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Wstep

Nowotwory ztosliwe koSci nie sg czeste i stanowig okoto 7% wszystkich nowotwordw
ztosliwych wieku dzieciecego. Wedtug danych Polskiej Pediatrycznej Grupy ds. Leczenia Gu-
z6w Litych w Polsce notuje sie rocznie okoto 100 nowych zachorowan, w tym okoto 70 mie-
sakow kosciopochodnych (0S, osteogenic sarcoma). Czestos¢ wystepowania nowotworéw
kosci zwieksza sie wraz z wiekiem, osiagajgc szczyt w 2. i 3. dekadzie zycia. NajczeSciej
wystepujg u dzieci i mtodziezy w okresie najbardziej intensywnego wzrostu, a najwiekszg za-
padalnosé obserwuje sie u 0séb w wieku 14-18 lat. W Wielkiej Brytanii co roku rozpoznaje
sie 400 nowych przypadkéw tych nowotworéw (w kazdym wieku), a w Stanach Zjednoczo-
nych stwierdza sie 650-700 nowych zachorowan wsrdd dzieci i mtodych dorostych ponizej
20. roku zycia. Czesciej chorujg chtopcy.

Miesak koSciopochodny jest najczestszym nowotworem ztoSliwym wystepujgcym w okre-
sie dojrzewania, natomiast miesak Ewinga (Ewings sarcoma), chrzestniakomiesak (chondro-
sarcoma) i wtokniakomiesak (fibrosarcoma) sg rzadsze.

Nowotwory kosci zwykle rozwijajg sie bez zadnych czynnikéw predysponujgcych, aczkol-
wiek stwierdza sie je w okoto 10% przypadkéw OS. Pacjenci z siatkéwczakiem, z obecng mu-
tacjg w komérkach rozrodczych (genu RB1) sg obcigzeni wiekszym ryzykiem wystgpienia 0S.
Mutacje genu RB1 mozna réwniez stwierdzi¢ w sporadycznych (niedziedzicznych) postaciach
0S. Miesak kosciopochodny jest tez jednym z nowotwordw, ktére moga wystgpi¢ u 0séb
z dziedziczong w sposdb dominujgcy mutacjg onkogenu supresorowego p53 w komodrkach
rozrodczych (zesp6t Li-Fraumeni). Wywiad rodzinny wskazujacy na zachorowania na raka sut-
ka w mtodym wieku lub nowotwory ztoSliwe u dzieci i mtodziezy w rodzinie powinien nasungé
podejrzenie tego zespotu. Mutacje p53 mozna stwierdzi¢ w sporadycznych postaciach OS.
Wczesniejsza RTH predysponuje réwniez do wystagpienia OS w obszarze napromieniania.
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Dotad nie okreslono jednoznacznie wrodzonych czynnikéw predysponujacych do wysta-
pienia miesaka Ewinga (ES). Jednak mniejsza czestoS¢ ES w pewnych grupach etnicznych
sugeruje, ze w jego patogenezie uczestniczg czynniki genetyczne. W okoto 90% przypadkow
ES obserwuje sie typowg translokacje lub jej wariant w komoérkach nowotworowych — jest
to translokacja genu z chromosomu 22. (EWS) na chromosom 11. (fuzja z genem Fli 1),
z powstaniem genu fuzyjnego (EWS-Flil) o wtasciwoSciach onkogennych.

Lokalizacja

Ponad 90% przypadkéw OS umiejscawia sie w przynasadach (strefach wzrastania) kosci
dtugich, zwykle w dalszej czeSci koSci udowej, blizszej czesci kosci piszczelowej (ok. 50%
stanowi tzw. lokalizacja okotokolanowa) i blizszej czesci kosci ramieniowe;.

W ES guz moze sie lokalizowa¢ w obrebie catego kos¢ca, czeSciej centralnie, w zakresie
kosci miednicy i kregostupa.

Ze wzgledu na lokalizacje guza objawy kliniczne szybciej wystepujg w przypadku OS, pod-
czas gdy ES moze sie rozwija¢ przez wiele miesiecy, nie dajgc zadnych dolegliwosci. W okoto
40% przypadkéw ES wystepuja objawy stanu zapalnego (tzw. maska zapalna) utrudniajace
wiasciwe rozpoznanie.

Wedtug danych z piSmiennictwa u okoto 20-25% chorych na OS przerzuty wystepuja juz
w okresie rozpoznania choroby, a u 30% chorych na ES — w momencie wystgpienia obja-
wow.

W przypadku obu nowotworéw przerzuty sg najczestsze w ptucach. Miesak koSciopo-
chodny moze dawa¢ przerzuty do innych kosci, natomiast ES moze sie rozprzestrzeniaé
zarébwno w obrebie kosci, jak i szpiku kostnego. Oba nowotwory rzadko dajg przerzuty do
innych narzgdow.

Postepowanie diagnostyczne

W kazdym przypadku nowotworu kosci, w celu opracowania wtasciwego sposobu lecze-
nia niezbedne jest uzyskanie nastepujgcych informacji: rozpoznania histopatologicznego,
oceny miejscowej rozlegtosci guza oraz stadium zaawansowania procesu nowotworowego
(ograniczony czy uogblniony).

Rozpoznanie histopatologiczne ustala sie na podstawie materiatu tkankowego z biopsji
operacyjnej lub oligobiopsji. Wazny jest tu wybor miejsca pobrania materiatu tkankowego,
gdyz powinien by¢ to materiat diagnostyczny zawierajgcy zywe utkanie nowotworowe. Miej-
sce to nalezy usunaC w trakcie ostatecznego zabiegu operacyjnego, w jednym bloku tkan-
kowym wraz z guzem. Wybér zalezy od doSwiadczenia chirurga oraz patologa oceniajacego
preparaty. Biopsje guza, po przeprowadzeniu petnego postepowania diagnostycznego obra-
zowego (RTG, KT, NMR, scyntygrafia kosci i/lub PET), powinna wykona¢ grupa lekarzy, ktéra
przeprowadzi ostateczny zabieg operacyjny, najlepiej w oSrodku onkologicznym.

Obraz histologiczny OS charakteryzuje sie wystepowaniem miesakowato zmienionego
podscieliska z komérkami wrzecionowatymi typu fibroblasta, majacymi zdolno$¢ réznicowa-
nia sie w kierunku komérek kosciotwérczych (osteoblastéw). Osteoblast produkuje osteoid,
ktdry, ulegajgc mineralizacji, tworzy beleczki kostne. Do czesciej wystepujacych histologicz-
nych podtypéw OS nalezg: osteoblastyczny, chondroblastyczny i fibroblastyczny. Rzadziej
stwierdza sie podtyp drobnokomaérkowy OS, ktéry moze byé mylony z ES.
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Miesak Ewinga jest drobnookragtokomérkowym nowotworem wieku dzieciecego o okra-
gtych, niebieskich komdrkach [podobnie jak zwojak zarodkowy wspétczulny (neuroblastoma),
miesniakomiesak prgzkowanokomérkowy (rhabdomyosacroma), chtoniaki]. Wraz z innymi
nowotworami, w tym z obwodowym prymitywnym guzem neuroektodermalnym (PNET, pri-
mitive neuroectodermal tumour), tworzy rodzine ewing sarcomas family tumor (ESFT). Na
podstawie standardowego badania histologicznego trudno ustali¢ jednoznaczne rozpozna-
nie. Jednak dla ESFT charakterystyczna jest obecno$¢ antygenu CD99 w badaniu immuno-
histochemicznym. Ze wzgledu na to, ze u ponad 90% chorych z ES stwierdza sie typowa
translokacje pomiedzy chromosomami 11. i 22., rozpoznanie czesto mozna potwierdzi¢ za
pomocg badania cytogenetycznego. Do rodziny ESFT nalezg zaréwno nowotwory kosci, jak
i tkanek migkkich, ktorych nie mozna rozrézni¢ w badaniu histologicznym i cytogenetycznym.

W grupie pacjentéw z ES nalezy pobra¢ réwniez szpik do badania oraz wykonac trepano-
biopsje w 2 réznych miejscach. Dane z piSmiennictwa wskazujg, ze w okoto 14% przypadkéw
stwierdza sie w szpiku komorki nowotworowe. Kazdy pobrany materiat (ptyn lub fragment
tkanki) nalezy podda¢ badaniu cytologicznemu oraz histologicznemu.

Oceny stadium zaawansowania procesu nowotworowego dokonuje sie na podstawie ba-
dania podmiotowego, przedmiotowego oraz badan diagnostycznych.

Bdl jest najczestszym objawem, z jakim pacjent zgtasza sie do lekarza. Poczatek choroby
jest czesto nietypowy i mylnie tgczony z przypadkowym urazem, ktéry tylko zwraca uwage
na chorg konczyne. Moze to opdzni¢ ustalenie ostatecznego rozpoznania, gdyz w takich
przypadkach chorzy czesto sg kierowani na fizjoterapie. Dosy¢ charakterystyczne jest nara-
stanie natezenia bélu — czesto wystepujg béle nocne.

Wyniki badan ankietowych wskazujg, ze blisko 50% pacjentdw zgtaszato sie po porade
do lekarza pierwszego kontaktu ponad 4-krotnie, zanim zostali skierowani do wtasciwego
oSrodka. Nowotwor koSci nalezy wiec podejrzewaé w kazdym przypadku niezgodnosci obja-
wow podmiotowych i/lub przedmiotowych z charakterem urazu, w przypadku braku poprze-
dzajacego urazu oraz przy przedtuzajacych sie dolegliwosciach. U chorego moze réwniez wy-
stapi¢ patologiczne ztamanie kosSci (ok. 5%). W przebiegu ES wystepujag takze objawy ogbine,
takie jak: gorgczka, zmniejszenie masy ciata, nadmierna sennos¢ i ostabienie. Objawy te sg
szczegblnie nasilone u chorych, u ktérych diagnoze postawiono z duzym op6znieniem. Poza
tym w okoto 40% przypadkéw ES wystepuja objawy stanu zapalnego (tzw. maska zapalna)
utrudniajgce wtasciwe rozpoznanie.

Miesak Ewinga zlokalizowany w kregostupie moze wywotac objawy ucisku na rdzen kregowy.

Drugim najczeSciej zgtaszanym objawem jest guz, z reguty szybko powiekszajacy swoje
rozmiary, powodujgcy ograniczenie w poruszaniu sie. Rzadko sg powigkszone regionalne
wezty chtonne.

Objawy te zwykle utrzymujg sie od okoto 6 tygodni do 4 miesiecy, zanim zostanie posta-
wiona wtasciwa diagnoza.

W badaniu klinicznym ocenia sie: lokalizacje guza, umiejscowienie w odpowiednim odcinku
kosci, jego wielkoS¢, stosunek do otaczajacych tkanek (w tym naczyi i nerwdw), ograniczenie
ruchomosci w zakresie sasiednich stawow, powiekszenie regionalnych weztéw chtonnych.
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Niektorzy autorzy podkreslajg znaczenie diagnostyczne badan laboratoryjnych.

Do istotnych badan podstawowych, koniecznych do oceny funkcjonowania narzgdéw oraz
wykluczenia innych mozliwych rozpoznan, naleza: morfologia krwi z rozmazem, OB, stezenie
mocznika, elektrolitdw i wskaznikéw czynnosci watroby (transaminazy), ocena markerdw ob-
rotu kostnego, stezenie immunoglobulin, badanie uktadu krzepniecia, oznaczenie stezenia
a-fetoproteiny (AFP), aktywnosci ludzkiej gonadotropiny kosméwkowej (HCG) i dehydrogena-
zy mleczanowej (LDH). Konieczna jest réwniez ocena funkcji serca oraz nerek ze wzgledu
na ryzyko wystgpienia objawdw niepozadanych ze strony tych uktadéw na skutek dziatania
cytostatykéw stosowanych w leczeniu nowotwordow.

Podwyzszony OB we krwi obwodowej w granicach 40-80 mm\h stwierdzono w duzej
grupie pacjentéw z ES, z rozleglym zajeciem tkanek miekkich. Podwyzszone wartosSci fos-
fatazy zasadowej zaobserwowano w grupie pacjentéw z 0S, z rozlegtym niszczeniem kosci,
natomiast podwyzszone stezenie LDH — u pacjentdéw z penetracjg nowotworu w zakresie
tkanek miekkich.

Podstawowym badaniem diagnostycznym zaréwno w procesie ustalania rozpoznania, jak
i ocenie ewentualnych patologicznych ztaman jest przeglagdowe badanie RTG obejmujace
obszary wystepowania objawdw. Uwidacznia ono zmiany zachodzace w strukturze kosci,
a takze odczyny okostnowe. Nie jest natomiast mozliwe doktadne okreslenie wielkosci guza
w tkankach miekkich Wstepne rozpoznanie nalezy nastepnie zweryfikowaé za pomoca re-
zonansu magnetycznego (MR) lub tomografii komputerowej (KT). Nalezy pamietac, ze obraz
RTG stanowi tylko wskazéwke do dalszego postepowania, dlatego nie nalezy opézniac¢ kon-
sultacji specjalistycznej w oSrodku onkologicznym.

Obecnie podstawowym badaniem w ocenie stopnia miejscowego zaawansowania pro-
cesu nowotworowego (naciekanie koSci i jamy szpikowej) jest MR ogniska pierwotnego.
Umozliwia on takze precyzyjne okreslenie rozrostu nowotworu w otaczajgcych tkankach oraz
ocene stosunku masy nowotworowej do nerwdw i naczyn krwionosnych. Te bardzo istotne
informacje niejednokrotnie decydujg o mozliwosci chirurgicznego leczenia oszczedzajgcego.
Tomografia komputerowa ukazuje zmiany w zakresie kosci, odczyny okostnowe oraz szerze-
nie sie procesu w jamie szpikowej i w otaczajgcych tkankach.

W celu oceny ognisk przerzutowania guza konieczne jest wykonanie KT klatki piersio-
wej, zwtaszcza spiralnej, oraz scyntygrafii koSci. Scyntygrafia uktadu kostnego [difosfonian
metylenu znakowany technetem 99 (TcMDP)] jest badaniem czutym, ale niespecyficznym,
wykonywanym w celu okreslenia miejscowego zaawansowania procesu nowotworowego, jak
réwniez wykrycia ognisk przerzutowych lokalnych (skip lesions) i odlegtych.

Dotad nie ustalono jednoznacznie, na ile w ocenie nowotworéw kosci moze byé przydat-
ne obrazowanie metodg pozytonowej emisyjnej tomografii komputerowej (PET).

Zebranie tych wszystkich danych i uzyskanie rozpoznania histopatologicznego jest pod-
stawg do okreSlenia stadium zaawansowania oraz opracowania strategii leczenia w kazdym
przypadku nowotworu ztosliwego kosci.

Zasady leczenia

Leczenie nowotwordw ztosliwych koSci u dzieci i mtodziezy zawsze byto trudnym zagadnie-
niem, a stosowane metody zmieniaty sie na przestrzeni lat wraz z postepem wiedzy medyczne;j.
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Tradycyjna terapia onkologiczna polegata gtéwnie na leczeniu chirurgicznym. W przypad-
ku nowotwordw koSci nalezato usungé guz wraz z catg koscig i sasiednim stawem. W prak-
tyce oznaczato to wiec amputacje konczyny lub wytuszczenie w stawie.

W ciggu ostatnich 30 lat wprowadzenie tak zwanej terapii skojarzonej (CTH, napromie-
nianie, leczenie chirurgiczne) spowodowato catkowitg zmiane strategii w leczeniu tej gru-
py pacjentow.

Zastosowanie wstepnej, przedoperacyjnej CTH powoduje najczesciej regresje guza,
zmniejszenie sie jego masy, co umozliwia postepowanie chirurgiczne mniej okaleczajace,
a mimo to radykalne w ocenie onkologicznej.

Leczenie cytostatykami i/lub napromienianie sg stosowane po operacji, aby zapobiec
wystgpieniu przerzutdw i tym samym zwiekszyé prawdopodobieristwo uzyskania wyleczenia.

Postep osiggniety dzieki terapii skojarzonej wyznaczyt nowe role dla chirurgii onkolo-
gicznej i spowodowat rozwdj oszczedzajgcych technik chirurgicznych. Zaczeto wykonywaé
mniej okaleczajgce amputacje, a tam gdzie to mozliwe, wyciecie guza z czeSciowg resekcjg
kosci. To spowodowato rozwéj nowych technik odtworczych, ktérych celem jest uzupetnie-
nie duzych ubytkéw koSci poprzez wykorzystanie endoprotez onkologicznych, przeszczepow
kostnych oraz innych form rekonstrukcji. Postepowanie takie zmniejsza defekt kosmetyczny,
umozliwia zachowanie anatomiczne konczyny i utrzymanie lub poprawe funkcji. Nadal duzym
problemem jest wykonywanie tego typu operacji u pacjentéw w okresie ich dynamicznego
wzrostu (dzieci, mtodziez).

Wprowadzenie tak zwanej terapii skojarzonej wptyneto réwniez w istotny sposéb na po-
prawe wynikow leczenia.

W grupie pacjentéw z OS uzyskuje sie wyleczenie w okoto 75%, a u pacjentéw z ES w oko-
to 50% chorych z procesem zlokalizowanym.

Nadal duzym problemem pozostaje leczenie pacjentéw, u ktérych stwierdza sie przerzuty
odlegte, najczesciej do ptuc i/lub kosci. Stosujac rézne programy CTH, leczenie operacyjne
i/lub napromienianie, uzyskuje sie 5-letnie przezycie u 20% leczonych chorych z OS.

Obecnie terapie pacjentéw z nowotworami kosci zawsze powinny prowadzi¢: wielodyscy-
plinarny zesp6t w oSrodku onkologicznym, zajmujacy sie diagnostyka (patolog, cytogenetyk,
radiolog), zesp6t odpowiedzialny za leczenie chorego (onkolodzy, chirurdzy onkolodzy, wykwali-
fikowany zesp6t pielegniarski) oraz zespdt zajmujgcy sie terapiag wspomagajaca (rehabilitanci,
psycholog, osoby zapewniajgce pomoc socjalng oraz zajmujace sie edukacja chorego).

Leki chemioterapeutyczne zwykle sa podawane przez cewnik umieszczony w zyle central-
nej (typu Hickman lub port naczyniowy). W trakcie leczenia za pomoca badan obrazowych
(KT lub MR) ocenia sie odpowiedZ guza pierwotnego oraz ewentualnych odlegtych ognisk
przerzutowych. W powtarzanych badaniach wskaznika przesgczania ktebuszkowego (GFR)
oraz w badaniu echokardiograficznym (ECHO) ocenia sie toksyczny wptyw lekéw na czynno$¢é
nerek i serca. Ze wzgledu na staty postep w terapii chorych na nowotwory kosSci, obecnie
standardowe postepowanie polega na wtgczeniu pacjenta do odpowiedniego badania Kli-
nicznego.

Zgodnie z obecnie obowigzujgcymi zasadami, leczenie rozpoczyna sie od wstepnej CTH
wielolekowej, a dopiero w drugim etapie przystepuje sie do leczenia ogniska pierwotnego.
Sktada sie ono z 3 etapdw, ktére omowiono ponizej:

Etap | — chemioterapia wstepna, stosowana w celu ograniczenia ogniska pierwotnego
procesu nowotworowego oraz likwidacji mikroprzerzutow.
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Leczenie to, stosowane wedtug wspdtczesnie zalecanych protokotdw, sktada sie najczesciej:

* u pacjentoéw z OS: z adriamycyny, cisplatyny oraz metotreksatu w wysokich dawkach,
ifosfamidu, wepesidu [Protokét EURAMOS 1 (The European and American Osteosar-
coma Study Group)];

* u pacjentéw z ES: z doksorubicyny, etopozydu, winkrystyny, aktynomycyny D, cyklo-
fosfamidu i ifosfamidu [Protok6t (EURO — E.W.L.N.G.99; European Ewing Sarcoma
Working Initiative of National Groups)]. Zaleca sie, aby leczenie byto stosowane przez
okres 18 tygodni.

Etap Il — leczenie ogniska pierwotnego procesu nowotworowego.

Stosuje sie tu postepowanie chirurgiczne i/lub napromienianie, w zaleznosci od rodzaju

nowotworu, lokalizacji ogniska oraz wieku pacjenta.

Zgodnie z obowigzujaca zasada, zaleca sie usuniecie guza z marginesem niezmienio-
nych tkanek (zabieg radykalny w ocenie histopatologicznej). Jezeli jest to mozliwe, nalezy
dazy¢ do zachowania konczyny, uzupetniajgc powstaty ubytek przeszczepem kostnym, en-
doproteza lub inng formg rekonstrukcji. Do okreSlenia stadium zaawansowania procesu
nowotworowego nalezy stosowac klasyfikacje wedtug Ennekinga.

Zakres leczenia chirurgicznego jest uzalezniony od stwierdzonego stadium zaawansowania.

Przy zastosowaniu intensywnej terapii skojarzonej w Polsce w okoto 50% przypadkow
istnieje mozliwoS¢ oszczedzajacego leczenia chirurgicznego, pozwalajgcego na uratowanie
konczyny dziecku — dla poréwnania, w wiodacych placéwkach zachodnich dotyczy to okoto
80-90% pacjentow. Ze wzgledu na wysoki koszt takiego postepowania (ok. 40 000 zt na
1 pacjenta), wskazane jest, aby byto ono stosowane w placéwkach majacych najwieksze
doswiadczenie, wyszkolony personel medyczny oraz odpowiednie zaplecze operacyjne.

W ES, w leczeniu ogniska pierwotnego stosuje sie postepowanie chirurgiczne i/lub na-
promienianie. Napromienianie powinno by¢ prowadzone w warunkach terapii megawoltowe;j.
Umozliwia to podanie wyzszych dawek promieniowania celowanego w krétszym okresie oraz
znaczne zmniejszenie ryzyka powiktan. Podana dawka waha sie w zakresie 40-65 cGy, w za-
leznoSci od tolerancji tkanek objetych napromienianiem oraz od wieku pacjenta.

Etap Ill — chemioterapia pooperacyjna majgca na celu zwiekszenie szans na wyleczenie.

To postepowanie planuje sie na okres 4-8 miesiecy, w zaleznosci od rodzaju procesu no-
wotworowego. Rodzaj stosowanego leczenia zalezy od reakcji guza na wstepng CTH. Oceny
dokonuje sie na podstawie reakgji klinicznej oraz okreslenia stopnia martwicy w usunietym
guzie — w OS stosuje sie ocene histopatologiczng wedtug Huvosa. Przy reakcji korzystnej
(wysoki stopien martwicy) stosuje sie te same leki, natomiast w wypadku reakcji niekorzyst-
nej nalezy poda¢ nowe leki, zgodnie z innymi programami. Wykazano, ze dobra odpowiedzZ
na CTH przedoperacyjng (zdefiniowana jako < 10% zywych komérek w materiale pobranym
z guza) wigze sie z wiekszym odsetkiem 5-letnich przezy¢ (75-80%), w poréwnaniu z chory-
mi, kt6rzy nie odpowiedzieli na leczenie przedoperacyjne (= 10% zywych komoérek — 5-letnie
przezycie: 35-40%).

W przypadku progresji procesu nowotworowego nalezy zmieni¢ program CTH iNlub wcze$-
niej ustali¢ wskazania do leczenia ogniska pierwotnego.

Mifamurtyd to nowy lek o wtasciwo$ciach immunomodulujgcych, ktory wkrétce moze byé
dostepny w rutynowym leczeniu OS. Niedawno opublikowane wyniki duzego randomizowane-
g0 amerykanskiego badania wskazujg, ze mifamurtyd w potaczeniu z dotychczasowym sche-
matem leczenia chemioterapeutycznego i chirurgicznego moze zwiekszy¢ odsetek odlegtych
przezyé chorych na OS bez przerzutéw.
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Niestety, nawr6t ES u wiekszosci pacjentow prowadzi do zgonu. Obecnie trwajg bada-
nia, ktérych celem jest opracowanie wtasciwej CTH dla tej grupy chorych. Wedtug ostatnich
doniesien zastosowanie irynotekanu, w skojarzeniu z temozolamidem, indukuje odpowiedz
u 65% pacjentow.

Pewne nadzieje w leczeniu ES i OS wigze sie rowniez z nowymi substancjami, takimi jak
przeciwciata skierowane przeciw receptorowi dla insulinopodobnego czynnika wzrostu 1, leki
matoczgsteczkowe, inhibitory mTOR. Dotad jednak nie oceniono ich skutecznosci w bada-
niach z randomizacja.

W czasie catej terapii nalezy prowadzi¢ intensywna rehabilitacje umozliwiajgcg adaptacje
pacjenta do nowych warunkéw. Amputacja kofnczyny lub wszczepienie endoprotezy wywotujg
rézne skutki kosmetyczne i czynnoSciowe. Ogromne znaczenie w minimalizowaniu upoSle-
dzenia sprawnosci ma fizjoterapia. Wiekszo$é mtodych ludzi leczonych z powodu nowotwo-
réw kosci moze prowadzi¢ aktywne i satysfakcjonujace zycie bez ograniczen.

Pod koniec terapii konieczne jest wykonanie badan obrazowych wraz z oceng funkgji
serca i nerek. Po zakoriczeniu leczenia pacjenci powinni sie regularnie zgtasza¢ na badania
kontrolne do lekarzy z odpowiednim doswiadczeniem. Chorzy leczeni w dziecinstwie z po-
wodu nowotworu koSci wymagaija przez cate zycie monitorowania stanu zdrowia w poradni
zajmujacej sie oceng odlegtych nastepstw terapii. Niezwykle istotne sg wykrywanie oraz
leczenie potencjalnych powiktan leczenia onkologicznego.

Whioski

1. Do niepokojgcych objawow, ktdre wymagajg natychmiastowe] diagnostyki u mtodych

0s6b, naleza: nasilajgcy sie lub przewlekty bol kosci bgdZz miejscowa tkliwoS¢ o niewy-
jasnionej przyczynie, szczegblnie bl spoczynkowy (zwtaszcza jesli nie dotyczy stawéw)
albo utykanie bez wyraZnej przyczyny. W pierwszej kolejnosci nalezy zleci¢ przegladowe
badanie RTG.
W przypadku podejrzenia samoistnego ztamania kosci lub niepokojgcych zmian na zdje-
ciu RTG konieczne jest bezzwtoczne skierowanie pacjenta do oSrodka onkologicznego,
poniewaz zaréwno pobranie wycinka z kosci, jak i pdZniejsza terapia oraz zabieg usunie-
cia guza muszg byé przeprowadzone przez chirurga onkologa majgcego doswiadczenie
w leczeniu nowotwordw.

2. Wprowadzony jednolity system badan diagnostycznych umozliwia precyzyjne okreslenie
rozpoznania procesu nowotworowego, miejscowej rozlegtosci guza, stadium zaawanso-
wania procesu nowotworowego oraz ustalenie optymalnego leczenia skojarzonego.

3. Ustalone zasady terapii skojarzonej najczestszych nowotworéw ztoSliwych kosci u dzieci
i mtodziezy umozliwiajg uzyskanie korzystnych rezultatow u okoto 75% chorych i zalecajg
stosowanie CTH wstepnej (wg aktualnych programéw), chirurgiczne leczenie ogniska
pierwotnego przy zastosowaniu operacji okaleczajgcych, oszczedzajacych i/lub napro-
mieniania oraz chemioterapii uzupetniajacej.

4. Leczenie nowotwordw kosci u dzieci i mtodych dorostych powinien prowadzi¢ wielodyscy-
plinarny zespét w oSrodku onkologicznym.

Standardem jest terapia prowadzona w ramach badan klinicznych, dlatego nalezy ja
rozwazy¢ u wszystkich pacjentow.
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Dzieci i mtodzi dorosli leczeni z powodu nowotworéw kosci wymagajg monitorowania
stanu zdrowia przez cate zycie w celu wykrycia i leczenia potencjalnych p6znych dziatan
niepozadanych zwigzanych z terapia.
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