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Prostat, mesane ve bobrek timorlerinin iskelet sistemi komplikasyonlan ve
bifosfonat tedavisi

Skeletal system complications of the prostate, bladder and kidney tumors and biphosphonate treatment
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Ozet

Genitodriner sistem tumérleri kemige en sik metastaz
yapan timérlerdendir. ilerlemis prostat, mesane ve bébrek
kanserlerinde kemik metastazlari gorulir. Bu hastalarda
saglikla ilgili yasam kalitesi, kemikle iligkili gelisen cesitli
olaylar nedeniyle énemli derecede etkilenir. Ozellikle de
androjen baskilama tedavisi alan prostat kanserli erkekler,
osteoporoz icin daha fazla risk altindadir. Patolojik kemik
kiriklari, spinal kord basisi, kemige radyoterapi uygulan-
masi veya cerrahi midahale yapilmasi geregi ve malig-
niteye bagh hiperkalsemi, bu hastalarda kansere bagl
gelisen kemikle ilgili olaylardir. Bu olaylarin 6nlenmesi
icin, yasam kosullarinin duizeltilmesi, egzersiz yapilmasi,
sigara ve alkolun azaltilmasi, kalsiyum ve D vitamini des-
teginin yaninda, son yillarda cgesitli calismalarla faydasi
gosterilen bifosfonatlar artik tedavinin vazgecilmez bir
parcasi olmaya baslamistir. Ozellikle intravendz uygu-
lama ile iyi tolere edilebilen zoledronik asit, hem kemik
metastazlarinin tedavisine hem de kemikle ilgili olaylari
6nleme amaciyla kullanima girmektedir. Glnlimuzde
cesitli kilavuzlarda bifosfonatlarin farkli kanserlerin kemik
metastazinda tedavi amaciyla kullanilmasi énerilmektedir.
Anahtar sézciikler: Bifosfonatlar; genitolriner kanser; kemik
metastazi; kemik mineral yogunlugu; yasam kalitesi.

Abstract

Genitourinary system tumors are the most common
tumors with bone metastases. Bone metastases are
observed in advanced prostate, bladder and kidney
cancers. The health-related quality of life is affected
significantly in these patients, due to the skeletal-related
events. Men who receive androgen deprivation therapy
for prostate cancer are under more risk for osteoporosis.
Pathological bone fractures, compression of the spinal
cord, requirement of radiotherapy or surgical interven-
tion to bone, and hypercalcemia due to cancer are the
skeletal-related events that develop in these patients. In
addition to the corrections in living conditions, exercise,
reducing smoking and alcohol consumption, and calcium
and vitamin D supplements; the biphosphonates have
become an indispensible part of the treatment to prevent
these events with their benefits demonstrated in various
studies in the recent years. Especially zoledronic acid,
which is well tolerated with intravenous application, is
used both in the treatment of bone metastases and in
prevention of skeletal-related events. Currently, biphos-
phonates are recommended in various treatment guide-
lines to treat bone metastasis in a variety of cancers.
Key words: Biphosphonates; bone metastasis; bone mineral
density; genitourinary cancer; quality of life.
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Genitoliriner sistem tiimorleri kemige en sik
metastaz yapan tlimorlerdendir. Prostat kanserinde
%065-75, mesane kanserinde %9 ve renal hiicreli
kanserde (RHK) ise yaklasik %25-30 oraninda kemik
metastaz1 goriliir. Prostat kanserine (PCa) bagh
kemik metastazlari genellikle osteoblastik, RHK’de
ise siklikla osteolitiktir.[!

Bir¢ok kanser hastasinin ilerleyen dénemlerinde
cesitli nedenlerle kemikte zayiflama goriiliir. Sigara
icenler, asir1 alkol kullananlar, diisikk kalsiyumlu
diyetle beslenenler, sedanter hayat yasayanlar ve

hipogonadal erkekler daha fazla kemik kaybi riski
tasirlar. ilerlemis PCa’li hastalarda kullanilan and-
rojen baskilama tedavisi (ABT) de kemik kaybini ve
kirilma riskini arttirir.? flerlemis bobrek kanserlerin-
de kemik metastaz1 gelistiginde iki yillik sagkalim
orani %10-20’lere diiserek ortalama bir yila iner.?

Bu derlemede genitoiiriner sistem tiimorlerinde
kemik metastazlari, ABT’ nin kemikler tizerindeki
etkisi ve kemikle ilgili gelisen olaylarda bifosfonatla-
rin rolii gézden gecirilmistir.
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Kemikle iligkili olaylar (KiO)

Iskelet sistemini etkileyen metastatik kanserin
potansiyel bir¢cok sonucu vardir. Kemik kirigi, kemik
agrisi, maligniteye bagli hiperkalsemi veya spinal
kord basist gelismesi ihtimali bunlardandir. Yaygin
kemik metastazi sagligin bozulmasi ve sagkalimin
azalmastyla birlikte olur.*® KIO’lar yasam kalitesini
onemli derecede azaltir. Kemik metastazli hastalarda
mortalite riski artmistir, bu hastalarin 6liim nedenleri
siklikla KiO’larla baglantilidir.”)

Testosteronun hemopoetik sistem, kas dokusu,
yag dokusu, kemik metabolizmasi iizerine etkili oldu-
gu bilinmektedir. Orsiektominin kemikte TGF (trans-
forming growth factor) diizeylerini diisiirdiigii ve bu
diisiisiin testosteron replasmani ile diizeldigi saptan-
mistir. TGF’nin iskelet sisteminde kemik yapiminin
uyarilmasi, kemik rezorbsiyonunun inhibisyonu gibi
etkileri vardir. Gill ve ark.®! androjen yetersizligi
sonucunda goriilen kemik kaybinin patogenezinde
TGF’nin konsantrasyonlarindaki azalmanin olabile-
cegini One siirmislerdir.

PCa’li hastalarda ABT sonucu kemik kayipla-
11 ve kemik metastazlarina bagl olarak KiO’lar
gelismektedir. Bunlar, patolojik kiriklar, spinal kord
basisi, palyatif radyoterapi gereksinimi, kemige cer-
rahi miidahale ve hiperkalsemidir. Ayrica bu yas
grubu erkeklerde yas, hipogonadizm, osteoporotik
aile Oykiisii, sigara ve PCa da osteoporoz igin risk
faktorleridir. Hormon tedavisi almamis PCa’li has-
talarin %42’si osteoporotik ve %37’si osteopeniktir.
Osteopenik hastalarda ABT ile osteoporoz riski belir-
gin olarak yiiksektir.

Kemik metastazlarinin temel tedavisi RT olarak
algilansa da, RT palyatif tedavi saglamaktadir. Ayrica
RT sonrasi goriilen miyelosiipresyon, pansitopeni ve
pnomoni gibi komplikasyonlar da hastanin yasam
kalitesini oldukea fazla etkilemektedir. Kemik metas-
tazli hastalar, potansiyel komplikasyonlar1 sebebiyle
oliimciil olabilecek KIO’larla karsilasabilirler.'4]

Prostat, bobrek ve mesane kanserinde kemikle
iligkili olaylar

Metastatik PCa’da 24 ayda toplam KiO insidansi
%49, kemige RT geregi %33, patolojik kirik %25,
kemige cerrahi %4, spinal kord basis1 %8 ve malig-
niteye bagl hiperkalsemi %1 oraninda gorildigi
bildirilmistir. PCa’li hastalarda spinal kord basisi
insidanst ise diger kanser tiplerine gore daha sik
ortaya c¢ikmaktadir. PCa iskelet komplikasyonlari
ciddi uzun doénem etkilere yol acarak, ¢cogunlukla RT
ve/veya ortopedik cerrahi gerektirir. Patolojik kirik
cerrahisinde %4 mortalite vardir, bacak uzun kemik
ameliyatlar1 ile %25 mobilite saglanamaz. Ozellikle

kalca kiriklarinda durum daha da koétiidiir: bir calis-
mada 131 yasl hastanin %16’s1 ameliyat sonras1 30.
giinde kaybedilmis, kalanlarin %60’mda mobilite
saglanamamigtir.!'s!

Kemik metastaz yiikii ve iskelet kiriklar ile sag-
kalim arasinda belirgin korelasyon vardir. Uzun siireli
ABT alanlarda sagkalim, kirik olanlarda belirgin
olarak daha diisiik (120 ay ve 160 ay) bulunmustur.
Patolojik kirik gelismesinin PCa’li hastalarda 6liim
riskini %30 arttirarak sagkalimi belirgin olarak etki-
ledigi bildirilmigtir.!'5!"]

Kemik metastazi olan RHK’da iskeletle iliskili
morbiditeler

Kemik metastazlar1 tipik olarak osteolitiktir.
Kemik metastazlarin tanisindan sonraki ortalama
sagkalim yaklasik bir yildir. Hastalar KIiO yoniinden
yiiksek risk altindadirlar. Yaklasik %80’i bir KIO’ya
maruz kalir, %60’ 1nda patolojik kirik olustugu bil-
dirilmektedir. Kemik metastazlar1 ¢ok agresif olup
3 ay gibi kisa bir siirede progresyon goriilmektedir.
RHK ve kemik metastazi olan hastalardan yaklasik
iicte birinde maligniteye bagli hiperkalsemi, yarisinda
uzun kemiklerde kirilma ve ¢ogunda agri nedeniyle
palyatif RT gerekliligi olacagi bildirilmektedir.['s!%!

Kemik metastazli mesane kanseri olan hastada
iskeletle ilgili morbiditeler

Agresif mesane kanserinin kemikte niiksii yak-
lasik %6-9 oraninda goriiliirken kemik tutulumu
sonrasi ortalama sagkalimm 20 ay kadar olacag bil-
dirilmektedir. Mesane kanserinde metastatik bolgeler
siklikla pelvis ve omurgadir.**!! Metastatik bolgeler
cogunlukla pelvik bolge ve bel agrisina yol agar, ayri-
ca spinal kord basisi i¢in de potansiyel risk tagir.[*?

Bifosfonatlar

Bifosfonatlar sentetik pirofosfat analoglaridir, hid-
roksiapatite baglanirlar, kemikte yogunlasirlar ve
osteoklast aktivitesini baskilarlar.**! Bir¢ok bifosfo-
nat R1 pozisyonunda hidroksil grubu igerir ve bu kal-
siyum fosfata baglanmak i¢in yiiksek afinite saglar.
R2 yan zinciri antirezorbtif giicii belirler. Bifosfonat-
lar osteoklastlar tizerinde bircok yonden etki yaparlar.
Aktif remodelingin oldugu kemik yiizeyine tercihli
olarak baglanirlar ve osteoklastlarin etrafini sararak
serbetlestirirler, boylece osteoklastlarin kemik rezor-
be edici etkisini bozarlar.?¥ Osteoklast maturasyonu
baskilanir ve apopitozis uyarilir. Sonugta kemik
yikimini saglayan biiylime faktorleri ve sitokin iire-
timi azalir. Ayrica bifosfonatlarin kanser hiicrelerinin
kemik matriksine baglanmasini engelledigi ve kanse-
rin kemik matriksine invazyonunu baskiladigina dair
bazi kanitlar da vardir.126
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Zoledronik asit tgiincii kusak nitrojen igeren
denenmis en giiclii bifosfonattir. Imidazol halkas: iki
nitrojen atomu igerir, bifosfonatin kemige yapigma-
sin1 saglar. Kemik rezorbsiyonu in vitro klodronat
veya pamidronattan en az 100, etidronattan 1000
kat daha giicliidir.”” Bifosfonatlar barsaktan zayif
absorbe olurlar ve oral aliminda 6zefagusta mukozal
irritasyon yaparlar. Bu nedenle zoledronik asidin int-
ravendz uygulamast tercih edilir.[**)

Metastatik hastalikta bifosfonatlarin etkileri

Yeni ¢aligmalarda intravendz bifosfonat tedavisi-
nin metastatik olmayan PCa i¢in ABT alan erkeklerde
kanser tedavisine bagli kemik kaybindan koruma
sagladig1 gosterilmistir. Plasebo ile kiyaslandiginda
pamidronat (60 mg, 2 saatlik inflizyon, 12 haftada
bir kez ve toplam 48 hafta) gonadotropin serbestles-
tirici hormon agonisti 16prolid alan hastalarda kemik
kaybint anlamli olgiide azaltmistir.*®! Zoledronik
asit, gliniimiizde hormona direngli PCa’nin ve iler-
lemis RHK’ nin kemik metastazinda standart tedavi
olarak kabul edilmektedir. Genis bir serideki faz 3
plasebo kontrollii calismada ilerlemis bobrek kanserli
46 hastanin iskelet komplikasyolarmin tedavisinde
zoledronik asidin etkinligi gosterilmistir.?” Tedavi
baslamadan 6nce KIO yasamis olan bu hastalarda
zoledronik asidin, sonraki KiO gelisme zamanimi
plaseboya gore yaklasik 12 ay daha geciktirdigi ve
KiO insidansini anlamli derecede diisiirdiigii bildiril-
mistir. Kemik metastaz1 olan RHK’I1 hastalarda KiO
geligme riskinin plaseboya gore %58 azaldig goriil-
mistir. Randomize, ¢ift kor, plasebo kontrollii ¢alis-
mada metastatik ve hormona direncli prostat kanserli
643 hastada zoledronik asit hastalarmn yasadigi KiO
insidansini 15. ve 24. aylarda plaseboya gore anlamli
olgiide diisiirmiis, ilk KiO gelisme zamam 5 aydan
fazla geciktirilmigtir.?"

[k KIO’nun énlenmesinde erken tedavi dnemlidir.
fIk KiO’ya maruz kalan hastanin sonraki KiO’lara
maruz kalma riskinin yaklagik 2 kat fazla oldugu gos-
terilmistir.*?! Asemptomatik hastalarin zoledronik asit
tedavisinden daha fazla yarar gormesi erken tedavinin
daha etkili olabilecegini gostermektedir. Zoledronik
asit tedavisi ile KiO’larin yillik ortalama insidansin-
da da azalma olmaktadir;** hormona direngli prostat
kanserli hastalarda 2 y1l boyunca KiO’larm tiim tip-
lerinde diisme saglanmustir.BY Agri i¢in kemige RT
yapma insidansinda %33, kemik komplikasyonlari
riskinde %35 azalma olmaktadir.?" ilk KiO’nun
onlenmesi Onemlidir, olusursa risk yaklasik 2 kat
artmaktadir. Kemik metastaz1 gelistikten sonra ilk
KiO’ya kadar gegen ortalama siire 11 ay, ortalama
sagkalim 53 aydir. Daha 6nce KIO gegirmis olanlarda
da zoledronik asit tedavisi ikinci KIO olusma riskini

belirgin azaltmaktadir.®") Zoledronik asit tedavisi
sirasinda KIO’ya maruz kalan hastalarda tedavinin
kesilmeden devami 6nerilmektedir.*!

Zoledronik asit kullanan RHK’li hastalarda her-
hangi bir KiO ortaya ¢ikma yiizdesi %49 iken, pla-
sebo alanlarda bu oran %79 olmustur. Zoledronik
asit RHK’de ilk KIO goriilene kadar gegen siireyi
uzattig1 gibi, mesane tiimoriinde sagkalimi da 131
giin uzattigi gosterilmistir.”*¥ Bu hastalardan 15 aylik
tedavi sonrast devam edenlerde tedavinin yarari uzun
donemde daha belirgin olarak goze carpmaktadir;
1-15 aylarda risk azalmas1 %36 olurken, 16-24 aylar-
da %53’e yiikselmektedir.B!

Mesane kanserinin kemik metastazinin tedavisin-
de bifosfonatlarin yeri ile ilgili fazla ¢calisma yoktur.
Inoue ve ark.** 2005 yilinda yiiksek konsantrasyonda
minodronik asidin tek basina veya kemoterapotiklerle
kombine edildiginde tibiadaki mesane kanseri metas-
tazinin ilerlemesini durdurdugunu gostermislerdir.
Baska bir caligmada iiclincii kusak bir bifosfonat
olan minodronik asidin direk ve indirek yollarla
proliferasyonu azaltip, apopitozisi indiikleyerek ve
metastazi inhibe ederek in vitro ve in vivo ortamda
mesane kanseri gelisiminden korudugu gosterilmistir.
Sistemik uygulamasinda viseral metastazi dnlemedigi
ancak kemikler lizerinde anlamli antikanser etki yap-
t1g1 gosterilmigtir.**!

Zoledronik asit insan PCa hiicrelerini tagiyan fare-
lerin tibialarindaki litik ve blastik lezyonlart inhibe
etmistir.’ In vitro olarak endotel hiicre proliferasyo-
nunu ve revaskiilarizasyonu engelledigi gosterilmistir.
Kisirlagtirilmis sigan modelinde prostatta testosteronun
indiikledigi revaskiilarizasyonu inhibe ettigi, testoste-
ronun aktivitesini dogrudan degistirmeden revaskiila-
rizasyonu %50 azalttig1 gosterilmistir.*”! Zoledronik
asidin kemik metastazlarint onlemedeki etkilerini
arastiran ¢ok merkezli bir ¢alisma olan Zoledronic
Acid European Study (ZEUS) halen devam etmek-
tedir.

Prostat kanser hiicreleri enjekte edilmis deneysel
fare modelinde zoledronik asit kemik lezyonlarimni
azaltmistir. Bu etki hem osteolitik hem de osteob-
lastik kemik metastazlarinda goriilmistir.*® Hem
metastaz gelistikten sonraki tedavide hem de metas-
tazdan Once kemigi korumada zoledronik asit etkili
olmustur. PCa murin modelinde, artan kemik meta-
bolizmasmin kemik metastazi olusumunu uyardigi
gosterilmistir. Farelerde birinci ayda PCa hiicreleri
enjekte edilen orsiektomi sonrasi grupta sham ope-
rasyonu yapilanlara gore daha fazla kemik metastazi
goriilmistiir. Zoledronik asidin kemik metastazini
baskilamada her iki grupta da etkili oldugu goriil-
miistlir.’*) Bu bulgular ABT’ye bagli kemik kaybinin
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prostat kanserli hastalarda kemik metastazinin gelis-
mesini kolaylastirdigint destekler. Preklinik timor
modellerinde zoledronik asidin tiimoriin uyardigi
osteolizisi, tiimor hiicresi proliferasyonunu ve can-
liligin1 ve timor hiicrelerinin metastatik davranigimi
baskiladig1 da gosterilmistir.”® Bu yiizden erken evre
PCa’da zoledronik asidin kullanimi arastirilmaktadir.

Giivenlik ve tolerans

Zoledronik asit hasta onay1 alinarak damar yolun-
dan 4 mg olarak 100 mL soliisyon i¢inde ve 15 dk gibi
uzun bir siirede verilmelidir. Hasta 6nceden hidrate
edilmeli ve uygulama 6ncesi serum kreatinin seviyesi
kontrol edilmelidir. Uygulama 3-4 haftada bir tekrar-
lanir. Kemik kaybin1 dnlemek i¢in hastanin giinliik
olarak D vitamini ve kalsiyum destegi almasi da 6neri-
lir. Zoledronik asit kullanimi sonrasi sirt agrist (%12),
bulant1 (%14), yorgunluk (%14) veya eklem agrist
(%20) gibi nisbeten sik goriilen yan etkilerin yam
sira ates, diisiik siklikta bas donmesi, asteni ve renal
tiibiiler nekroz goriilebilir. Grip benzeri yakinmalar,
ilk uygulamadan sonra hastalarin yaklasik %20’sinde
goriilebilir. Serum kalsiyum seviyesi diizenli olarak
izlenmelidir; kalsiyum destegi alan hastalarda hipo-
kalsemi nadiren meydana gelir. Hafif ve orta dereceli
bobrek yetmezliklerinde doz ayarlamasi i¢in kreatinin
klirensi kullanilir. Doz ayarlamasi bazal kreatinin
klirens degeri 60 mL/dk altinda olan hastalar icin
gereklidir. Zoledronik asit tedavisindeki hastalarin
%1’inden azinda serum kreatinin seviyesi anlamh
Olglide yiikselmistir.>*-41 Bobrek yetmezligi gelisirse
tedavi kesilir ve serum kreatinin seviyesi bazal sevi-
yesine %10 yaklasinca tekrar baslanabilir. Steroid
olmayan antiinflamatuvar ilaglar bdbrek yetmezligi
riski olusturdugundan dikkatle kullanilmalidirlar.

Cene osteonekrozu, ilk kez 2003 yilinda bildiril-
mis ve kemigin kanlanmasinin bozulmasi ile olusan
avaskiiler bir nekroz olarak tanimlanmistir. Etiyoloji
ve patogenezi iyi anlasilmis degildir. Risk faktorleri
agizda enfeksiyon veya enflamasyon varligi, agiz
cerrahisi, kotii dis hijyeni, asirt alkol kullanim1 veya
es zamanli radyoterapi veya kemoterapidir. Genis bir
seride intravendz bifosfonat alan 4,000 hastada ¢ene
osteonekrozu insidansi %0.73 olmustur.**) Cene oste-
onekrozu daha uzun siire ve yiiksek dozda bifosfonat
almis olanlarda goriilmistiir.

Bifosfonat tedavisi dncesi dis muayenesi yapila-
rak gerekli olan miidahalelerin 6nceden yapilmasi
onerilmektedir. Tedavi sirasinda dis cerrahisinden
kagmilmali, hijyene dikkat edilmeli ve 6 ayda bir
rutin dis muayenesine gidilmelidir. Dis cerrahisi gere-
ken hastalarda bifosfonat tedavisinin kesilmesinin
cene osteonekrozu riskini azalttigina dair veri yoktur.

Eger c¢ene osteonekrozu gelismisse konservatif tedavi
yapilmali, uygun antibiyotik verilmeli, ag1z gargarasi
yapilmali ve agr1 kontrol altina alinmalidir.

Sitotoksik kemoterapdtik ilaclarla kombine edil-
diginde zoledronik asit genellikle iyi tolere edilir.
Metastatik prostat kanserli hastalarda 2 yillik zoled-
ronik asit tedavisi iyi tolere edilir.*") Kemik metastazi
olan ilerlemis prostat kanserinde ortalama sagkalim
zaten bu siireden fazla degildir.

Tedavi kilavuzlar:

PCa’li hastalarda kemik metastaz1 varliginda
semptom goriilmese dahi bisfosfonat tedavisinin
baglanmas1 Onerilmektedir. Semptomatik olmayan
kemik metastazlarinin tedavisi kemik biitiinliigiiniin
korunmasi1 ve kirik gelisiminin engellenmesi aci-
sindan esastir. Calisma sonuglarinin giinliik pratige
yansimasini en iyi sekilde degerlendiren kilavuzlar da
bisfosfonatlari, kemik metastazi tedavisinin ayrilmaz
bir parcasi olarak degerlendirmektedir. Hem Amerika
Uroloji* hem de Avrupa Uroloji*! kilavuzlarmin
kemik metastaz1 varliginda bisfosfonat kullanimini
onermesi oldukga ¢arpicidir ve kemik metastazlarinin
standart tedavisinin bisfosfonatlar oldugunu goster-
mektedir. NCCN (The National Comprehensive Can-
cer Network) Kilavuzu* anti-androjen tedavi almak-
ta olan prostat kanserli hastalarda bisfosfonatlarin
erken baslanmasinin klinik sonuca ve hastanin yasam
kalitesine faydali olabilecegini sdylemektedir. Ulusal
Ingiliz Urolojik Cerrahlar Dernegi Kilavuzu bisfos-
fonat tedavisine erken baglanmasini asemptomatik
prostat kanserli hastalarda olusabilecek iskeletle ilgili
olaylarin dnlenmesi agisindan tavsiye etmektedir.[*”)

Metastatik PCa’da bifosfonat tedavisinin yeri Tablo
1’de ozetlenmistir.*® Uzun siire ABT baslanan veya
almakta olan hastalarda kemik kaybini izlemek ve teda-
vi etmek i¢in iirolog ve onkologlardan olusan bir uzman
panelinde klinik bir algoritm gelistirilmistir (Sekil 1).[*)

Sonug¢

Prostat, mesane ve bobrek kanserlerinin ileri
evrelerinde siklikla kemik metastazlar1 gelismek-
tedir. Kemik metastazlar gerek kirik gelismesi ve
agr1 olusturmalar1 nedeniyle gerekse de bunlarin
tedavileri ile iligkili olarak yagam kalitesini olumsuz
yonde etkilemektedir. Prostat kanserinde uygulanan
androjen baskilama tedavisi de kemik kaybin arttira-
rak kemikle iligkili olaylarin gelisimine uygun ortam
saglamaktadir. Bu tiir kanserlerde hem kemikle ilis-
kili ilk olay1 hem de sonradan gelisecek diger olay-
lar1 onlemek icin bifosfonatlarin kullanilmasi, hem
klinik fayda saglamis, hem de yasam siiresine olumlu
katkida bulunmustur. Kullanimina ait kisitlamalara
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Tablo 1. Prostat kanserli hastalarda kemik kaybinin tanimlanmasi ve tedavisil*®!

Hastalarin durumu

Intravendz bifosfonat tedavisi

Kemik sintigrafisi (-)* Hormon duyarli
Kemik sintigrafisi (-)* Hormon refrakter
Kemik sintigrafisi (+)* Hormon duyarli
Kemik sintigrafisi (+)* Hormon refrakter

Hayir

Doktorun takdirine gore; yakin takip edilmelidir
Kuvvetle dugtnulmelidir

Evet

*Sintigrafide kemiklerde metastaza ait aktivite tutulumunun varligi veya yoklugu

Hafif travma |
5 Kiriktan
sonrasi kirik Kirigin T
= korunmak igin
radyolojik ¢ |:>
Tespit edilmis dogrulanmasi o oparozin
vertebra kirigi :edawm -
KMY blcima || T skoru Yeterli 20ledromkasit
<o — kalsiyum pamidronat
*
DEXA (osteoporoz) Alimini *a.tendronat
*Kalca sagla risendronat
Kirik icin risk *Radius Pl ve Gile12a
e y sonra
A - * .G L1 vitamin
faktorleri Lomber — ot VIaMIN =y o krar KMY
*ABT vertebra (osteopeni) durumu Slciimil
*Onceki kirik gu :
Eanmauf BT T skoru uzelt 2 yil sonra
Lomber — >-1 =) tekrar KMY
vertebra (normal) Blclimii
ABT ile iligkili kemik kaybini izlenmesi ve tedavisi ile ilgili klinik algoritma.®!
Sekil 1 ABT: Androjen baskilama tedavisi, DEXA: Dual Energy X-Ray Absorptiometry,

BT: Bilgisayarll tomografi; KMY: Kemik mineral yogunlugu.

dikkat edilerek verildiginde 6zellikle damar i¢i uygu-
lamasi ile zoledronik asit, kemige sik metastaz yapan
genitoiiriner kanserlerin kemiklerle ilgili komplikas-
yonlarint 6nleme ve geciktirme konusunda faydali
bulunmustur. Bu bilgiler 1s181nda bifosfonatlar bu tiir
kanserlerin tedavisinin ayrilmaz bir parcasi haline
gelmis bulunmaktadir. Metastaz gelismeden Once
baglanacak bifosfonat tedavisinin metastaz gelistikten
sonra verilmesine gore daha fazla faydali olabilecegi
yoniinde bulgulara ulagilmasi, gelecekte bifosfonatla-
rin daha yaygin kullanilabilecegine isaret etmektedir.

Cikar catismasi

Yazarlar herhangi bir ¢ikar ¢atismasinin séz konu-
su olmadigini bildirmislerdir.
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