z po-
wodu pojawienia si¢ kolejnych zmian w plucach. W TK
klatki piersiowej wykonanym po 2 miesigcach od zabiegu
stwierdzono kolejny nawrét choroby pod postacia licz-
nych zmian guzkéw w plucach o maksymalnym wymiarze
20 x 15 mm. Ze wzgledu na brak mozliwosci leczenia
radykalnego po wielospecjalistycznej konsultacji chora
zakwalifikowano do chemioterapii paliatywnej wedlug
schematu cisplatyna (80 mg/m?) w skojarzeniu z dokso-
rubicyna (40 mg/m?) w odstepach 21-dniowych. Podano
4 kursy leczenia, uzyskujac stabilizacj¢ choroby (SD,
stable disease). W listopadzie 2016 roku w badaniach
obrazowych stwierdzono kolejng PD. Chora pozostawata
w dobrym stanie ogélnym. W wykonanych kontrolnych
badaniach EKG, echokardiografii i badaniach bioche-
micznych krwi nie stwierdzono odchylefi stanowiacych
przeciwwskazanie do kolejnego leczenia systemowego.
Rozpoczeto leczenie pazopanibem w dawce 800 mg/
/dobe, ponownie uzyskujac SD. Leczenie kontynuowano
przez rok do czasu progresji. W listopadzie 2017 roku
na wielospecjalistycznym posiedzeniu potwierdzono PD
wedtug kryteriow RECIST 1.1 (Response Evaluation Cri-
teria in Solid Tumours) — pojawila si¢ pojedyncza zmia-
na przerzutowa w segmencie IV watroby. Zastosowano
radioterapi¢ stereotaktyczng (5000 cGy w 5 frakcjach
po 1000 cGy), a nastgpnie rozpocz¢to chemioterapig
z udziatem gemcytabiny i docetakselu. Po 3. cyklu lecze-
nia stwierdzono PD i zmieniono chemioterapi¢ na sche-
mat z doksorubicyna, dakarbazyng i cyklofosfamidem.
W maju 2018 roku ponownie stwierdzono PD w klatce

piersiowej i jamie brzusznej. Kolejna linia chemioterapii
ifosfamidem nie przyniosta efektu. Chora pozostaje
w dobrym stanie ogélnym (ECOG-1). Zgtaszata jedynie
mniejsza tolerancje wysitku. Dotychczasowe leczenie
bylo prowadzone bez istotnych powiktan.

Dyskusja

Odosobnione guzy widkniste sa zwykle dobrze
ograniczonymi zmianami tagodnymi, postacie ztosliwe
wystepuja istotnie rzadziej (10-20%) [1]. Lagodne
SFT klatki piersiowej charakteryzuje wysoki odsetek
wyleczen. Odsetek miejscowych nawrotéw wynosi oko-
fo 8% [1]. Odsetek nawrotéw w przypadku ztosliwego
SFT siega 14-68%, najczesciej w ciagu pierwszych 2 lat
obserwacji (nawet po resekcjach radykalnych) [1, 2].
Jednak zdarzaja si¢ réwniez nawroty nawet po 17 latach
[3]- Przerzuty w obrebie klatki piersiowej sa wykrywane
u 0-36% chorych, a przerzuty poza klatke piersiowa
wystepuja u 0-19% pacjentéw z tym rozpoznaniem. Naj-
czestszymi lokalizacjami zmian przerzutowych sa ptuca
iwatroba [1]. Rzadziej sa to: Srédpiersie, krezka, trzust-
ka, nerki i kosci [1]. Ocena cech nowotworu w badaniach
obrazowych, patologicznych i immunohistochemicznych
pozwala na przewidywanie jego zlo§liwego charakteru.
Istnieja réwniez systemy klasyfikacji oceniajace, poza
histologicznym typem (postaé tagodna/ztoSliwa), row-
niez rodzaj wzrostu guza (uszypulowane/na szerokiej
podstawie). Zaproponowano je w celu przewidywania
nawrotu po leczeniu chirurgicznym [1]. Odsetki nawro-
tow siegaja 2-63% w zaleznosci od przypisanego stopnia.
Najwazniejszym czynnikiem prognostycznym pozostaje
catkowita resekcja guza pierwotnego [3]. Przerzutowe
lub miejscowo nawracajace SFT moga wymaga¢ ponow-
nego leczenia chirurgicznego, radioterapii lub leczenia
systemowego. Preferowana forma leczenia zmian
ograniczonych jest leczenie miejscowe. Odosobnione
guzy widkniste s powszechnie uznawane za nowotwory
o niewielkiej wrazliwo$ci na chemioterapig [4]. Obecna
praca ma na celu przeglad piSmiennictwa dotyczacego
leczenia systemowego odosobnionych guzéw witdkni-
stych optucne;.

Chemioterapia

Rolg¢ chemioterapii oceniono w retrospektywnej
pracy obejmujacej grupe¢ 21 chorych z zaawansowanym,
niekwalifikujacym si¢ do leczenia chirurgicznego SFT
[4]. Wiekszos¢ chorych byta rasy bialej (81%), a §rednia
wieku wynosita 56 lat. Najczestsza lokalizacja guza pier-
wotnego byly jama brzuszna i miednica. U 19% chorych
zmiany wystgpowaly pierwotnie w optucnej lub plucach.
Choroba pierwotnie zaawansowana wystepowata u 81%
chorych, a nawr6t miejscowy dotyczyt 5%. Chemiotera-
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Tabela 1. Odpowiedz na chemioterapie oceniona zgodnie z kryteriami RECIST 1.1 [4]

Schemat chemioterapii

SD — N (%)

PD — N (%)

Pierwsza linia leczenia

Schemat opary na doksorubicynie
Doksorubicyna + ifosfamid
Doksorubicyna + dakarbazyna
Doksorubicyna + cisplatyna
Doksorubicyna w monoterapii
Schemat oparty na gemcytabinie
Gemcytabina + docetaksel
Gemcytabina w monoterapii
Paklitaksel

16 (89%)

2 (1%)
14 1

1 1

Druga linia leczenia
Gemcytabina w monoterapii
Paklitaksel w monoterapii

4 (67%)

2 (33%)

Trzecia linia leczenia
Gemcytabina

0 (0%)

1 (100%)

PD (progressive disease) — progresja choroby; SD (stable disease) — stabilizacja choroby

pia jako pierwsza linia leczenia byla stosowana u 72%
badanych. Drugg lini¢ leczenia otrzymato 24% chorych,
a 1 pacjent réwniez trzecig lini¢ chemioterapii. Pigtna-
stu chorych (60%) poddano chemioterapii opartej na
doksorubicynie jako pierwszej linii leczenia. Najczesciej
stosowanym schematem bylo potaczenie doksorubicyny
(75 mg/m?) z ifosfamidem (10 g/m?). Okoto 7% chorych
otrzymato chemioterapi¢ oparta na doksorubicynie z ci-
splatyna. Pozostale schematy leczenia oraz odpowiedz
na leczenie zebrano w tabeli 1 [4]. Zaden z chorych nie
uzyskal obiektywnej odpowiedzi, bez wzgledu na rodzaj
zastosowanego schematu leczenia. Stabilizacje choroby
uzyskalo 89% pacjentéw otrzymujacych pierwsza linia
chemioterapii, w tym 31% stabilizacje¢ trwajaca dhuzej niz
6 miesigcy. Po zastosowaniu drugiej linii chemioterapii
stabilizacje choroby uzyskano u 67% chorych. Mediana
czasu przezycia wolnego od progresji choroby (PFS,
progresion-free survival) dla pierwszej linii chemiotera-
pii wyniosta 4,6 miesiaca [95% przedziat ufnosci (CI,
confidence interval) 3,7-5,6 mies.] [4]. We wnioskach
autorzy zwrdcili uwage na role chemioterapii jako opcji
terapeutycznej u chorych z miejscowo zaawansowanym
badZ przerzutowym SFT pozwalajacej na uzyskanie
kontroli choroby.

Trabektedyna jest alkaloidem uzyskiwanym pier-
wotnie z ostonicy Ecteinascidia turbinata. Lek przytacza
si¢ do mniejszego rowka helisy DNA, jego aktywno$¢
biologiczna nast¢puje poprzez modulacje czynnikéw
transkrypcyjnych i interakcje z biatkami odpowiedzial-
nymi za naprawe DNA [5]. Trabektedyna jest lekiem
zarejestrowanym do leczenia chorych z rozpoznaniem
zaawansowanych migsakow tkanek migkkich. W Polsce,
w przeciwiefistwie do wielu innych krajéw Unii Euro-
pejskiej, refundacja tego leku obejmuje tylko podtypy
liposarcoma i leiomyosarcoma [S]. W opisie przypadku
39-letniego mezZczyzny z rozpoznaniem zaawansowanej

postaci SFT zastosowano leczenie trabektydyna po
niepowodzeniu pierwszej linii chemioterapii. Lek po-
dawano w dawce 1,5 mg/m? w odstepach 21-dniowych.
Po 3. kursie leczenia uzyskano zmniejszenie zmian
przerzutowych w plucach [3]. W badaniu francuskim
oceniono skuteczno$¢ leczenia trabektydyna u 11
chorych z rozpoznaniem zaawansowanego SFT (druga
i trzecia linia leczenia) [6]. U 1 chorego uzyskano PR
(9,1%), a SD u 8 chorych (72,7%). Mediana czasu
przezycia wolnego od progresji choroby wyniosta 11,6
miesigca. U 3 chorych (27,3%) wystapita toksycznosé
w stopniu 3. lub wyzszym. Byly to gléwnie toksyczno§é
hematologiczna i watrobowa (podwyzszenie aktywnosci
enzyméw watrobowych) [6].

Terapia ukierunkowana molekularnie

Pazopanib jest inhibitorem wielokinazowym recep-
toréw naczyniowo-§rédbtonkowego czynnika wzrostu
(VEGFR, vascular endothelial growth factor receptor),
plytkowopochodnego czynnika wzrostu (PDGFR, plate-
let-derived growth factor receptor) oraz receptora czynnika
wzrostu komorek macierzystych (KIT). Skuteczno$é
pazopanibu w leczeniu SFT w badaniach przedklinicz-
nych i klinicznych oceniono w pracy Stacchiotti i wsp.
[7]. W pracy tej pazopanib wykazat najnizsza aktywno§¢
przeciwnowotworowa na modelach mysich (w poréwna-
niu z sorafenibem, sunitynibem, regorafenibem, aksyty-
nibem i bewacyzumabem). Sposrdd 6 chorych, u ktérych
zastosowano pazopanib stwierdzono SD u 3 chorych
iPD réwniez u 3 0os6b (oceng prowadzono wg kryteriéw
RECIST). Wszystkie przypadki PD dotyczyly chorych ze
zloSliwa postacig SFT. Oceniajac odpowiedZ przy uzyciu
kryteriéw Choi (tab. 2), uzyskano jedna czg¢sciowa od-
powiedz, 2 przypadki SD oraz 3 przypadki PD. Mediana
czasu wolnego od progresji choroby wyniosta 3 miesiace
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Tabela 2. Kryteria odpowiedzi Choi

Choi
CR Catkowite znikniecie zmiany
PR > 10% zmniejszenie wymiaréw guza lub zmniejszenie gestosci guza > 15% w TK
SD Nie spetnia kryteriéw CR, PR ani PD
PD > 10% wzrost wymiarow guza oraz niespetnione kryteria PR zmniejszenia gestosci lub > 15% wzrost gestosci

guza oraz niespetnione kryteria PR zmniejszenia wymiaréw guza

Nowe zmiany

CR (complete response) — odpowiedz catkowita; PD (progressive disease) — progresja choroby; PR (partial response) — odpowiedz czesciowa; SD (stable

disease) — stabilizacja choroby; TK — tomografia komputerowa

(1-15 mies.) [7]. Skuteczno$¢ pazopanibu w leceniu mig-
sakow tkanek migkkich (w tym SFT) oceniono réwniez
w badaniu Pazopanib for metastatic soft-tissue sarcoma
(PALETTE) [8]. Badanie to bylo miedzynarodowym,
wieloo§rodkowym, prowadzonym metoda podwdjnie
Slepej proby, kontrolowanym placebo badaniem III fazy.
Poréwnywano w nim odpowiedzZ na leczenie pazopani-
bem vs. placebo u pacjentéw z zaawansowana choroba
po co najmniej jednej linii chemioterapii. Chorych
losowo przydzielano do dwdch grup — otrzymujacych
placebo (n = 123) lub pazopanib w dawce 800 mg raz
dziennie (n = 246). Wszyscy byli wczesniej leczeni antra-
cyklinami. Mediana PFS wyniosta 4,6 miesiaca (95% CI
3,7-4,8 miesiaca) dla pazopanibu i 1,6 miesiaca (0,9-1,8)
w grupie placebo [iloraz ryzyka (HR, hazard ratio) 0,31;
95% CI 0,24-0,40; p < 0,0001]. Réznice w przezyciu
catkowitym w obu grupach nie byly istotne (p = 0,25)
i wyniosly: 12,5 miesigca w ramieniu chorych leczonych
pazopanibem wobec 10,7 miesigca (mediana w ramieniu
z placebo). U 67% chorych leczonych pazopanibem
stwierdzono SD (38% w grupie z placebo). Leczenie
bylo dobrze tolerowane. Najczgsciej wystepujacymi dzia-
faniami niepozadanymi byly zmeczenie (65%), biegunka
(58%), nudnosci (54%), utrata masy ciata (48%) i nad-
cisnienie tetnicze (41%) [8]. Na podstawie tego badania
obecnie w Polsce mozliwe jest leczenie pazopanibem
zaawansowanego (nieresekcyjnego lub przerzutowego)
guza wiéknistego w ramach programu lekowego NFZ.
W 2018 roku ukazala si¢ praca oceniajaca skutecznosé
i bezpieczefistwo stosowania pazopanibu u chorych
z rozpoznaniem nawrotowego lub przerzutowego SFT
w ramach pierwszej i drugiej linii leczenia [9]. Odpo-
wiedZ oceniono zgodnie z kryteriami RECIST i Choi.
Odsetki odpowiedzi wyniosty odpowiednio 0% i 50%
w zalezno$ci od zastosowanych kryteriéw oceny odpo-
wiedzi. Odsetek chorych, u ktérych uzyskano kontrole
choroby wyniést odpowiednio 88,9% i 75%. Mediana
czasu przezycia wolnego od progresji choroby wyniosta
6,2 miesiaca (95% CI 3,2-8,8 miesigca). U 2 pacjentow
(22,2%) wystapito podwyzszenie aktywnosci enzymow
watrobowych 3. stopnia lub wyzszego [9]. W innej pracy
stosowano pazopanib jako leczenie drugiej badzZ trzeciej
linii [10]. Nie obserwowano obiektywnych odpowiedzi

na leczenie, a SD jako najlepsza odpowiedZ odnotowano
u 3 z 6 leczonych chorych. Dwdch pacjentéw otrzymu-
jacych pazopanib bylo bez PD po 6 i 8 miesigcach [10].
Sposréd innych lekéw ukierunkowanych molekular-
nie obiecujace wyniki uzyskiwano réwniez dla sunitynibu
ifigitumumabu [11]. Sunitynib jest inhibitorem wieloki-
nazowym hamujacym aktywno$¢ miedzy innymi recep-
tora VEGF. U 6 leczonych chorych (60%) z zaawanso-
wanym, opornym na chemioterapi¢ SFT uzyskano PR
(kryteria Choi). U wigkszosci odpowiedZ trwata dtuzej
niz 6 miesigcy [11]. Insulinopodobny czynnik wzrostu-1
(IGF-1, insulin-like growth factor 1) ulega nadmiernej
ekspresji w niektorych przypadkach SFT. Leczenie z za-
stosowaniem figitumumabu, ludzkiego przeciwciala mo-
noklonalnego skierowanego przeciw receptorowi IGF-1
prowadzi do osiagnigcia zachecajacych wynikéw [11].

Chemioterapia + terapia ukierunkowana
molekularnie

Skutecznos¢ polaczenia temozolomidu z bewacyzu-
mabem (przeciwcialo monoklonalne VEGF) oceniono
retrospektywnie u 14 chorych z rozpoznaniem miejsco-
wo zaawansowanego lub przerzutowego SFT lub HPC
(hemangiopericytoma) [12]. U 3 pacjentéw choroba wyj-
Sciowo byla zlokalizowana w plucach lub optucne;. Pigciu
chorych bylo wezesniej poddanych chemioterapii. W tym
badaniu chorzy otrzymywali temozolomid w dawce
150 mg/m?p.o. w dniach 1-7 i 15-21 oraz bewacyzumab
5 mg/m?i.v. w dniach 8.122. w cyklach co 28 dni. Obiek-
tywna odpowiedZ oceniong wedtug kryteriéw Choi osia-
gnieto u 11 chorych (79%). U dwdch (14%) stwierdzono
SD, au 1 (7%) wystapita PD. OdpowiedZ oceniono row-
niez przy uzyciu kryteriow RECIST. W tym przypadku
u wigkszosci (12 os6b) stwierdzono stabilizacje choroby.
Mediana czasu wolnego od progresji choroby wyniosta
9,67 miesiaca (Choi PFS). Najczgsciej obserwowana
toksycznoscig byta supresja szpiku kostnego [12].

Immunoterapia

W opisie przypadku 50-letniego chorego z rozpozna-
niem zloSliwej postaci zaawansowanego SFT optucnej,
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po wielu liniach leczenia systemowego (karboplatyna +
paklitaksel, gemcytabina + docetaksel, temozolomid +
bewacyzumab) zastosowano leczenie pembrolizumabem
[13]. Lek podawano w dawkach 2 mg/kg i.v. co 3 tygo-
dnie. Po 2 cyklach leczenia uzyskano czg¢sciowa regresje
zmian. Pacjent kontynuuje terapig (ostatni opis: 31. cykl)
z bardzo dobra tolerancja leczenia [13].

U okoto 20% chorych z rozpoznaniem SFT dochodzi
do miejscowego nawrotu lub pojawienia si¢ przerzutow
odleglych [12]. W pierwszej kolejnosci powinno si¢ braé
pod uwage kolejna resekcje zmian, ktdrej wykonanie nie
zawsze jest mozliwe. Dostepne opcje skutecznego lecze-
nia guzéw nieresekcyjnych sa ograniczone. Radioterapia
moze by¢ stosowana tylko w wybranych przypadkach.
Chemioterapia oparta na doksorubicynie i ifosfamidzie
jest stosowana w wielu podtypach migsakow tkanek
migkkich. Innym schematem leczenia moze by¢ pota-
czenie gemcytabiny z docetakselem. Jednak obiektywne
odpowiedzi na leczenie standardowa chemioterapia sa
raportowane sporadycznie [12]. U chorych leczonych
w pierwszej linii antracyklinami mozna rozwazy¢ zasto-
sowanie pazopanibu. Zachecajace wyniki opisywano
réwniez dla innych lekéw ukierunkowanych molekular-
nie [11, 12] oraz immunoterapii [13]. Jednak konieczne
sa dalsze badania z udzialem wigkszej grupy chorych,
ktére potwierdza skutecznos¢ tych terapii. Prezentowana
w niniejszej pracy chora po prébie leczenia miejscowego
w koficu wymagala terapii systemowej. Zastosowane
schematy chemioterapii prowadzily jedynie do uzyska-
nia krétkotrwalych stabilizacji choroby lub progresji, co
potwierdza malg wrazliwo$¢ SFT na t¢ forme leczenia
systemowego. Leczenie pazopanibem doprowadzito do
uzyskania SD (kryteria RECIST 1.1) utrzymanej przez
rok. Niestety, nie byla mozliwa retrospektywna ocena
odpowiedzi za pomoca kryteriéw Choi. Obecnie u chorej
wystepuje kolejna PD. Pacjentka pozostaje w obserwacji
i jest objeta opieka objawowa. Mozna zadaé pytanie,
czy stosowanie kolejnych linii leczenia systemowego
bylo wlasciwe. Nie dysponujemy jednoznacznymi da-
nymi dotyczacymi wplywu chemioterapii na przezycie
ogodlne w grupie chorych z rozpoznaniem SFT oplucnej,
aw badaniu PALETTE r6znice w przezyciu catkowitym
w obu grupach badanych nie byly istotne statystycznie.
Tolerancja leczenia prezentowanej chorej byta bardzo
dobra i pacjentka nadal pozostaje w dobrym stanie og6l-
nym, jednak autorzy niniejszej pracy nie moga okresli¢,

czy zastosowane terapie wplynety na zmiane rokowania
i czy mozna uznac za klinicznie istotne wydtuzenie PFS
i/lub zwiekszenie odsetka obiektywnych odpowiedzi.
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