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Streszczenie

W pracy przedstawiono przypadek 26-letniego mezczyzny z rozsiang postacia
miesaka Ewinga. Nowotwor ten rzadko wystepuje u dorostych. Pierwsze objawy scho-
rzenia wystapity pod postacia bélow lewego barku, nasilajgcych sie podczas wie-
czornych gorgczek. Badania obrazowe poczatkowo nie wykazywaty cech zto$liwosci
choroby, ktéra przebiegata pod maska zapalenia. U chorego wystepowaty zaburzenia
hematologiczne sugerujace ostrg biataczke (niedokrwisto$¢, matoptytkowos¢, obec-
no$¢ morfologicznie niedojrzatych komérek w rozmazie krwi obwodowej), jednakze
szczego6towe badania immunofenotypowe, cytogenetyczne i biomolekularne pozwoli-
ty wykluczy¢ chorobe rozrostowg uktadu krwiotwérczego. O postawieniu ostatecznej
diagnozy rozstrzygneto badanie histopatologiczne trepanobioptatu szpiku kostnego,
ujawniajace jego masywne nacieczenie komérkami miesaka Ewinga. U chorego ob-
serwowano szybka progresje zmian kostnych, szczegdlnie w obrebie kregostupa, po-
wiktang wystapieniem niedowtadu wiotkiego koriczyn dolnych. Pomimo zastosowane;j
radioterapii i leczenia cytostatycznego z uzyciem winkrystyny, doksorubicyny i cyklo-
fosfamidu przebieg choroby byt niepomysiny. W pracy szczegding uwage zwrécono
na trudnoéci w diagnostyce migsaka Ewinga u dorostych.

Summary

A case of 26-year old man with disseminated form of Ewing sarcoma is presented.
This neoplasm is rarely found in adult patients. First symptom of the disease was pain
in the left shoulder that increased in the evening and was then accompanied by fever.
Initially imaging examinations did not reveal any features of malignancy and the dis-
ease presented as inflammation. The patient manifested hematological abnormalities
suggestive of acute leukemia (anemia, thrombocytopenia, presence of morphologi-
cally immature cells in the peripheral blood smear), but detailed immunophenotypic,
cytogenetic and biomolecular examinations allowed to exclude the presence of hema-
tological malignancy. The final diagnosis was based on histopathological assessment
of bone marrow trephine biopsy which revealed massive infiltration by Ewing sarcoma
cells. In the patient rapid progression of bone lesions, particularly within the vertebral
column was observed, complicated by the occurrence of lower extremities flaccid
paresis. Despite the use of radiation therapy and cytostatic treatment with vicristine,
doxorubicin and cyclophospamide the course of the disease was fatal. The focus of
this article are difficulties in diagnosis of Ewing sarcoma in adult patients.
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WSTEP

Miesak Ewinga jest Zle rokujgcym pierwotnym gu-
zem kosci i tkanek miekkich pochodzenia neuroekto-
dermalnego, odznaczajgcym sie wysokg ztosliwoscig
histologiczng (G4) (1, 2). Nowotwér ten stwierdza-
ny jest przewaznie u dzieci ptci meskiej z dominacjg
przedstawicieli rasy biatej. Okoto 25% przypadkéw wy-
stepuje przed 10. r.z., natomiast 65% pojawia sie mie-
dzy 10.i 20. r.z. Grupa chorych powyzej 20. r.z. stanowi
jedynie 10% pacjentéw z migsakiem Ewinga (1, 3, 4).
Choroba przebiega podstepnie, czesto charakteryzu-
je ja wieloletni przebieg bezobjawowy. Guz pierwotnie
wyrasta z jamy szpikowej, penetruje ko$¢ niezauwaze-
nie, nastepnie zajmuje tkanki miekkie otaczajgce cho-
ra koé¢ (4, 5). Najczestszg lokalizacjg migsaka Ewinga
jest miednica, w dalszej kolejno$ci choroba umiejsca-
wia sie w obrebie kosci udowej, piszczelowej, ramien-
nej i w topatce, moze jednak pojawi¢ sie w kazdej lo-
kalizacji anatomicznej (1, 4, 6). Czas od wystgpienia
pierwszych objawéw do postawienia diagnozy wynosi
$rednio od 2 do 5 miesiecy (2). Rozsiew choroby ma
miejsce u okoto 20-25% pacjentéw w momencie roz-
poznania i stanowi najbardziej niekorzystny czynnik
rokowniczy (1, 7, 8).

Zaprezentowany w niniejszej pracy przypadek mie-
saka Ewinga u dorostego mezczyzny stanowi przyktad
trudnos$ci czesto napotykanych w diagnostyce tego
schorzenia.

OPIS PRZYPADKU

Pierwsze objawy u 26-letniego pacjenta pojawity sie
we wrzesniu 2013 roku, kilka dni po podaniu w okoli-
ce lewego ramienia ostatniej dawki odczulajacej w ra-
mach immunoterapii alergii na pyiki traw. Wystapity
wowczas: silne bdle lewego stawu barkowego, go-
raczki wieczorne powyzej 39°C, postepujacy spadek
masy ciata, narastajgce bodle kregostupa piersiowo-
-ledzwiowego i krzyzowego oraz miednicy. Chorego
poddano szerokiej diagnostyce w ramach oddziatow
internistycznych w okresie od pazdziernika do listopa-
da 2013 roku. W badaniu z uzyciem magnetycznego
rezonansu jadrowego (MRI) lewego stawu barkowe-
go stwierdzono rozlegty proces zapalny elementow
kostnych i tkanek miekkich lewej obreczy barkowej
oraz zmiany przypominajgce ropnie. W konsekwencji
wykonano naktucie okolicy stawu ramiennego podej-
rzanego o formowanie sie ropnia, lecz bez uzyskania
tresci ropnej. Przeprowadzono wiec badanie stawu
z zastosowaniem tomografii komputerowej (TK), ktore
ujawnito obszary rozrzedzenh struktury kostnej w obre-
bie panewki topatki o lokalizacji gtéwnie podkorowe;j,
odczyn okostnowy na przedniej powierzchni topatki
w okolicy szyjki, obszary sklerotyczne w gtowie kosci
ramiennej. Uwzgledniajgc uzyskany wynik, podjeto de-
cyzje o przeprowadzeniu artroskopii zmienionego cho-
robowo stawu z pobraniem wycinkow z tkanek miek-
kich i kosci ramiennej. W badaniu histopatologicznym
uzyskanego materiatu opisane zostaty jedynie cechy
przewlektego zapalenia. W badaniach laboratoryjnych

z tego okresu stwierdzano: niedokrwisto$¢ — steze-
nie hemoglobiny (Hb) wynosito 10,07 g/dl, znacznie
przyspieszone OB — maksymalna warto$¢ 129 mm/h,
zwigkszone stezenie biatka C-reaktywnego (CRP)
— maksymalnie 320 mg/l, D-dimeréw — maksymalnie
33 818,18 ng/ml, zwiekszong aktywnos$¢ dehydro-
genazy mleczanowej (LDH) — maksymalnie 600 I1U/I.
Przeprowadzono réwniez testy w kierunku chordb
tkanki facznej, boreliozy i gruzlicy, a uzyskane wyniki
pozwolity na wykluczenie tych schorzen. Kilkakrotnie
pobierano krew i mocz na posiew, uzyskujac kazdora-
zowo wyniki uiemne. Ze wzgledu na wyznaczniki stanu
zapalnego wdrozono antybiotykoterapie empiryczng
z zastosowaniem cyprofloksacyny, metronidazolu, ri-
fampicyny, ceftriaksonu, klindamycyny, nie osiggajac
jednakze pozadanego efektu klinicznego. U chorego
wykonano ponadto biopsje aspiracyjng szpiku kost-
nego z rekojesci mostka, stwierdzajagc w ocenie cy-
tomorfologicznej obecnos$¢ puli komorek plazmatycz-
nych (16%), nie obserwowano natomiast patologiczne;j
populacji komoérek blastycznych. W zwiazku z pogar-
szaniem sie stanu ogdlnego pacjenta w listopadzie
2013 roku przeprowadzono kolejne badanie TK, obej-
mujace klatke piersiowa, jame brzuszng i miednice
matg. Stwierdzono w nich ogromng dynamike zmian
nieopisywanych w uprzednio wykonanych badaniach
obrazowych. Uwidoczniono zmiany naciekowe kregéw
Th4 i Th7, zeber V i IX po stronie prawej, zebra Xl po
stronie lewej, barku lewego oraz nacieki okolicznych
tkanek miekkich. Ujawnione zmiany w kos$ciach suge-
rowaty w ocenie radiologicznej histiocytoze lub ostrg
biataczke.

Wynik badania TK, a takze postepujaca niedokrwi-
sto$¢ i matoptytkowos¢ skierowaty tor diagnostyki
w kierunku choroby hematologicznej. Pacjenta z po-
dejrzeniem ostrego schorzenia rozrostowego uktadu
krwiotwdrczego przekazano do Kliniki Hematologii
i Transplantacji Szpiku Slaskiego Uniwersytetu Me-
dycznego w Katowicach. Stan ogdélny chorego przy
przyjeciu byt sredni, stopien sprawnosci wedtug skali
WHO oceniono na 2. Zgtaszat wowczas dolegliwosci
bélowe koséca, ze szczeg6lnym uwzglednieniem le-
wego barku, bioder, kregostupa i obustronnie zeber,
nasilajace sie przy wieczornych wzrostach gorgczki
> 39°C, byt ostabiony, uskarzat sie na nadmierna po-
tiwos¢. W badaniu fizykalnym stwierdzono bladosé
powlok skérnych i ich nadmierne ucieplenie, nie ob-
serwowano organomegalii badz limfadenopatii. W ba-
daniu krwi obwodowej stwierdzono: niedokrwistosé
normocytowa (stezenie hemoglobiny — 9,0 g/dl, liczba
erytrocytow — 3,31 T/I, hematokryt — 27,2%, $rednia
objetosé krwinek czerwonych — 82 fl) i trombocytope-
nie (liczba ptytek — 42 G/l), przy liczbie krwinek bia-
tych wynoszacej 8,05 G/I. W rozmazie krwi obwodowej
uwidoczniono odmtodzenie szeregu granulocytarne-
go do szczebla mielocyta, obecno$¢ pojedynczych
erytroblastow i okoto 2% mtodych komorek z jader-
kami i waskim rgbkiem stabo zasadochtonnej cyto-
plazmy. W badaniach biochemicznych stwierdzono
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wysokie stezenia biatek ostrej fazy, a zwlaszcza fer-
rytyny (33 855 ng/ml), znaczne zwigkszenie aktyw-
nosci enzymow wskaznikowych cholestatycznego
uszkodzenia watroby: fosfatazy alkalicznej (187 1U/l)
i gamma-glutamylotranspeptydazy (281 1U/l), ponadto
wybitny wzrost aktywnosci LDH (3183 1U/l). Wykonano
trepanobiopsje z kolca biodrowego tylnego gérnego.
W ocenie cytomorfologicznej preparatow odbitkowych
trepanobioptatu stwierdzono obecnos¢ licznych ko-
mérek atypowych, niskozréznicowanych. W aspiracie
szpiku dokonano oznaczenia immunofenotypu, postu-
gujac sie metoda wielokolorowej cytometrii przeptywo-
wej. Stwierdzono obecnos¢ 6,2% komérek o specyficz-
nej morfologii (duze komérki wykazujace zwiekszony
odczyt z detektora SSC) i fenotypie CD45-CD117+.
Znalezione patologiczne komorki nie wykazywaty
ekspresji antygendéw nieliniowych oraz antygenow
typowych dla poszczegdlnych linii komérkowych:
limfoblastow/limfocytéw — sur + cyto CD3, CD7, CD2,
CD56, CD19, CD20, sur + cyto CD79a; mieloblastéw
oraz monoblastéw/monocytéw — CD13, CD14, CD15,
CD33, CD33, CDh64, CD65, CD114, CD116, MPO, Ii-
zozym, laktoferryna; komorek linii plazmocytoidalnej
— CD138. Dodatkowo nie stwierdzono ekspresji anty-
gendéw charakterystycznych dla plazmocytoidalnych
komérek dendrytycznych (CD123+HLA-DR"), nowo-
tworowych mastocytow (CD117+HLA-DR+/- CD2+
i/lub CD25+) oraz histiocytéw pochodzacych z komo-
rek Langerhansa (CD1a). W réwnolegle badanej préb-
ce krwi obwodowej pacjenta nie wykazano komoérek
o fenotypie CD45-CD117+ SSCM. W badaniu cyto-
genetycznym stwierdzono nastepujacy kariotyp: 50,
XXY, add(1)?q(42), t?(1;5;9)(p13;921), +8, 1(11;22),
add(11) (g24), +12, +14, -18, +20[30]. W pobranym
materiale komérkowym wykonano réwniez metoda po-
limerazowej reakcji fancuchowej badania genetyczne,
ktore nie potwierdzity obecnosci charakterystycznych
dla biataczek rearanzacji i mutacji genowych, takich
jak: BCR/ABL (p190i210), CBF/MYH11, PML/RARalfa,
RUNX1/RUNX1T1, FLT3 ITD. Wyniki badania immuno-
fenotypowego tacznie z negatywnymi wynikami badan
biomolekularnych pozwolity na wykluczenie choroby
rozrostowej uktadu krwiotwdrczego. Kluczowa dla usta-
lenia ostatecznego rozpoznania okazafa sie histopato-
logiczna ocena trepanobioptatu, uzyskana w grudniu
2013 roku. Zgodnie z jej trescig okoto 70% szpiku sta-
nowit gesty naciek z drobnych nowotworowych komo-
rek ze skgpa cytoplazma o fenotypie: CD99+, synap-
tofizyna-, NSE+/-, chromogranina-, CK-, EMA-, CD57-,
Tdt-, CD34-, CD117-, tryptaza komorek tucznych-, de-
smina-, S-100-, CD68-, CD33-, CD138- (ryc. 1). Uzy-
skany obraz mikroskopowy oraz fenotyp komérek na-
cieku odpowiadaty miesakowi Ewinga.

Klinicznie u chorego w trakcie hospitalizacji obser-
wowano systematyczne pogarszanie sie stanu ogol-
nego, wystapity cechy porazenia wiotkiego kohczyn
dolnych. Zlecono MRI rdzenia kregowego. Badanie to
potwierdzito dalsza dynamiczna progresje zmian cho-
robowych. Uwidoczniono w nim miekkotkankowe guzy
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Masywny naciek szpiku komérkami miesaka Ewinga
wykazujgcymi ekspresje antygenu CD99. Barwienie immunohisto-
chemiczne, powiekszenie 200 x

Ryc. 1.

zlokalizowane gtéwnie w obrebie trzonéw Th2, Th4,
The6, Th7, przedniej czesci trzonu Th9, Th11, Th12 oraz
na poziomie segmentu S1 kosci krzyzowej (ryc. 2).
Wykazano patologiczne ztamanie trzonu kregu Th7
Zz masywnym jego naciekiem, a na poziomie Th6-Th7
patologiczne guzowate masy wpuklajace sie w obreb
kanatu kregowego, zwtaszcza na poziomie patologicz-
nie ztamanego trzonu kregu Th7, naciekajgce zebra Vi
i VIl, powodujgce ucisk rdzenia kregowego. Stwierdzo-
no obrzek rdzenia kregowego w segmencie Th5-Th7.
Badanie wykazato ponadto patologiczne masy na po-
ziomie Th6-Th7 wpuklajace sie takze w obreb klatki
piersiowej na gtebokos¢ do 2,5 cm, dochodzace do
aorty zstepujgcej i otaczajgce jg na odcinku 1/4 ob-
wodu. Uwidoczniono réwniez patologiczng mase na
poziomie Th11 o wymiarze 3,7 x 3,3 cm modelujaca
przepone, za$ w segmencie S1 twory guzowate wnika-
jace do kanatu krzyzowego na gtebokos$¢ 7 mm oraz
penetrujace do miednicy na gtebokos$¢ 1,8 cm. W rzu-
cie lewego barku w miejscach bezposredniego przyle-
gania miesnia podtopatkowego oraz miesnia podgrze-
bieniowego opisano ponadto dwie patologiczne masy
o wymiarach5x3,5cmi6,3x2,8 cm.

W zwiazku z wykazanym naciekiem kanatu krego-
wego zalecono radioterapie. Chory otrzymat palia-
tywne naswietlanie na obszar kregostupa Th2-Th12
wigzka fotonéw o energii 15 MeV w sumarycznej daw-
ce 12 Gy w dwoch frakcjach. Pacjenta przekazano
ostatecznie w drugiej potowie grudnia 2013 roku do
Oddziatu Onkologii celem proby podjecia leczenia ra-
dykalnego choroby podstawowej. Przy przyjeciu chory
byt w stanie ciezkim, poziom sprawnosci wedtug WHO
oceniono na 4. Po wyréwnaniu parametrow morfolo-
gii oraz zaburzen gospodarki wodno-elektrolitowej,
uwzgledniajac stopien zaawansowania nowotwo-
ru (rozsiew), podjeto decyzje o probie zastosowania
chemioterapii w oparciu o schemat VAC (winkrystyna,
doksorubicyna, cyklofosfamid). Ze wzgledu na naciek
szpiku zredukowano jednak dawke doksorubicyny
do 40 mg i odstgpiono od podania cyklofosfamidu,
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Ryc. 2. Skan MRI ujawniajacy guzowate zmiany naciekowe kregéw
odcinka piersiowego kregostupa pacjenta

pomimo to po chemioterapii zaobserwowano pancy-
topenie, wymagajgca zastosowania granulopoetycz-
nego czynnika wzrostu (G-CSF) oraz przetoczenia
kilku jednostek koncentratéw krwinek ptytkowych
i czerwonych. Stosowano ponadto intensywne lecze-
nie przeciwinfekcyjne z uwagi na wystapienie objawow
infekcji drog moczowych i posocznicy oraz kolonizacji
grzybiczej (z moczu i krwi wyhodowano Enterobacter
cloacae, natomiast z plwociny — Aspergillus spp. i Can-
dida albicans). Po zastosowanym leczeniu uzyskano
poprawe stanu ogoélnego oraz ruchomosci konczyn
goérnych pacjenta ze zmniejszeniem dolegliwosci bélo-
wych, jak rowniez poprawe w zakresie parametrow he-
matologicznych. Mezczyzna w stanie stabilnym zostat
wypisany do domu.

Przy powtérnym zgtoszeniu w drugiej potowie stycz-
nia 2014 roku celem kontynuacji leczenia cytosta-
tycznego pacjent wykazywat niestety cechy dalszego
postepu choroby zasadniczej. Stwierdzono rozlegtg
odlezyne na posladkach i kosci krzyzowej oraz progre-
sje zmian guzowych po prawej stronie klatki piersiowe;j
i w okolicy ramiennej konczyny goérnej lewej. Chory
zgtaszat silne dolegliwosci bolowe kosci objetych na-
ciekiem nowotworowym, z towarzyszgcymi napadami
lekowymi. W zwigzku ze stanem biologicznym pacjen-
ta i nieskutecznoscig zastosowanego leczenia cytosta-
tycznego odstgpiono od dalszej chemioterapii. Wdro-
zono leczenie objawowe, nie uzyskujgc poprawy stanu
ogolnego chorego. Na poczatku lutego 2014 roku pa-
cjent zmart wskutek zatrzymania krgzenia wsréd obja-
woOw progresji choroby nowotworowe;.

DYSKUSJA

Miesak Ewinga jest ztosliwym nowotworem kosci
rzadko wystepujacym u dorostych. Moze diugo po-

zostawa¢ niemy klinicznie, a wystapienie objawéw
Swiadczy zwykle o zaawansowanej postaci choroby.
Pojawienie sie symptoméw czesto zostaje powigzane
w czasie z podraznieniem okolicy objetej procesem no-
wotworowym, np. w wyniku urazu, szczepienia (1, 2).
Rozpoznanie wczesnego etapu choroby jest trudne
i zwykle przypadkowe (1). Najczesciej zgtaszanymi ob-
jawami sa: bol (zgtaszany nawet przez 90% pacjentdw)
— tepy, nawracajacy, z czasem przechodzacy w ostry
i ciagly, doprowadzajacy do ograniczenia ruchomo-
$ci w sasiednim stawie — oraz obrzek, obserwowany
u okoto 70% pacjentéw (1-3). W przypadkach znaczne-
go miejscowego zaawansowania stwierdza sie czesto
ztamania patologiczne. U okoto 60% chorych w chwi-
li diagnozy obserwuje sie naciekanie tkanek miek-
kich (1, 5, 9). W okoto 40% przypadkdéw wystepuije,
obserwowana takze u opisywanego pacjenta, maska
zapalna (wyktadniki biochemiczne stanu zapalnego
i gorgczka), co utrudnia wtasciwe rozpoznanie (1, 2).
Objawy ogdlne w momencie rozpoznania (goraczka,
ostabienie), niedokrwisto$¢, leukocytoza, odmtodze-
nie szeregu leukocytarnego, wysokie OB, zwigkszona
aktywnos$¢ LDH, pte¢ meska, wiek > 15 lat, staba od-
powiedz na chemioterapie wstepna, lokalizacja guza
kregostupowa, przyosiowa, miedniczna, pozaotrzew-
nowa i w o$rodkowym uktadzie nerwowym sg czynni-
kami Zle rokujacymi, $wiadczacymi o niekorzystnym
przebiegu choroby (1, 2, 6, 8). Lepiej rokuja guzy
o matej masie, obwodowej lokalizacji, bez obecnosci
przerzutow (2, 5, 6). Najgorsze rokowanie stwierdza sie
w przypadku rozsiewu lub nawrotu choroby (1, 7, 8).
Najczestszymi miejscami przerzutow sg ptuca, kosci
oraz szpik kostny (1, 2, 9).

MRI pozwala ocenié zajecie szpiku kostnego i sta-
woéw, dokfadnie wyznaczy¢ granice nowotworu oraz
okresli¢ stosunek guza do tkanek otaczajacych. Jest
badaniem przydatnym szczegdlnie w przypadku po-
staci pozakostnych choroby, a takze w monitorowaniu
skuteczno$ci terapii (1, 2, 9). Obraz radiologiczny mie-
saka Ewinga moze przypomina¢ osteomyelitis (3, 5).
W ocenie makroskopowej obecnos$¢ tkanek martwi-
czych moze by¢ mylona z ropg (3). Na typowy obraz
radiologiczny miesaka Ewinga skfada sie lityczny guz
zlokalizowany najczesciej w centralnej czesci kosci.
Ogniska lityczne dominujg nad osteosklerotycznymi,
ktére moga jednak wystepowaé w ok. 25% przypad-
kow. Stwierdza sie takze niszczenie kosci z odwar-
stwieniem okostnej przypominajacym wygladem tupi-
ny cebuli (1, 3, 4, 8). Konieczne jest wykonanie RTG/TK
klatki piersiowej w celu wykluczenia przerzutéw do
ptuc, kitdre stwierdza sie u ok. 20% chorych w chwili
rozpoznania migsaka Ewinga (1, 2). Po wykonaniu ba-
dan obrazowych konieczne jest wykonanie biopsji za-
jetej kosci, niezbednej do potwierdzenia diagnozy (9).
Badanie to wykonane u naszego chorego sugerowato
jednak poczatkowo tylko obecnosé przewlektego sta-
nu zapalnego. Powinno sie réwniez rozwazy¢ pobranie
szpiku kostnego, gdyz w 15% przypadkow zawiera on
utkanie nowotworowe (1, 2).

425



Dariusz Kata i wsp.

W obrazie histologicznym miesaka stwierdza sie
obecno$¢ charakterystycznych prymitywnych, nisko-
zréznicowanych, ,drobnych, okragtych, niebieskich”
komorek o fenotypie CD99+ (3-5, 8), w badaniu cyto-
genetycznym natomiast w 80-90% przypadkoéw miesa-
ka Ewinga wykrywa sie, obecng takze w opisywanym
przypadku, posrdéd licznych aberracji chromosomal-
nych translokacje t(11;22) (2, 4, 8). Jej efektem jest
powstanie fuzyjnego genu EWS/FLI1 (ang. Ewing sar-
comalfriend leukemia insertion 1), kodujgcego biatko,
ktore bierze udziat w kancerogenezie miesaka (10).

Standard leczenia miesaka Ewinga obejmuje trzy
etapy: chemioterapie wstepna wielolekowa, radykalne,
0szczedzajace usuniecie chirurgiczne masy guza z za-
chowaniem jatowos$ci onkologicznej i rekonstrukcjg
ubytku powstatego po usunietym guzie, pooperacyjna
chemioterapie i/lub radioterapie (1, 2, 11). Mimo po-
stepdw w leczeniu miesaka Ewinga uzyskiwane efek-
ty terapeutyczne sg wcigz niezadowalajgce. Zgodnie
z doniesieniami z badan europejskich (European Inter-
group Cooperative Ewing’s Sarcoma Study — EICESS)
chemioterapia przyczynita sie do uzyskania 3-letniego
przezycia w 66% przypadkéw chorych ze zlokalizowa-
nym guzem, w 43% przypadkéw chorych z przerzuta-
mi do ptuc w momencie rozpoznania oraz w 29% przy-
padkéw chorych z licznymi przerzutami odlegtymi (12).
U opisywanego chorego rokowanie byto bardzo zie
z uwagi na stwierdzone w momencie diagnozy sta-
dium rozsiewu nowotworowego. Przezycie pacjen-
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ta nie przekroczyto 5 miesiecy od czasu wystapienia
pierwszych objawodw.

PODSUMOWANIE

Miesak Ewinga stanowi czesto wyzwanie dia-
gnostyczne. Objawy ogdlne oraz laboratoryjne
sa niecharakterystyczne i wymagaja wyklucze-
nia wielu schorzen. Zwykle bywajg pomocne
badania obrazowe (zwtaszcza MRI). Uzyskiwa-
ny obraz jest jednak czesto nietypowy i moze
przypominaé¢ proces zapalny lub sugeruje he-
matologiczna chorobe rozrostowag, wymagaja-
cg oceny utkania szpiku kostnego. W opisanym
przypadku to wtasnie wykonanie trepanobiopsji
ze wskazan hematologicznych okazato sie mo-
mentem przetomowym w diagnostyce choroby,
gdyz ujawnito nacieczenie szpiku przez komorki
miesaka Ewinga, pozwolito ponadto wykluczy¢
w oparciu o szeroki panel badan immunofenoty-
powych, cytogenetycznych i biomolekularnych
schorzenie rozrostowe tkanki hematopoetycz-
nej. Objawy, takie jak bole kostne niezwigzane
bezposrednio z urazem, zwtaszcza nasilajgce
sie w porze nocnej, potaczone z rzutami go-
rgczki, ostabieniem i utratg masy ciata, wyma-
gaja przeprowadzenia starannej diagnostyki
i zachowania czujnos$ci onkologicznej réwniez
u pacjentéw dorostych, gdyz moga zwiastowaé
obecnos¢ ztosliwego guza kosci.
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