Osteoporoza jako powiktanie
leczenia niektérych nowotworéw

Osteoporosis due to the treatment of some neoplasms
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Artykut omawia najwazniejsze problemy zwiqgzane z osteoporozq, wystepujgcq jako
konsekwencja choréb nowotworowych lub ich leczenia. Charakteryzuje patogeneze tego
gjawiska wraz z jego implikacjami klinicznymi oraz wpltywem na jakos¢ Zycia pacjenta.
Jednak zasadniczym celem artykutu jest wyodrebnienie grup wysokiego ryzyka zagrozenia
osteoporozq wtdrng oraz uswiadomienie tego problemu praktykujqgcym klinicystom,
stykajgcym si¢ na co dzieri z problemem choroby nowotworowe;j.

Stowa kluczowe: osteoporoza, rak, nowotwdr, jakos¢ zycia

Wstep

Sledzac artykuty ukazujace sie na tamach periody-
kéw medycznych czy tez czasopism popularnonauko-
wych, mogloby si¢ wydawac, zZe na temat osteoporozy
napisano i powiedziano juz wszystko. Jednak po gieb-
szej analizie tego problemu dochodzimy do przekona-
nia, Ze tak nie jest.

Problem osteoporozy wtérnej, kiedys marginalny,
zatacza coraz szersze kregi wsrdd pacjentéw, wraz
7 postgpem, ktéry dokonuje si¢ z kazdym rokiem
w naukach medycznych. Nawet pomimo braku spek-
takularnych sukceséw, podobnie sytuacja przedstawia
si¢ w onkologii. Nowoczesna diagnostyka, ktéra po-
zwala na szybsze postawienie diagnozy, oraz leczenie
oparte juz nie na wyczuciu pojedynczych oséb lecz na
zasadach EBM (evidence based medicine) przyczy-
niajg si¢ do stalego zwigkszania odsetka przezyé
5-letnich u pacjentéw leczonych z powodu choréb no-
wotworowych. Sukcesy te sktaniajg jednak do zasta-
nowienia si¢ nad dalszymi losami tych ludzi i konse-
kwencjami, nieraz bardzo agresywnego leczenia,
w aspekcie jakosci ich zycia.

(Przeglgd Menopauzalny 2003; 4:46-52)

Podstawowe pojecia

Dla porzadku i wlasciwego zrozumienia przedsta-
wiono najistotniejsze definicje.

Osteoporoza jest to uogdlniona choroba kosci, kt6-
rag wyrdznia spadek masy kostnej oraz zniszczenie jej
mikroarchitektury, co w konsekwencji prowadzi do
zwigkszonej podatnosci na ztamania. Osteoporoza
dzieli si¢ na 2 grupy — pierwotng i wtérng. W osteopo-
rozie pierwotnej ze wzgledu na patomechanizm wyod-
rebniono inwolucyjng i idiopatyczng. Osteoporoza in-
wolucyjna dzieli si¢ na typ I — pomenopauzalny, ktéry
dotyczy kobiet i typ II — starczy, dotyczacy obu pici.
Jednak przedmiotem tego artykutu jest osteoporoza
wtérna, zwigzana z okreslonymi jednostkami chorobo-
wymi lub stosowaniem lekéw (ryc. 1.).

Wsréd czynnikéw ryzyka osteoporozy nalezy wy-
mienié: zaawansowany wiek, czynniki genetyczne
(pte¢ zeriska, rasa biata, osteoporoza w wywiadzie ro-
dzinnym), czynniki antropometryczne (niski wzrost,
mata masa ciala, szczupla sylwetka) i hormonalne
(przedwczesna menopauza, zaréwno naturalna, jak
i chirurgiczna). Bardzo istotny jest réwniez szeroko po-
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jety styl zycia, a szczeg6lnie niewlasciwa dieta, palenie
tytoniu, naduzywanie alkoholu, brak ¢wiczen fizycz-
nych. Analizujac problem osteoporozy wtdrnej, czy tez
nasilenia osteoporozy pierwotnej, istotne sg choroby
towarzyszace, sposrod ktérych wymieni¢ nalezy hiper-
kortyzolizm, nadczynnos¢ tarczycy, nadczynnos¢ przy-
tarczyc, cukrzyce typu 1, anorexia nervosa.

Jak juz wspominano, wraz z postgpem diagnostyki
i leczenia w onkologii, osteoporoza stala si¢ jednym
z nieodigcznych nastgpstw skutecznego leczenia prze-
ciwnowotworowego. Doskonale wiadomo, ze pozosta-
wiona sama sobie prowadzi do ztaman, ktére trudno
wyleczyé, co w konsekwencji uposledza aktywnosé,
a dla wielu pacjentéw — szczegblnie w podesztym wie-
ku — koriczy si¢ Smiercig.

Zlamania spowodowane osteoporozg najczesciej
zlokalizowane sg w okolicy szyjki kosci udowej, nasa-
dy dalszej kosci promieniowej i okolicy ledZwiowej
kregostupa — tzw. ztamania kompresyjne. Skutkiem ta-
kich ztaman jest przewlekty bél, unieruchomienie i co
za tym idzie — brak samodzielnosci, ktére drastycznie
obnizaja jakos¢ zycia pacjentéw. Wykazano, ze
10-20% pacjentéw ze zlamaniem szyjki kosci udowej
wymaga dlugotrwatej hospitalizacji, a u 20% niezbgd-
na jest dalsza stata opieka po opuszczeniu szpitala [1].
U wielu pomimo intensywnego leczenia choroba pro-
wadzi do $mierci.

Leczenie objawowej osteoporozy jest bardzo trud-
ne i daje niezadowalajgce rezultaty. Skuteczna terapia
jest mozliwa tylko we wezesnym okresie rozwoju cho-
roby. Badania densytometryczne, ktére nalezy wyko-
nywac okresowo w grupach podwyzszonego ryzyka,
przyczyniaja si¢ do poprawy skutecznosci leczenia
osteoporozy.

W trakcie leczenia przeciwnowotworowego docho-
dzi do rozwoju osteoporozy wtérnej, na drodze dwdéch
mechanizméw: hipogonadyzmu lub bezposredniego
oddziatlywania na tkanke kostna.

Osteoporoza w mechanizmie
hipogonadyzmu

Hipogonadyzm moze by¢ zjawiskiem zamierzo-
nym w strategii przeciwnowotworowej lub nieuniknio-
ng konsekwencja dziatan lekarskich. U kobiet zdro-
wych estrogeny w swoim dzialaniu na tkanke kostng
obnizajg wydzielanie IL-1, TNF-o, GM-CSF (z mono-
cytéw) oraz IL-6 (z osteoblastéw), co hamuje procesy
kosciogubne, promujac osteogenezg¢. Prowadzi to do
obnizenia stgzenia Ca++ w surowicy krwi i hamuje
wydalania Ca++ przez nerki, w konsekwencji przeciw-
dziatajac obnizeniu poziomu kalcytoniny. W sytuacji
niedoboru estrogenéw dochodzi do nasilenia procesé6w
resorbcji w koSciach, wzrostu stezenia Ca++ w surowi-
cy, obnizenia stgzenia parathormonu (PTH), obnizenia
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I Pierwotna.
1. Inwolucyjna:
a. typ I — pomenopauzalna —
dotyczy kobiet,
b. typ II — starcza — dotyczy obu pici:

2. Idiopatyczna.

IT Wtérna — zwigzana z okreslonymi jednostkami

chorobowymi lub stosowaniem lekéw.

Ryec. 1. Podzial osteoporozy

powstawania aktywnej postaci witaminy D; w nerkach
i obnizenia wchtaniania Ca++ w jelitach. Odbija sie to
negatywnie na strukturze tkanki kostnej. Z zamierzo-
nym hipogonadyzmem mamy najczesciej do czynienia
u pacjentéw leczonych z powodu raka piersi i raka pro-
staty, gdzie jest czescig strategii. Natomiast jako skutek
uboczny terapii wystepuje m.in. w czasie leczenia ziar-
nicy ztosliwej (chtoniak Hodkina) i chtoniakéw nie-
ziarniczych, przy przeszczepach szpiku kostnego, w le-
czeniu guzow moézgu i raka tarczycy.

Osteoporoza u pacjentek
leczonych z powodu raka piersi

Mechanizm hipogonadyzmu w czasie leczenia raka
piersi zwigzany jest z pooperacyjng chemioterapig ad-
juwantowg. W stosowanych schematach leczenia znaj-
duje sie cyklofosfamid (CMF, AC, FAC etc.), ktéry
uznano za gtéwny czynnik sprawczy. P6Zniejsze uzu-
peliajace leczenie hormonalne antyestrogenami lub
inaczej selektywnymi modulatorami receptora estroge-
nowego (SERMs), takimi jak tamoxifen, toremifen,
droloxifen, inhibitorami aromatazy — aminoglutetymid,
anastrozol, letrozol czy tez analogami GnRH, dodatko-
wo przyczynia si¢ do wystagpienia osteoporozy wtérnej.

W badaniach pacjentek poddanych chemioterapii
z powodu raka piersi zaobserwowano, ze u 63-96%
miesigczkujacych kobiet pojawia si¢ niewydolnos¢ jaj-
nikéw w ciggu pierwszego roku stosowania chemiotera-
pii pooperacyjnej, a cyklofosfamid uznano za gléwny
czynnik sprawczy. Obserwowany rownoczesnie wWzrost
stezenia LH 1 FSH wyklucza pierwotne uszkodzenie
przysadki lub podwzgérza i potwierdza pierwotne
uszkodzenie gonady [2]. Ryzyko wystgpienia niedomo-
gi jajnikéw zalezy od wieku pacjentki, czasu leczenia,
catkowitej dawki leku. U pacjentek starszych, leczonych
diuzej, wyzszymi dawkami lekéw, ryzyko jest wyzsze.
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W leczeniu hormonalnym raka piersi wykorzystuje
si¢ selektywne modulatory receptora estrogenowego
(SERMs), np. tamoxifen, ktére gtownie blokujg recep-
tory estrogenowe i pomimo Ze posiadajg pewng we-
wnetrzng aktywnos¢ estrogenng, prowadzg do rozwoju
osteoporozy, ktéra jest skutkiem duzo stabszego dziata-
nia w poréwnaniu do naturalnych estrogenéw. W przy-
padku analogéw GnRH, bardzo skutecznych w leczeniu
zaawansowanego raka piersi u kobiet przed menopauza
zaobserwowano, ze prowadzg do obnizenia ggstosci ko-
$ci w odcinku ledZwiowym po 6 mies. terapii [3].

W leczeniu raka piersi u kobiet po menopauzie,
u ktérych Zrédiem estrogenéw pozostaje obwodowa
konwersja z androgenéw, stosuje si¢ inhibitory aroma-
tazy (np. letrozol). Wydaje si¢, ze dodatkowo nasilajg
one procesy kosciogubne przez zahamowanie resorbcji
zwrotnej Ca++ w nerkach i zmniejszenie jego wchila-
niania w jelitach, co z kolei prowadzi do wtérnej nad-
czynnosci przytarczyc (wzrost PTH), a w konsekwen-
cji do nasilenia proceséw osteoporotycznych [4-6].

Hipogonadyzm w przebiegu leczenia
raka prostaty

Bezspornym faktem jest, ze dlugotrwata terapia an-
tyandrogenna jest leczeniem z wyboru w zaawansowa-
nych stadiach raka prostaty, dajac dobre wyniki. Istnie-
ja 2 formy takiego leczenia. Pierwsza to kastracja chi-
rurgiczna, natomiast druga to kastracja farmakologicz-
na z wykorzystaniem analogéw GnRH. Kazda z nich
doprowadza do obnizenia st¢zenie androgenéw o 90%,
nie wplywajac jednak na androgeny produkowane
w nadnerczach. Jest to powdd, dla ktérego w leczeniu
konieczny jest uzupetniajacy dodatek antyandrogendw.
Leki te mozna podzieli¢ na 2 grupy. Pierwsza to antyan-
drogeny steroidowe (octan cyproteronu), ktére maja
zdolnos¢ blokowania androgenéw na poziomie komor-
ki docelowej oraz wykazujg efekt dziatania osrodkowe-
go. Drugg ich grupg sa antyandrogeny niesteroidowe
(np. flutamid), niewykazujace dzialania osrodkowego.
Wplyw leczenia hormonalnego analogami GnRH na
kosci oceniano w licznych pracach. Maillefert w swoich
badaniach obserwowal zmniejszenie BMD o ok. 7%
w odcinku ledZwiowym krggostupa i o ok. 6,5% w oko-
licy szyjki kosci udowej u mg¢zczyzn leczonych analo-
gami GnRH przez 18 mies. [7]. Natomiast Townsend
odnotowatl ztamania zwigzane z osteoporozg, wystepu-
jace u 5% mezczyzn leczonych analogami GnRH przez
7 lat [8]. Nalezy przy tym pamigtaé, Ze zmniejszenie
BMD o 1/10 podwaja ryzyko ztamania [9].

Ziarnica ztoéliwa i chtoniaki nieziarnicze

Leczenie ziarnicy zlosliwej obejmuje chemiotera-
pie wg schematéw MOPP (mechloretamina + vincristi-
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na + procarbazyna + prednison), COPP (cyklofosfamid
+ vincristina + procarbazyna + prednison) oraz radiote-
rapi¢ z naswietlaniem okolic podprzeponowych.

Do rozwoju hipogonadyzmu w ziarnicy ztosliwej
dochodzi w zwigzku ze stosowaniem prokarbazyny, co
wydaje si¢ by¢ zwigzane z wyzszym odsetkiem wyste-
powania uszkodzenia gonad u pacjentéw, w leczeniu
ktérych wykorzystano ten lek. W doniesieniach Hassel
i wsp. zauwazy¢ mozna mniejszy odsetek uszkodzen
jader u chlopcéw chorujgcych na ziarnice zlosliwa,
ktérych leczono chemicznie wg schematéw bez pro-
karbazyny [10]. Bockemeyera w swoich badaniach ob-
serwowal znacznie nizszy odsetek uszkodzen gonad
wsréd chorych na chtoniaki nieziarnicze, w poréwna-
niu do chorych na ziarnice ztosliwg — co istotne w ich
leczeniu nie stosuje si¢ prokarbazyny [11]. Wielu auto-
réw obserwowalo u pacjentek leczonych z powodu
chioniakéw, a niestosujacych hormonalnej terapii za-
stepczej nizszg gestos¢é mineralng kosci w poréwnaniu
do kobiet zdrowych [12-14]. Potwierdza to teori¢
o rozwoju hipogonadyzmu jako czynnika sprawczego
u pacjentéw chorujacych na chtoniaki. Obserwujac pa-
cjentéw z rozpoznang ziarnicg ztosliwg zauwazono, ze
u 90-100% mezczyzn, u ktérych wykorzystano stan-
dardowe leczenie ziarnicy ztosliwej doszto do wywota-
nia dysfunkcji gonad. Tylko u pacjentéw, u ktérych nie
stosowano prokarbazyny i chemioterapeutykéw alkilu-
jacych, funkcja jader pozostawala niezaburzona [15].
Wydaje sie, ze fizjologicznie powolne procesy prolife-
racyjne zachodzace w kanalikach nasiennych stanowig
tu pewien mechanizm ochronny dla gonady megskie;j.
W czasie 3, 4 lat obserwacji pacjentéw z ziarnicg zto-
Sliwg Holmes odnotowat obnizenie wskaznika Z-score
srednio do wartosci -0,8 w kosci promieniowej, -0,6
w odcinku ledZwiowym kregostupa i -0,4 w szyjce ko-
Sci udowej. W badaniach tych gestosé mineralna kosci
w odcinku ledZwiowym kregostupa i szyjce kosci udo-
wej korelowaly ze stezeniem testosteronu, co jest po-
twierdzeniem roli hipogonadyzmu w procesach ko-
Sciogubnych u tych pacjentéw [16]. U kobiet leczo-
nych naswietlaniem z powodu ziarnicy ztosliwej,
u ktérych radioterapia obejmowata swoim zasiggiem
jajniki, a ktérej dawka przekracza 6 Gy na gonade¢ do-
chodzito zwykle do wygasnigcia ich funkcji [17]. Gdy
obszar naswietlania nie obejmowal gonad, ryzyko
przedwczesnej menopauzy bylo niskie [18]. Zaobser-
wowano tez, ze u chorych w wieku do 30 lat chemiote-
rapia wywotuje menopauz¢ w 1/3 przypadkéw, pod-
czas gdy u starszych odsetek ten wynosi juz ok. 70%.

Przeszczep szpiku

Przeszczep szpiku jest jedng z mozliwosci leczenia
w ostrej biataczce szpikowej, ostrej biataczce limfa-
tycznej, przewlektej biataczce szpikowej, ziarnicy zto-
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sliwej, chioniakach nieziarniczych i szpiczaku mno-
gim. Wysokodawkowa chemioterapia i napromienia-
nie, ktére stanowig procedury przygotowawcze do
przeszczepu powodujg uszkodzenie jajnikéw ponad
90% pacjentek [19]. Nawet przy daleko idacych srod-
kach ostroznosci funkcja jajnikéw zostaje utrzymana
tylko u jednej na trzy leczone pacjentki [20]. Niewy-
dolnos¢ jajnikow jest rzadko odwracalna i zawsze pro-
wadzi do osteoporozy. Castaneda w swoich badaniach
obserwowal u kobiet z przedwczesng menopauzg po
przeszczepie szpiku osteoporoze w 20% przypadkow,
a osteopeni¢ w 30% [21].

W przypadku mezczyzn uszkodzenie gonady me-
skiej daje bardziej dyskretne objawy. Sarafoglou i wsp.
obserwowali 17 chlopcéw cierpigcych na ostrg biatacz-
ke, u ktérych przed okresem pokwitania wykonano
przeszczep szpiku. U 13 poziom testosteronu byt sto-
sowny do wieku, u 1 stwierdzono niedomoge komérek
Leydiga wymagajaca suplementacji androgenéw. 36%
miato podwyzszony poziom LH, 64% w okresie po-
kwitania miato podwyzszone stezenie FSH [22]. Po-
dobne wyniki obserwowat w swoich badaniach Kaup-
pila. Sposréd 10 pacjentéw leczonych, 100% miato
podwyzszony poziom FSH, 4 nieprawidtowe stgzenia
LH, natomiast poziom testosteronu byl prawidlowy
u wszystkich [23].

Hipogonadyzm u chorych na raka jadra

Od chwili wprowadzenia do schematéw leczenia ci-
splatyny trwata remisja wystepuje u 70-90% pacjen-
tow z rakiem jadra [24]. Skutkiem ubocznym takiego
leczenia jest uszkodzenie gonad, objawiajace si¢: pod-
wyzszeniem stgzenia LH utrzymujacym si¢ przez wie-
le lat, obnizeniem st¢zenia testosteronu wystepujagcym
u 5 do 10% pacjentéw. Dodatkowo u ponad 60% pa-
cjentéw wystepuje podwyzszone stezenie FSH, ktore
Swiadczy o uposledzeniu spermatogenezy [25, 26].
Stopient uszkodzenia gonady meskiej koreluje z catko-
witg dawkg cisplatyny. Uwaza si¢, ze dawka >400
mg/m* wywotuje efekt toksyczny.

Hipogonadyzm u chorych
z guzami mézgu

Naswietlanie okolicy guza skutkuje czg¢sto niedobo-
rami w sekrecji gonadotropin, co prowadzi do hipogo-
nadyzmu [27]. Rozwaza si¢ rowniez taki efekt na sku-
tek uszkodzenia mechanizmu, ktéry dziata hamujaco
na wydzielanie prolaktyny (PRL) [28]. Podwyzszone
stezenie PRL prowadzi do uposledzenia uktadu pod-
wzgbrzowo-przysadkowego.
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Hipogonadyzm u chorych na raka tarczycy

Radioaktywne izotopy jodu uzywane w leczeniu ra-
ka tarczycy czesto wywolujg przedwczesne wystgpie-
nie menopauzy. Zjawisko to obserwowane jest szcze-
gblnie czesto u kobiet starszych [29].

Osteoporoza wtérna w mechanizmie
bezposredniego oddzialywania
na tkanke kostng

Niezalezny od hormonéw wptyw leczenia przeciw-
nowotworowego na uklad kostny dotyczy przede
wszystkim bezposredniego oddziatywania lekéw stoso-
wanych w schematach przeciwnowotworowych na
tkanke kostng. Nie bez znaczenia pozostajg leki stoso-
wane ostonowo. Na liscie lek6w negatywnie wplywaja-
cych na gestos¢é mineralng kosci znajdujg si¢ metotre-
xat, ifosfamid, cyclofosfamid, doxorubicyna, interferon
alfa, glukokortykoidy i L-tyroksyna. Nie bez znaczenia
pozostaje przeszczep szpiku, o ktérym pisano wyzej
oraz niedobdr hormonu wzrostu po naswietlaniu czasz-
ki, a takze resekcja zotadka.

Metotrexat

Metotrexat jest wykorzystywany w leczeniu: raka
zotadka, guzéw pecherza moczowego, guzéw Ewinga,
chloniakéw nieziarniczych, choriocarcinoma, biala-
czek wieku dziecigcego, osteosarkomy. Mechanizm
osteopatii po metotrexacie polega na kompetycyjnym
blokowaniu przez MTX wykorzystania kwasu foliowe-
go, ktéry jest niezbedny do prawidlowego przebiegu
proceséw powstawania DNA. W kosciach skutkuje to
zmniejszong liczbg osteoblastéw powstajacych z ko-
mérek pierwotnych [30, 31]. Natomiast wyniki innych
badari wskazuja na negatywny wptyw MTX na procesy
mineralizacji. Wedtug autoréw, MTX mniej uposledza
funkcje osteoklastéw, co skutkuje przewagg proceséw
kosciogubnych [32]. Liczne doniesienia wskazuja, ze
zastosowanie MTX w leczeniu ostrej biataczki limfa-
tycznej powodowalo rozwéj zaawansowanej osteopo-
rozy i wystapienie ztaman patologicznych nawet do
50% leczonych [33, 34]. Halton w grupie 40 dzieci le-
czonych z powodu ostrej biataczki limfatycznej obser-
wowal u ponad 10% osteopeni¢ juz przed leczeniem,
natomiast po zakoiczonym leczeniu juz u ponad 60%,
a u prawie 40% doszto do wystapienia ztaman patolo-
gicznych [35]. Podobne obserwacje poczyniono
w przypadku osteosarcoma, czy guzéw mézgu leczo-
nych metotreksatem, co moze sugerowaé, ze za nasile-
nie proceséw kosciogubnych odpowiada lek. Metotre-
xat stosowany w niskich dawkach wydaje si¢ nie przy-
spieszaé procesOw utraty masy kostne;j.
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Ifosfamid

Ifosfamid wykorzystuje si¢ w leczeniu guzéw li-
tych u dzieci (osteosarcoma). W czasie jego stosowa-
nia radiologiczne objawy osteomalacji obserwowano
u ponad 10% dzieci leczonych ifosfamidem z powodu
guza Wilmsa oraz u prawie 20% leczonych z powodu
fibrosarcoma [36]. Mechanizm osteopatii po ifosfami-
dzie polega na czasowym lub staltym uszkodzeniu ka-
nalikéw proksymalnych w nerkach, co skutkuje obni-
zeniem progu resorbcji fosforanéw, a w konsekwencji
doprowadza do nerkowej utraty fosforanéw, kalciurii
i kwasicy przyczyniajac si¢ do rozwoju osteomalacji.
Rozwaza si¢ tez inne mechanizmy.

Inne chemioterapeutyki

W badaniach na zwierzetach, ktérym podawano
cyclofosfamid obserwowano osteopeni¢ na skutek
zmniejszenia liczby osteoblastéw i osteoklastow [37].
Natomiast doxorubicyna w badaniach na zwierzgtach
i liniach komérkowych zmniejszata o 60% formowanie
tkanki kostnej[38].

Interferon alfa

Interferon alfa znalazt zastosowanie m.in. w lecze-
niu biataczki wlochatokomérkowej. Moduluje on funk-
cje osteoblastow i osteoklastow, wywotujac spadek
produkcji biatek i hamujac ich proliferacje. Nie ma jed-
nak wptywu na réznicowanie komérek [39]. Na liniach
ludzkich osteoblastow wywolywat zmniejszenie stgze-
nia receptoréw dla PTH [40]. Jego wplyw na szkielet
nadal pozostaje niejasny.

Glikokortykosteroidy

Glikokorykosteroidy stanowig skladowg wielu
schematéw leczenia w onkologii. Na drodze réznych
mechanizméw doprowadzaja do obnizenia aktywno-
$ci osteoblastéw [41]. Najszybsze zmniejszenie war-
tosci BMD wystepuje w ciggu pierwszego roku ich
stosowania.

Osteoporoza po transplantacjach

Przeszczep szpiku kostnego doprowadza do
zmniejszenia mineralnej ggstosci kosci na skutek hipo-
gonadyzmu, o czym pisano wczesniej, ale réwniez
w mechanizmie bezposredniego oddzialywania na
tkanke kostng. Zaréwno choroba podstawowa, bedaca
przyczyng przeszczepu, jak i stosowanie glukokortyko-
idy i cyklosporyna stosowane po nim, dodatkowo nasi-
lajg procesy kosciogubne [42].
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Ocenia si¢, ze po przeszczepie watroby czgstosé
ztaman patologicznych wynosi nawet do 70% w ciagu
pierwszego roku od operacji. [43, 44].

Rak tarczycy i leczenie L-tyroksyna

Zaobserwowano, ze obnizenie stgzenia TSH prze-
diuza remisje raku tarczycy. Stosowanie L-tyroksyny
korzystnie wptywa na utrzymanie niskich stezen TSH,
lecz z drugiej strony w mechanizmie posrednim silniej
pobudza procesy kosciogubne niz kosciotwércze [45,
46] W zwiazku z tym nie zaleca si¢ stosowania zbyt
wysokich dawek L-tyroksyny, a dawk¢ powinien okre-
$la¢ poziom TSH.

Niedobory hormonu wzrostu (GH)
po naswietlaniu okolic czaszki

Naswietlanie czaszki powszechnie wykorzysty-
wane w leczeniu guzéw moézgu, a przede wszystkim
przerzutéw ma wiele dziatain ubocznych. Jak wiado-
mo, hormon wzrostu bezposrednio stymuluje proce-
sy powstawania kosci. Zaobserwowano, ze wydziela-
nie GH ulega jako pierwsze uposledzeniu na skutek
dzialania jatrogennego, a stosowanie dawek promie-
niowania powyzej 24 Gy niesie za sobg duze prawdo-
podobienistwo niedoboréw GH. Wysokie dawki na-
promieniania w krétkim okresie majg bardziej nieko-
rzystny wplyw na wydzielanie GH niz taka sama
dawka calkowita w dluzszym okresie [47]. U os6b
dorostych OUN jest mniej wrazliwy na dziatanie
czynnikéw zewnetrznych w poréwnaniu do dzieci.
W swoich badaniach Vassilopoulou i Selin wykazali
osteopeni¢ u 26 0séb poddanych naswietlaniu OUN
z powodu réznych guzéw [48].

Osteoporoza po wycieciu zotadka

U podioza tej niedomogi lezy uposledzenie wchtla-
niania wit. D i wapnia oraz unikanie przez chorych po
operacji spozywania nabiatu ze wzglgdu na mozliwosé
wystgpienia zespotu poresekcyjnego (tzw. Dumping
syndrom) lub biegunek.

Podsumowanie i wnioski

Z powodu wzrastajacej liczby pacjentéw onkolo-
gicznych, problem osteoporozy po leczeniu przeciw-
nowotworowym staje si¢ coraz bardziej istotny. Inten-
cjq autoréw bylo przedstawienie szerokiej gamy moz-
liwosci wystapienia osteoporozy wtérnej na skutek
proces6w nowotworowych per se i na skutek ich le-
czenia. Nalezy podkresli¢, ze tego typu osteoporozie
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mozna skutecznie zapobiegaé, jak i ja leczy¢. Wazne
tylko, aby zdawac sobie sprawg¢ z tego problemu,
umie¢ wyodrgbni¢ grupy o podwyzszonym ryzyku
i madrze wykorzystywaé narzedzia do wczesnego roz-
poznawania choroby. Zaniedbania w opiece po lecze-
niu przeciwnowotworowym mogg doprowadzi¢ do

nosé, a co za tym idzie, obniza¢ jakos¢ zycia pacjen-
tow skutecznie leczonych na oddziatach onkologicz-
nych. Podsumowujgc, mozna powiedzieé, ze najwaz-
niejsza jest wlasciwa ocena zagrozenia osteoporozg
wtorng i jak najwczesniejsze jej zapobieganie tak, aby
osoby skutecznie leczone z powodu jednej choroby nie

wystapienia przewleklego bodlu, uposledzaé spraw- stawaly si¢ ofiarami innej.

Summary

This article describes the most important issues related to osteoporosis secondary to neo-
plastic diseases or their treatment with special focus on their pathogenesis and clinical con-
sequences and influence on quality of the patient’s life. But the most important aim of this
article is to identify the higher risk groups and to remind of this problem to a clinician, who
is in has permanent contact with neoplastic disease’s problem.

Key words: osteoporosis, cancer, neoplasm, quality of life
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