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Leczenie chorób nienowotworowych pro-
mieniowaniem X zapocz¹tkowa³ w 1896 r.
Freund. Od tego czasu zaczêto coraz sze-
rzej stosowaæ radioterapiê w wielu dziedzi-
nach medycyny, czêœciej napromieniaj¹c
schorzenia nienowotworowe ni¿ nowotwory.
W Instytucie Radioterapii w Rotterdamie,
w 1948 r. leczono napromienianiem 3 348
pacjentów z chorobami ³agodnymi i 857
chorych z guzami z³oœliwymi. Tak szerokie
i niekontrolowane zastosowanie promienio-
wania rentgenowskiego doprowadzi³o do
licznych powik³añ: zahamowania wzrostu
u dzieci, owrzodzeñ skóry, popromiennych
bia³aczek, raków i miêsaków. W latach 50.
i 60. XX w. radioterapiê chorób nienowotwo-
rowych ograniczono z dwóch powodów. Po
pierwsze – z obawy przed póŸnymi efekta-
mi napromieniania, po drugie z powodu roz-
woju technik chirurgicznych i farmakoterapii
(kortykosterydy, antybiotyki), czêsto stano-
wi¹cych skuteczn¹ alternatywê dla napro-
mieniania w wielu chorobach ³agodnych. 

Rozwój fizyki medycznej i radioterapii do-
prowadzi³ w latach 70.–80. XX w. do ponow-
nego wzrostu zainteresowania napromienia-
niem chorób ³agodnych, jako do bezpiecz-
nej i skutecznej formy leczenia. Pomimo
szybkiego rozwoju farmakologii i postêpu
chirurgii istniej¹ jednostki chorobowe, w któ-
rych radioterapia jest jednym z bardziej sku-
tecznych sposobów leczenia, nios¹cym za
sob¹ najmniej skutków ubocznych. Po-
wszechnie akceptowanymi wskazaniami do
radioterapii w grupie chorób ³agodnych s¹
oftalmopatia w chorobie Gravesa-Basedova,
keloidy oraz bez w¹tpienia prewencja skost-
nienia pozaszkieletowego [1, 2, 3]. 

ETIOLOGIA I EPIDEMIOLOGIA

Problem kostnienia pozaszkieletowego po
raz pierwszy opisany zosta³ przez Ridla
w 1883 r. W etiologii choroby wymienia siê
wiele czynników: metaplazjê tkanki ³¹cznej,
krwawienia œródtkankowe, martwicê miêœni,
urazy tkanek miêkkich. W zajêtej tkance od-
k³ada siê bezpostaciowy fosforan wapniowy,
który przemienia siê w kryszta³ki hydroksy-
apatytu. Proces ten umo¿liwia tworzenie siê
blaszek kostnych, które zwykle gromadz¹ siê
na obwodzie miêœnia. Je¿eli proces odbywa
siê w pobli¿u stawu, szpara stawowa i to-
rebka stawowa pozostaj¹ niezmienione.
W skupiskach tkanki kostnej spostrzega siê
osteoblasty, komórki chrzêstne, komórki szpi-
ku kostnego, koœæ beleczkow¹ oraz koœæ
dojrza³¹ z kana³ami œrodkowymi i naczynia-
mi krwionoœnymi. Ogniska skostnieñ s¹ od-
graniczone od miêœni tkank¹ w³óknist¹ [4]. 

Przyczyn¹ wytwarzania kostnieñ poza uk³a-
dem kostnym s¹ têpe urazy, najczêœciej miê-
œni uda, ramienia, rozerwania miêœni, zwich-
niêcia stawu biodrowego lub ³okciowego.
Kostnienia wystêpuj¹ czêsto jako powik³ania
po operacjach zmian zwyrodnieniowych bio-
dra, ³okcia, kolana, po operacjach z powodu
goœæca reumatoidalnego i zesztywniaj¹cego
zapalenia stawów krêgos³upa. S¹ tak¿e na-
stêpstwem ciê¿kich zmian neurologicznych,
takich jak: paraplegia towarzysz¹ca zmianom
krêgos³upa, hemiplegia, syringomielia, myeli-

tis transversa, polyneuritis [4]. 

KOSTNIENIE POZASTAWOWE
PO ALLOPLASTYCE STAWU
BIODROWEGO

Najczêœciej kostnienie pozaszkieletowe
wystêpuje po alloplastyce stawu biodrowe-

Skostnienie pozastawowe po totalnej

alloplastyce stawów jest jednym

z g³ównych problemów pacjentów po

tego typu zabiegach. Powstaj¹ce

i dojrzewaj¹ce masy kostne powodu-

j¹ niejednokrotnie znaczne dolegliwo-

œci bólowe i ograniczaj¹ zakres ru-

chów, niweluj¹c w ten sposób stara-

nia chirurgów i oczekiwania chorego.

Pojawia siê ono u ok. 30–80 proc. pa-

cjentów, u których nie zastosowano

leczenia profilaktycznego (radiotera-

pii i/lub NLPZ). Etiologia tego scho-

rzenia nie zosta³a dok³adnie wyjaœnio-

na. Ich obecnoœæ niesie ze sob¹

ogromny dyskomfort w normalnym

funkcjonowaniu. Z uwagi na wagê

problemu podjêto szereg badañ, któ-

re mia³y za zadanie okreœliæ rolê ra-

dioterapii, wielkoœæ dawki frakcyjnej,

czas podjêcia leczenia w zapobiega-

niu skostnieniom pozastawowym.

W pracy przedstawiono skrótowy

przegl¹d badañ, oceniaj¹cych war-

toœæ radioterapii w prewencji tego

schorzenia. 
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go. W grupie chorych, która nie otrzyma³a le-
czenia profilaktycznego rozwija siê u ok.
30–85 proc. chorych. W przypadku stawu ko-
lanowego u 9 proc., a stawu ³okciowego
u ponad 50 proc. pacjentów [5, 6, 7]. Praw-
dopodobieñstwo wyst¹pienia skostnienia po-
zaszkieletowego znacz¹co wzrasta (do 85
proc.) u osób, u których wyst¹pi³y skostnie-
nia po pierwszej operacji, u pacjentów
z przerostowym zapaleniem kostnostawowym,
ze wspó³istniej¹cymi zaburzeniami kostnienia,
jak choroba Bechterewa czy Forestiera. Do
grupy wysokiego ryzyka nale¿¹ te¿ mê¿czyŸ-
ni po 50.–60. roku ¿ycia, chorzy z koksartro-
z¹ osteofitow¹, koksartroz¹ dysplastyczn¹,
pacjenci, u których mia³y miejsce uprzednie
urazy czy operacje stawów. Do niekorzyst-
nych czynników zaliczany jest wysoki poziom
fosfatazy zasadowej we krwi [7, 8]. 

W pooperacyjnym skostnieniu pozasz-
kieletowym pierwsze zmiany radiologiczne
pojawiaj¹ siê w pierwszych 3 mies. po
operacji. W 6 mies. osi¹gaj¹ dojrza³oœæ
i s¹ ju¿ wyraŸnie widoczne na zdjêciach
rentgenowskich. Po roku od operacji nowe
skostnienia nie pojawiaj¹ siê [4]. Powszech-
nie u¿ywana jest radiologiczna klasyfikacja
skostnienia opracowana przez Brookera. 

Obecnoœæ skostnienia pozastawowego
klinicznie objawia siê bólem, ograniczeniem
ruchomoœci stawu i mo¿e prowadziæ do
ca³kowitego zesztywnienia stawu, co niesie
ze sob¹ ogromny dyskomfort funkcjonalny. 

Ze wzglêdu na du¿¹ wagê problemu, ja-
kim jest kostnienie pozastawowe oraz ro-
sn¹c¹ liczbê przeprowadzanych operacji,
w ci¹gu ostatniego stulecia przeprowadzo-
no szereg retrospektywnych, prospektyw-
nych i randomizowanych badañ klinicznych. 

Obecnie wiadomo, ¿e skuteczn¹ i bez-
pieczn¹ form¹ leczenia profilaktycznego te-
go schorzenia jest radioterapia. 

W leczeniu chorób nienowotworowych wy-
korzystuje siê najczêœciej antyproliferacyjny,
immunomoduluj¹cy lub przeciwzapalny efekt
dzia³ania promieni jonizuj¹cych. Stosuje siê
niskie dawki frakcyjne 0,5–1,0 Gy, które dzia-
³aj¹ g³ównie na mechanizmy humoralne i funk-
cjonalne komórek. Wyj¹tkiem w stosowaniu
wy¿szych dawek promieniowania w leczeniu
chorób ³agodnych jest profilaktyka skostnie-
nia pozastawowego. Antyproliferacyjny me-
chanizm dzia³ania promieniowania jonizuj¹ce-
go polega tu na hamowaniu ró¿nicowania
anaplastycznych komórek mezenchymalnych
obecnych w tkance oko³ostawowej, które po-
tencjalnie, w obecnoœci stanu zapalnego, mo-
g¹ siê ró¿nicowaæ w tkankê kostn¹ [1, 9]. 

We wczesnych latach 70. XX w. Craven
i Urist jako pierwsi opisali na modelu zwie-
rzêcym mo¿liwoœæ dzia³ania promieniowania
jonizuj¹cego w leczeniu skostnienia pozasta-
wowego [10]. Jednak dopiero w 1981 r. Co-
ventry i Scanlon og³osili sukces radioterapii
w tej dziedzinie medycyny. W przeprowadzo-

nym przez nich badaniu napromieniono 42
pacjentów (48 stawów biodrowych) po allo-
plastyce, dawk¹ ca³kowit¹ 20 Gy podan¹
w 10 dawkach frakcyjnych. Najlepsze wyni-
ki uzyskano u pacjentów, u których rozpo-
czêto napromienianie wczeœnie, tj. 2–10 dni
po operacji [11]. Od tego czasu przeprowa-
dzono szereg badañ maj¹cych na celu usta-
lenie optymalnych dawek promieniowania,
sposobu frakcjonowania, czasu terapii. Pierw-
sze badania mia³y na celu poszukiwanie ni¿-
szych, a zarazem równie skutecznych dawek.
Seegenschmiedt i Goldmann przeprowadzili
prospektywne randomizowane badanie,
w którym udowodniono, ¿e dawka ca³kowita
10 Gy podana w 5 frakcjach jest równie sku-
teczna jak dawka 20 Gy w 10 frakcjach [12,
13]. Kolejne randomizowane badania nie wy-
kaza³y znacz¹cej ró¿nicy w wyst¹pieniu
skostnienia pozastawowego pomiêdzy pa-
cjentami leczonymi jednorazow¹ dawk¹ ca³-
kowit¹ 8 Gy podan¹ w ci¹gu 48 godz. po
operacji, a pacjentami leczonymi dawk¹ ca³-
kowit¹ 10 Gy w 5 frakcjach [14]. 

W latach 1992–1993 Seegenschmiedt
i wsp. z Uniwersytetu Erlangen-Nurnberg
w Niemczech przeprowadzili prospektywne
randomizowane badanie 84 pacjentów z gru-
py wysokiego ryzyka rozwoju skostnienia po-
zastawowego po alloplastyce stawu biodro-
wego. Pacjenci byli randomizowani w 2 gru-
pach. Pierwsza otrzymywa³a radioterapiê
przedoperacyjn¹ jednorazow¹ dawk¹ 7 Gy
do 4 godz. przed zabiegiem operacyjnym,
druga grupa otrzymywa³a radioterapiê po-
operacyjn¹ w piêciu dawkach frakcyjnych po
3,5 Gy do 72 godz. po zabiegu operacyj-
nym. Skutecznoœæ leczenia w obu grupach
uzyskano w 93 proc. (41 napromienionych
stawów biodrowych) przypadków [15]. 

Gregoritch i wsp. przeprowadzili pro-
spektywne wielooœrodkowe randomizowane
badanie, porównuj¹ce skutecznoœæ radio-
terapii przed- i pooperacyjnej. 122 pacjen-
tów (124 stawy biodrowe) o du¿ym ryzyku
rozwoju skostnienia pozastawowego po al-
loplastyce podzielono na 2 grupy. Pacjen-
ci byli napromieniani jednorazow¹ dawk¹
7–8 Gy w czasie do 4 godz. przed opera-
cj¹ lub pooperacyjnie w czasie do 48
godz. po zabiegu operacyjnym. Zdjêcia
rentgenowskie wykonano bezpoœrednio
w 2 i 6 mies. po operacji. Nie odnotowa-
no znacz¹cej ró¿nicy pomiêdzy rozwojem
skostnienia pozastawowego w obu grupach
(26 proc. w grupie przedoperacyjnej, 28
proc. w grupie pooperacyjnej p=1,0) [16]. 

W 1997 r. ukaza³a siê praca podsumowu-
j¹ca rezultaty dwóch randomizowanych ba-
dañ oceniaj¹cych profilaktyczne napromienia-
nie 410 pacjentów z grupy wysokiego ryzyka
rozwoju skostnienia pozastawowego, po ura-
zie lub alloplastyce stawu biodrowego. W la-
tach 1987–1992 249 pacjentów (grupa 1) by-
³o napromienianych pooperacyjnie dawk¹ ca³-
kowit¹ 10 Gy w 5 frakcjach po 2 Gy lub 17,5
Gy w 5 frakcjach po 3,5 Gy. Nastêpnie, od
1992 do 1995 r., 161 pacjentów (grupa II)

Heterotopic ossification (HO) is defined

as the formation of mature lamellar bone

in nonosseous tissues. The most common

cause is trauma but others include

neurogenic causes and myositis

ossificans. Heterotopic ossification is the

most common problem following total hip

replacement (THR) and surgical repair of

traumatic acetabular fracture (TAF). When

formed in the paraarticular tissues it may

cause significant symptoms, such as pain

impaired joint mobility or complete

ankylosis of the joint. Without receving any

kind of prophylaxis the incidence of HO

is about 30-80%. Predisposing high risk

factors for heterotopic ossification are

severe hip trauma, previous development

of heterotopic ossification, hypertrophic

osteoarthritis, active rheumatoid

spondylathritis and male sex. Several

etiologic theories exist regarding the

formation of HO following open reduction

and internal fixation; however, most

concur that pluripotent mesenchymal

cells differentiate into osteogenic

precursor cells as a result of combination

of the traumatic setting of the fracture and

the surgical manipulation. The incidence

of HO is known to be lovered by radiation

therapy and it is thought that the radiation

acts in some way to impede the

proliferation of pluripotential mesenchymal

cells that could differentiate into

osteoblastic stem cells. This incidence is

also known to be lowered by the use of

nonsteroidal anti-inflammatory drugs,

most particulary indomethacin; however,

compliance is questionable and

approximately 37% of  patiens do not

complete therapy secondary to side

effects.

Since the initial report by Coventry and

Scanlon many reports documenting the

efficacy of radiotherapy as a

prophylactis measure have appeared.

There has been an evolution in

technique and doses in the past 20

years. Previous studies have compared

the use of a single fraction of radiation

(typically 6-8Gy) with multiple

fractionation schemes, e.g. 20 Gy in 10

fractions, 10 Gy in 5 fractions, and

determined that single fractionation

scheme is equally effective.

Preoperative radiotherapy of the

operative site applied within 4 h prior to

elective hip surgery and total hip

arthroplasty appears to be equally

effective to currently accepted

postoperative radiotherapy regimens in

prevention of clinically significant

heterotopic ossification about the hip.   

Key words: heterotopic ossification, total

hip replacement, traumatic acetabular

fracture, radiotherapy.
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otrzyma³o jednorazow¹ dawkê 7 Gy przed-
operacyjnie w czasie mniejszym lub równym
4 godz. przed zabiegiem operacyjnym lub
dawkê 17,5 Gy w 5 frakcjach pooperacyjnie,
w czasie mniejszym lub równym 96 godz. od
zabiegu operacyjnego. Skuteczn¹ profilakty-
kê osi¹gniêto u 227 (91 proc.) stawów bio-
drowych w grupie I i u 142 (88 proc.) w gru-
pie II. Nie obserwowano œródoperacyjnych
czy pooperacyjnych komplikacji w grupie
przedoperacyjnie napromienianej oraz odle-
g³ych komplikacji w obu grupach [17]. 

Obecnie na ca³ym œwiecie, u chorych
po alloplastyce preferowana jest prewencja
przedoperacyjna jednorazow¹ dawk¹ 7–8
Gy, podan¹ w okresie do 4 godz. przed
zabiegiem operacyjnym. Wysoka skutecz-
noœæ tego leczenia zosta³a udowodniona
w szeregu randomizowanych badañ klinicz-
nych z du¿¹ liczb¹ pacjentów. Napromie-
nianie przedoperacyjne w porównaniu z po-
operacyjnym jest bardziej komfortowe dla
pacjenta, ³atwiejsze organizacyjnie i zapo-
biega komplikacjom zwi¹zanym z przewo-
¿eniem i zmian¹ pozycji chorego w okre-
sie pooperacyjnym [15, 16, 17]. 

W leczeniu skostnienia pozaszkieletowe-
go najczêœciej stosuje siê energiê mieszan¹
fotonów 4, 15, 24 Mv, stosuj¹c technikê
dwóch pól naprzeciwleg³ych (przód-ty³). Po-
le zawiera margines tkanek miêkkich otacza-
j¹cych staw biodrowy, obejmuj¹c potencjal-
nie zagro¿on¹ okolicê rozwoju skostnienia
pozastawowego od krêtarza wiêkszego bocz-
nie do koœci biodrowej i od krêtarza mniej-
szego przyœrodkowo do koœci kulszowej (ina-
czej oko³opanewkowa okolica miednicy
i miêdzykrêtarzowy odcinek koœci udowej).
Rotacjê kolimatorem stosuje siê, by ograni-
czyæ napromienianie tkanek zdrowych. W ra-
zie potrzeby u¿ywa siê os³on. W latach 70.
i 80. powszechnie u¿ywane by³y protezy ce-
mentowe, równoczeœnie pola napromieniane
by³y du¿e (pierwsze pola mia³y wymiary
12–18 cm x 14–20 cm). Z czasem stopnio-
wo zmniejszano wielkoœæ pól, celem zmniej-
szenia napromieniania tkanek zdrowych (fot.
1.). Obecnie coraz czêœciej stosuje siê pro-
tezy bezcementowe, które koœæ musi sama
biologicznie ustabilizowaæ. Proces biologicz-
nej stabilizacji fizjologicznie podobny jest do
skostnienia pozastawowego. Tak wiêc po-
operacyjna radioterapia przy zastosowaniu
du¿ych pól napromienianych mo¿e zapobie-
gaæ nie tylko skostnieniu pozastawowemu,
ale tak¿e bezpiecznemu umocowaniu prote-
zy. Zmodyfikowana, zmniejszona wielkoœæ pól
jest bezpieczna przy napromienianiu stawów
z protezami bezcementowymi. Obecnie po-
la stosowane przy protezach cementowych
maj¹ wymiary 14 x 16 cm, pola przy prote-
zach bezcementowych: 8 x 4 cm lub 10 x
10 cm – 15 x 15 cm i os³ania siê wówczas
porowate komponenty udowej i panewkowej
czêœci protezy [2, 7, 18, 19]. 

Obok przedoperacyjnej radioterapii, far-
makoterapia indometacyn¹ 3 razy 50 mg

przez 42 dni po operacji uznana jest za
równie skuteczn¹ metodê profilaktyki skost-
nienia pozaszkieletowego po alloplastyce
stawu biodrowego. Maj¹c do wyboru obie
te metody leczenia nale¿y dok³adnie rozwa-
¿yæ korzyœci i ujemne skutki, wynikaj¹ce
z zastosowania ka¿dej z nich. Przeprowa-
dzone badania porównuj¹ce efekty obu tych
terapii wykaza³y ich jednakow¹ skutecznoœæ
[20, 21]. Jednak skutki uboczne farmakote-
rapii NLPZ, takie jak: indukcja choroby wrzo-
dowej, nefrotoksycznoœæ, kardiotoksycznoœæ,
mo¿liwoœæ uszkodzenia szpiku (w ci¹gu kil-
ku tyg.) powoduj¹, ¿e znaczna liczba pa-
cjentów nie koñczy leczenia. Cella i wsp.
badali 74 pacjentów otrzymuj¹cych indome-
tacynê po alloplastyce stawu biodrowego.
U 37 proc. pacjentów nie ukoñczono lecze-
nia NLPZ (niesterydowymi lekami przeciw-
zapalnymi) ze wzglêdu na skutki uboczne
[22]. W przypadku profilaktyki skostnienia
pozastawowego napromienianiem, nie odno-
towano przypadków ostrej toksycznoœci.
Kwestionowana jest natomiast mo¿liwoœæ in-
dukcji guza po 20–-30 latach. Czêste nie-
stosowanie siê pacjentów do zaleceñ lekar-
skich, zw³aszcza w pozaszpitalnym okresie
leczenia jest kolejnym czynnikiem prowadz¹-
cym do nieukoñczenia terapii indometacy-
n¹. Z drugiej strony ³atwa dostêpnoœæ far-
makoterapii i niski koszt leczenia powodu-
j¹, ¿e jest ona czêœciej w Polsce stosowana,
ni¿ dostêpna tylko w oœrodkach specjali-
stycznych radioterapia. Wysoka skutecznoœæ
obu metod profilaktyki zosta³a potwierdzona
w wielu randomizowanych badaniach. Czê-
stoœæ niepowodzeñ w obu przypadkach sza-
cuje siê na mniej ni¿ 10 proc. [20, 21]. 

KOSTNIENIE POZASTAWOWE
PO LECZENIU OPERACYJNYM
URAZOWYCH Z£AMAÑ
PANEWKI STAWU BIODROWEGO

Kolejn¹ czêst¹ przyczyn¹ powstawania
skostnienia pozaszkieletowego jest lecze-
nie operacyjne urazowych z³amañ panew-
ki. Czêstoœæ wystêpowania skostnienia po-
zastawowego jako powik³ania po leczeniu
urazowego z³amania panewki wynosi ok.
50–70 proc. [18]. 

W jednym z pierwszych doniesieñ opisu-
j¹cych rolê radioterapii w prewencji skostnie-
nia pozaszkieletowego po leczeniu operacyj-
nym urazowych z³amañ panewki w 1989 ro-
ku Slawson i wsp. z Uniwersytetu Maryland
porównywali grupê 30 pacjentów leczonych
dawk¹ ca³kowit¹ 10 Gy w 5 frakcjach z 20-
osobow¹ grup¹ kontroln¹ nie poddan¹ na-
promienianiu. W grupie napromienianej zaob-
serwowano wysokiego stopnia skostnienia po-
zaszkieletowe (III, IVo) u 10 proc. pacjentów,
w grupie chorych nie poddanych napromie-
nianiu skostnienie pozastawowe (III i IVo) roz-
winê³o siê u 50 proc. pacjentów. Dziesiêæ lat
póŸniej Haas na tym samym uniwersytecie
uzyska³ podobne wyniki. Jednoczeœnie odno-
towano jednakow¹ skutecznoœæ leczenia
dawk¹ ca³kowit¹ 10 Gy w 5 frakcjach i daw-

k¹ ca³kowit¹ 7–8 Gy w jednej frakcji. Haas
rekomenduje jednorazow¹ dawkê 7–8 Gy po-
dan¹ w ci¹gu 24 godz. od operacji celem
zmniejszenia dyskomfortu pacjentów [7, 18]. 

W latach 1995–2000 na Uniwersytecie
Alabama w Birmingham przeprowadzono
prospektywne badanie napromieniaj¹c 152
pacjentów po chirurgicznym leczeniu urazo-
wego z³amania panewki w 1., 2. i 3. dzieñ
po operacji jednorazow¹ dawk¹ 7 Gy. W ba-
daniu udowodniono, ¿e równie skuteczne
jest napromienianie w 1., 2., jak i 3. dobê
po operacji. Komfort pacjenta jest zdecydo-
wanie wy¿szy przy napromienianiu w 3 do-
bie po operacji. Autorzy ci przeprowadzili
tak¿e wieloczynnikow¹ analizê ryzyka po-
wstawania skostnienia pozaszkieletowego
u chorych napromienianych i wykazano istot-
ny statystycznie wp³yw czasu krótszego lub
równego 4 dniom pomiêdzy leczeniem ope-
racyjnym a radioterapi¹ (p=0,007), rodzajem
operacji (p<0,001) oraz dawk¹ radioterapii

Fot. 1. Zdjêcie pola w prewencji skostnienia pozastawo-

wego po artroplastyce [19]

Fot. 2. Zdjêcie symulacyjne po operacyjnym leczeniu ura-

zowego z³amania panewki stawu biodrowego [18]
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(p=0,003). Pozosta³e czynniki nie mia³y cha-
rakteru statystycznie znamiennego [18]. 

Pola stosowane w przypadku urazowe-
go z³amania panewki przedstawia fot. 2. 

Przeprowadzono tak¿e kilka badañ celem
oceny roli NLPZ w prewencji skostnienia po-
zaszkieletowego po leczeniu operacyjnym
urazowego z³amania panewki (TAF) z ró¿ny-
mi rezultatami [21, 23]. Jedno randomizowa-
ne badanie porównuj¹ce skutecznoœæ po-
operacyjnej pojedynczej dawki radioterapii
i farmakoterapii indometacyn¹ u 72 pacjen-
tów wykaza³o rozwój III i IVo skostnienia po-
zastawowego u 18 proc. pacjentów leczo-
nych NLPZ, u 9 proc. (p<0,09) pacjentów
poddanych radioterapii [21]. Moed i Letour-
nel po³¹czyli radioterapiê z 4-tygodniowym
kursem indometacyny u 54 pacjentów po
operacji TAF z dobrym rezultatem. Odnoto-
wano brak skostnienia pozastawowego u 44
pacjentów i Io u pozosta³ych 10. W grupie
tej nie odnotowano rozwoju II, III, IVo skost-
nienia pozastawowego [21]. 

KOSTNIENIA POZASTAWOWE
W INNYCH LOKALIZACJACH

Sukces radioterapii w prewencji skostnie-
nia pozastawowego okolicy stawu biodrowe-
go doprowadzi³ do wzrostu zainteresowania
napromienianiem innych okolic stawowych.
W ci¹gu ostatnich kilkunastu lat og³oszono
rezultaty licznych badañ œwiadcz¹ce o sku-
tecznej profilaktyce nawrotów skostnienia po-
zaszkieletowego okolicy stawu skroniowo-¿u-
chwowego [24], ³okciowego, kolanowego
i przedramiennego [25]. 

PODSUMOWANIE

Profilaktyka skostnienia pozaszkieletowe-
go jest najczêœciej akceptowanym wskaza-
niem do napromieniania chorób nienowotwo-
rowych w Europie Zachodniej, w Ameryce
Pó³nocnej zajmuje 2 pozycjê wœród wskazañ,
w USA 3, a w Europie Œrodkowej 4. W ran-
kingu 1 348 oœrodków onkologicznych na ca-
³ym œwiecie, do których w 1996 r. ESTRO ro-
zes³a³o ankietê, skostnienie pozaszkieletowe
zosta³o uznane za 3 w kolejnoœci wskazanie
do napromieniania tu¿ po profilaktyce kelo-
idów i oftalmopatii Gravesa-Basedova [3]. 

W latach 1994–1996 w Niemczech
z powodu chorób nienowotworowych na-
promieniano 20 082 pacjentów, w tym wy-
konano 3 680 profilaktycznych napromie-
niañ skostnienia pozastawowego (3 451
stawów biodrowych, 229 innych stawów).
Preferowana dawk¹ by³o 6–8 Gy w dzieñ
przed lub po alloplastyce [26]. 

Istotnym jest okreœlenie skutków, jakie
niesie ze sob¹ leczenie poszczególnych
chorób ³agodnych promieniowaniem jonizu-
j¹cym. W przypadku du¿ych korzyœci p³y-
n¹cych z napromieniania nale¿y zawsze
przed rozpoczêciem leczenia okreœliæ ryzy-
ko, jakie jest zwi¹zane z tym leczeniem.
U¿ycie nowoczesnych technik napromienia-

nia, zmniejszonych pól, ni¿szych dawek
prowadzi do znacznego zmniejszenia ryzy-
ka wtórnych guzów, g³ównie w starszej wie-
kowo grupie. Istotne jest porównanie skut-
ków ubocznych, jakie niesie ze sob¹ radio-
terapia oraz inne alternatywne metody
leczenia i wybranie optymalnej dla pacjen-
ta formy terapii. Ocena ryzyka powinna byæ
poparta dok³adnymi pomiarami i kalkulacj¹
ca³kowitej efektywnej dawki, tak jak opubli-
kowano to w przypadku oftalmopatii Grave-
sa-Basedova [27]. Potrzebna jest rejestra-
cja indukowanych napromienianiem nowo-
tworów i innych póŸnych efektów. 

Szereg badañ randomizowanych jasno
dowodzi du¿ej wartoœci prewencji promie-
niowaniem jonizuj¹cym skostnieñ pozaszkie-
letowych. W wielu krajach takie postêpowa-
nie jest przyjête jako standard. W Polsce,
w porównaniu z innymi krajami zachodnimi,
jest mniejsza dostêpnoœæ do aparatury wy-
soko specjalistycznej, nawet dla pacjentów
onkologicznych. Byæ mo¿e jednak warto by-
³oby zastanowiæ siê nad profilaktyk¹ pacjen-
tów po alloplastyce stawów lub urazach pa-
newki. Mo¿e okazaæ siê, ¿e koszt takiego
leczenia jest mniejszy ni¿ powtórne opera-
cje lub stosowanie leków przeciwbólowych,
a nastêpnie leczenie powik³añ, takich jak
np. choroba wrzodowa. 
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