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Izuĺeček
S kombiniranim načinom zdravljenja raka preŽivi vedno več otrok. Pri zdravl-
jenju poškodujemo tudi normalna tkiva, kar povzroči pozne posledice na
različnih organih' lncidenca poznih posledic narašča z opazovalno dobo.
Pozne posledice na ščitnici po zdľavljenju raka v otroštvu so pogoste.
Najpogosteje se pojavi hipotiroza, redkeje avtoimuna obolenja ščitnĺce, nodoz-
na golša in sekundarni karcinom ščitnice' Endokrinološko testiranje, vključno z
oceno cieiovanja šcitnice, smo opravlll pfl23l mladostnlKlh, kl so se zaradi
raka zdravili v starosti 1 meseca do 16 let (mediana g let). Primarno hipotirozo
(v 86% latentno) smo ugotovili pri 15% vseh testiranih bolnikov in pri38% tis-
tih, ki so imeli obsevan vrat. Polovica bolnikov je dobila več kot 10 let po
postavitvi diagnoze hipotirozo. Sekundarni karcinom ščitnice so dobili trije,
nodozno golšo 7 bolnikov. Pri 12 bolnikih je bila ugotovljena sekundarna oziro-
ma terciarna hipotiroza. Redno sledenje mladostnikov, ki so se v otroštvu
zdravili zaradi raka,je potrebno zato, da pozne posledice čim prej odkrijemo in
jih zdravimo.

Uvod
PreŽivetje otrok z malignimi obolenji se je v zadnjih tľeh desetletjih povečalo
zaradi napredka v diagnostiki in terapiji raka. ozdravitev pri najpogostejših
vrstah otroškega raka je 50- do gO-odstotna. Pri zdravljenju večine otroških
tumorjev uporabljamo kombĺnirano zdravljenje s citostatiki (kemoterapija - KT),
ionizirajocim sevanjem (radioterapĺja - RT) in kirurškim zdravljenjem. Ta terapi-
ja pa poškoduje lahko tudi normalne celice različnih tkiv in organov in povzroči
pozne posledice. Pozne posledice so tisti učinki zdravljenja ali maligne bolezni,
kĺ se pojavijo nekaj mesecev ali več let po končanem zdravljenju (1)' Posledice
zdravljenja so pri otroku večje, ker v času zdravljenja raste in se razvija. Poleg
tega tveganje za posledice narašča z leti, opazovalna doba po končanem
zdravljenju pa je priotrocih daljša kot priodraslih. okvarjeno je lahko katerokoli
tkivo ali organ V telesu, najbolj pa so za škodljive vplive, predvsem kemoter-
apije ĺn ionizĺrajočega sevanja, občutljive Žleze z notranjim izločanjem (1)'
Najpogosteje so okvarjeni ščitnica, gonade, hipotalamus in hipoĺiza.

okvaľa ščitnice
okvara ščitničnega tkiva je predvsem posledica obsevanja ščitnice. običajno
je ščitnica v obsevalnem polju pri:
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. RT vratu zaradi malignih limfomov in malignomov glave in vratu

o pri obsevanju celotne spinalne osi pri moŽganskih tumorjih (izstopni snop

sevanja na vratu) in

. pri obsevanju celega telesa pred presaditvijo kostnega mozga'

Najpogostejša posledica okvare ščitnice zaradi RT je zmanjšano delovanje

ščiinicé-hipotiroza. Pojavijo pa se tudi avtoimuna obolenja Ščitnice, nodozna

golša in sekundarni karcinom šcitnice.

Hipotiľoza
Po obsevanju ščitnice se v ščitničnem tkivu pojavijo regresivne spremembe -

atrofija in Íibroza (2). Posledica teh sprememb je lahko zmanjšano delovanje

Žleze,Íoje primarna hipotiroza' Ponavadi je pred pojavom klinično zaznavne
hipotirozé dolgo subklinično obdobje, ko ščitnica ob povečani stimulaciji s

tirotropnim hormonom (TSH) še tvori zadostno kolicino hormonov (3,4). Gre za

kompenzirano motnjo v delovanju ščitnice ali latentno hipotirozo. Verjetnost
pojava hipotiroze narašca z opazovalno dobo po končanem zdravljenju. Naj-

večja incidenca hipotiroze po RT je v prvih petih letih po zakljucenem zdrav_

ljenju (2,a-8), lahko pa se ta pozna posledica pojavi tudi več kot 20 let po RT

(e)

Po zdravljenju Hodgkinove bolezni otrok z obsevanjem vratu so opazovali

zmanjšano delovanje ščitnice u 17 do 88% v odvisnosti od velikosti odmerka

ioniziŕajočega sevanja (TD) (večji TD na ščitnico - večja incidenca hipotiroze)

ĺsJo,ĺil ĺři eetrtine bolnikov je imelo latentno hipotirozo, ena četrtina pa pri-

marno hipotirozozzniŽanimi vrednostmi ščitničnih hormonov. Nekateri so ugo-

tovili večjo incidenco hipotiroze pri tistih, ki so se zdravili v niŽji sŕarosŕi' npr'

pred 13-im tetom (11) ali pred 20-im letom (2). Po zdravljenju Hodgkinove

bolezni so ugotovili večjo incidenco hipofunkcije ščitnice (57o/o, 64%) kot po

zdravljenju mllignomov glave in vratu (22oÁ,38%) kljub temu, da so pri sled-

njih obsevali vrat z vecjim TD (2,3). To razliko v incidenci hipotiroze so pripiso-

väliuporabi limÍografije pribolnikih s Hodgkinovo boleznijo' Drugi pa poročajo

o velikem odstotŔu G4-6oo/o) bolnikov, ki so dobili hipotirozo po zdravljenju

malignoma glave in vratu (5,14).

po zdravljenju ne-Hodgkinovega limfoma (NHL) z RT vratu se hipotiroza kot

pozna posledica lahko pojaviv 17 do 58 odstotkih (2,3'12)'

Motnje v delovanju ščitnice se lahko pojavijo tudi po zdravljenju moŽganskih
tumórjev' Po obsevanju celotne spinalne osi pri otrocih se je hipotiroza'
predvśem latentna, pojavila pri 35 do 41% bolnikov (6,7). Pogosteje so jo opa-

zovali pri tistih, ki so med zdravljenjem prejemali ludi kemoterapiio' Pritistih' ki

so prejemali kemoterapijo, se je hipotiroza pojavila v krajšem času po konča-

nem z-dravljenju (3,5 let) kot pri tistih, ki niso prejemali kemoterapije (7,5 let).

Ščitnica je iahko okvarjena tudi tedaj, ko ni v obsevalnem polju' je pa V nepo-

sredni bliŽini le-tega. Po obsevanju dela možganov zaradi moŽganskih tumor-

jev so opisali pojav latentne hipotiroze v 20% (6).
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Pri otrocih, ki so imeli med zdravljenjem akutne limfatične levkemije (ALL)
obsevanje celega nevrokraniuma, se hipotiroza redkeje pojavi' opaźovali so
povĺšano vrednost TSH pri 20% takih bolnikov (15)'
Vedno večkrat se pri zďravljenju malignih obolenj otrok uporablja tudi presa-
ditev kostnega mozga. Za pripravo na presaditev lahko obsevajo celo telo
bolnika (total body irradiation- TBl) ali pa bolnik namesto tega doĹĺ le visoke
odmerke citostatikov. Po TBl otrok je incidenca hipotiroze aożsy, (.l4). odvis-
na je od velikosti odmerka in od tega alije bolnik obsevan le enkrai ali večkrat
z manjsimi odmerki (frakcionirana RT).
Zmanjšano delovanje ščitnice po zdravljenju je lahko prehodno. Pri 44% bol
nikov z ugotovljeno hipotirozo po teraplji moŽganskega tumorja v otroštvu z RT
cele spĺnalne osĺ se je delovanje ščitnice normaliziralo nekaj mesecev do nekaj
let po ugotovitvi hipotiroze (6).

Večĺna avtorjev utemeljuje uporabo nadomestnega hormonskega zdravljenja
pri bolnikih z latentno hipotirozo zaradi neŽeljenih učinkov kontiňuirano zviša-
llega TSii ĺla ščiinico ( io, i71. NeKaterl se za nadomeŠČanje Šcitničnih hormo-
nov prilatentni hipotirozi ne odločijo, ker je motnja lahko le prehodna (6,8).

Nodozna golša
P.oškodba ščĺtničnega tkiva po RT se kaŽe kot atrofija foliklov, perifolikularna
fibroza in kronĺčna vnetna infiltracija. Visok nivo ĺśľ lanło pbvzroči prolĺf-
eracijo epitelija v tistih delih ščitnĺce, kjer je žlezno tkivo še sposobno odgov-
oriti na rastne stimuluse. Proliferativne lezije so ponavadi fokalne in lahko vodi-
jo 

-do 
razvoja benignih nodusov ali adenomov in verjetno tudi karcinomov

(16,17). lncidenca benignih nodoznih sprememb v šcitnici po RT vratu je do
91: ĺ1sl Z ultrazvočno preiskavo ščitnĺce pa so nodozne spremembe odkrili pri
70% bolnikov 15 let po zdravljenju Hodgkinove bolezni v otroštvu, kije vkjuče-
valo tudi RT vratu. (18).

Sekundaľni karcinom ščitnice
lonizirajoče sevanje lahko povzroči nastanek malignoma ščitnice. V primerjavi
z nastankom hipotiroze za pojav raka ščitnice niso potrebni veliki odmerki ion-
izirajočega sevanja. Tako so opisali povečano incidenco ščĺtničnega karcino-
ma po RT benignih obolenj otrok (tinea capitis, povečane tonzilě, povečan
timus), kjer so bili odmerki RT na ščitnico zelo majhni (19). Večjo pogostnost
nastanka raka ščitnice so ugotavljali tudi pri tistih, ki so preżiúeli eŘsplozijo
atomske bombe. Starost ob izpostavitvi ionizirajočemu sevanju je zelo
pomemben dejavnik tveganja. V primerjavi s splošno populacĺjo je pri bolnikih,
kĺ so se zaradi raka zdraviliv otroštvu, 53- krat veeje lvegańjé za nastanek
raka ščitnice (20). Najbolj so ogroženi otroci, ki so se zdravili pied petim letom
slarosti (19'20). Tveganje za pojav raka ščitnice narašča z opazovalno dobo
do pribliŽno 20 let po končanem zdravljenju, nato pa upada. v prvirl petin letin
se pojavi izjemoma (9,20). lncidenca sekundarnega raka ščitnice se z večan-
jem odmerka RT na ščitnico veča (20)' od citoštatikov je le Aktĺnomicin D
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nekoliko zvišal tveganje za malignom (20). Sekundarni karcinom ščitnice je v

70 do 90 odstotkih papilarni ali meŠani papilarno-folikularni karcinom (19'20).

Avtoiĺnuna obolenja ščitnice
RT ščitnice lahko sproŽi avtoimunsko dogajanje. ob poškodbi tkiva zaradi ion-
izirajočega sevanja se |ahko sprostijo sestavine ščitničnih celic v krvni obtok in

limfo' To je antigenski stimulus, ki povzroči tvorbo ščitničnih protiteles (2'l).

Šcitnična protitelesa so pri bolnikih, ki so imeli ščitnico v obsevalnem polju,

pogosto povišana (2,9,12). Povišana so antitireoglobulinska in mikrosomska
protitelesa, redkeje protitelesa, ki stimulirajo ščitnico (LATS-long acting thyroid
stimulator). Slednja lahko privedejo do avtoimune hipertiroze (Gravesove
bolezni) (9,20). Tveganje za pojav avtoimune hipeńiroze po RT vratu je do 20-

krat večje kot pri splošni populacijĺ (9). Tudi različne oblike tireoiditisa se lahko
pojavijo po RT vratu (9,12). Hipertiroza lahko preide tudi v hipotirozo (8)'

Avtoimuno obolenje ščitnice se lahko pojavi tudi po zdravljenju s kemoterapijo
brez RT vratu (12).

Sekundarna in teľciaľ na hipotiroza
Sekundarna in terciarna hipotiroza sta posledici okvare hipofize in hipotala-
musa. Ti dve strukturi sta v obsevalnem polju pri RT moŽganskih tumorjev,
tumorjev glave in vratu ter pri profilaktičnem obsevanju glave pri levkemiji. Po
obsevanju otrok zaradi moŽganskih tumorjev je incidenca sekundarne in ter-

ciarne hipotiroze od nič do več kot 50% v odvisnosti od velikosti odmerka ion-

izirajočega sevanja (22-24).

Metođa in preiskovanci
Leta 1986 smo na onkološkem inštitutu začeli slediti kasne posledice pri

mladih ljudeh, ki so se v otroštvu (do 15. leta starosti) zdravili zaradi raka. K
nam pridejo, ko dopolnijo 15let in so vsaj 3leta brez terapije. Na redne pre-
glede v našo ambulanto hodi 350 mladostnikov. Vsako leto pride 20 do 30
ńovih. Pri vsakem vzamemo anamnezo' opravimo klinični pregled in endokri-
nološko testiranje, s katerim ugotavljamo morebitne motnje v delovanju ščit-

nice, spolnih Žlez, hipotalamusa in hipofize. Vsakega bolnika pregleda tudi

endokrinolog. Nekateri mladostniki so opravili hormonsko testiranje Že ob red-

nih kontrolah na Pediatrični kliniki.

Pregled delovanja ščitnice vključuje:
. ciljano anamnezo glede eventualnih simtomov hiper- ali hipotiroze
. klinični pregled z natančnim pregledom ščitnice
. določitev serumskih koncentracijT3, T4, tireoglobulina, ščitničnih protiteles

ter vrednosti TSH pred in 30 minut po stimulaciji s TRH
. ob pojavu nodusov v ščitnici opravimo še ultrazvok ščitnice, aspiracijsko

biopsijo in scintigrafijo ščitnice.
r pri bolnikih, ki so imeli ščitnico v obsevalnem polju ali blizu njega, določamo

ščitnične hormone, TSH, tireoglobulin in ščitnična protitelesa v krvi ob vsaki
letni kontroli, pri drugih redkeje.
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Z laboratorijskim testiranjem lahko odkrijemo latentno hipotirozo, pri kateri je
zvišana vrednost TSH ob še normalnih vrednostih ščitničnih hormonov. Bolnik
je evtirotičen. o primarni oziroma klinično manifestni hipotirozi govorimo tedaj,
ko so ob zvišanem TSH zniŽane vrednosti ščitničnih hormonov. Pogosto se
zmanjšano delovanje ščitnice pri bolnikih kaŽe le kot kronična utrujenost, ki je
teŽko prepoznaven, nespecifičen simptom, lahko pa se razvije popolna klinič-
na slika hipotiroze. Pri latentni in primarni hipotirozi TSH ob stimulacijskem
testu s TRH Živahno poraste. Bolniki s sekundarno hipotirozo imajo zniŽano
vrednost ščitnĺčnih hormonov, TSH pa oh TRH testu ne poraste. Pri terciarni
hipotirozije ob zniŽanih ščitničnih hormonih porast TSH po TRH testu zakas-
njen. Bazalna serumska koncentracija TSH je lahko v obeh primerih v normal-
nem območju. Sekundarna oziroma terciarna hipotiroza se pogosto pojavljata
v subklinični obliki, lahko pa se pri bolniku pojavi utrujenost, prekomerna
telesna teža, pri otrocih pa tudi zaostanek v rasti in pozna pubeńeta.

Rezultati
Od 350 mladostnikov, ki hodijo na redne kontrolne preglede v ambulanto za
pozne posledice zdravljenja raka v otroštvu, jih je testiranje delovanja ščitnice
opravilo 237 , 83 deklet, 1 54 fantov. Zdravili so se v starosti enega meseca do
l6let (mediana 9let), hormonsko testiranje pa so imeli 2do28let (mediana 11

let) po postavljenidiagnozi, ko so bilistari 12 do 43 let (mediana 19 let). Graf 1

in tabela 1 prikazujeta število bolnikov po diagnozah. Največ se jih je zdravilo
zaradi malignega limfoma (Hodgkinova bolezen (HD), NHL), levkemije in
moŽganskih tumorjev.

Na tabeli 1 in grafu 1 je prikazan deleŽ bolnikov s hipotiľozo zaradi okvare
ščitnice pri različnih vrstah malignega obolenja in glede na to alije bila ščitni_
ca v obsevalnem polju. Hipotirozo zaradi okvare ščitnice smo ugotovili pri 35
bolnikih, to je 15o/o vseh hormonsko testiranĺh bolnikov. Pet bolnikov je imelo
povišan TSH in zniŽane ščitnične hormone, ostali so imeli latentno hipotirozo.
Klinični podatki o bolnikih s hipotirozo so prikazani v tabeli 2. Zdravili so se V
starosti 2 do 16let (mediana 9 let), hipotiroza pa je bila ugotovljena v 3 do 23
|etih (medĺana 10 let) po postavljeni diagnozi' Pri dveh bolnikih je bila
hipotiroza ugotovljena v prvih petih letih po diagnozi, pri '17-ih 6 do 10let po
diagnozi, pri polovici pa več kot 10 let po dĺagnozi. Pri31 pacientih s hipotiro-
zo je bila ščitnica v obsevalnem polju (RT vratu). Hipotiroza se je razvila pri
38% bolnikov, kiso imeli RT vratu. Ta deleŽ je bil največji pri bolnikih s sarko-
momom mehkih tkiv (vsi, ki so dobili hipotirozo, so imeĺi primarni tumor v
področju glave in vratu), moŽganskim tumorjem (po RT cele spinalne osi) in
karcinomom nazofarinksa. lncidenca hipotiroze po RT vratu je bila manjša pri
bolnikih s Hodgkinovo boleznijo, zelo majhna pa pri tistih z NHL. Pri treh bol-
nikih s hipotirozo, ki niso imeli RT vratu, je bila ščitnica blizu obsevalnega polja
(RT moŽgan, orbite), eden pa je imel RT pod prepono' Nobeden od 46 bol-
nikov, ki so se zdravili zaradi akutne levkemije (aa jih je imelo RT glave), ni imel
hipotiroze.
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Tabela 1: lncidence hipotiroze po diagnozah in glede na RT vratu

Graf 1: Število bolnikov (skupaj in s primarno hipotirozo) po diagnozah

DIAGNOZA Št. boln. Št' boln. s
hipotirozo (%)

Št. boln' z RT
vratu

Šĺ.boln.s hipot.
po RT vratu

Hodgkinova bolezen 47 17 (360/0) 40 16 (40'/,)

MoŽganski tumor 45 10 (22o/o) 16 e (56%)

Levkemija 46 0 0 0

NHL 29 1(3%) 14 1 (7o/o)

Sarkom mehkih tkiv 20 3 (15%) 5 3 (60%)

Wilmsov tumor 19 0 0 0

Kostni sarkom B 0 1 0

Retinoblastom 6 2 (33o/o) 0 0

Karcinom nazofarinksa 4 2 (50o/o) 4 2 (50o/o)

Nevroblastom 4 0 0 0

Germin.TU ovarija 4 0 I 0

Ostali 5 0 0 0

Skupaj 237 35 (15%) 81 31 (38%)
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Vsi bolniki s hipotirozo prejemajo nadomestno hormonsko terapijo s tiroksi-
nom. Pridveh bolnikih z latentno hipotirozo (pac. št. 8 in 13), kista po 1 in 6
letih sama prenehala s to terapijo, hipotiroze nismo več ugotovili. Ena od bol-
nĺc (boln'št'1) je imela 5 let pred nastopom hipotiroze hipertirozo, zdravljeno s
tireostatiki.

Povišana šěitniěna protitelesa je imelo devet bolnikov (%). Pri šestih bol-
nikih (od teh so trije imeli hipotirozo) je bila šcitnica v obsevalnem polju. Dva
izmed treh bolnikov, pri katerih ščitnica ni bila v obsevalnem polju, stá imela
nbsevanje glave zaradi levkemije, tretji pa sc jc zdravil zoradi Wilms-ovega
tumorja s KT in RT pod prepono.

Nodozno golšo smo dĺagnosticirali pri 7 bolnĺkih 13 do 23 let po končanem
zdravljenju. Pet bolnikov je imelo RT predela ščitnice (dva od teh imata tudi
hipotirozo), dva pa ne' Ta dva sta ĺmela sistemsko kemoterapijo, eden tudĺ RT
glave.

Tabela 2: Klinični podatki o bolnikih s hipotirozo zaradi okvare ščitnice

BOLNIK STAROST cłs.lľr DlAGNozÁ TERAPIJA

Št. lnic. Spol Dg Eval KT RT (lokalĺz.' TD

PRIMARNA HIPOTIROZA

1 VJ. z I 18 10 HD III

1. recidiv (10 let)

2. recidĺV (12 let

LOPP
MOPP/ABV
ABV

vral24
vrat, paraaort (PAo), iliak. 24
vÍat 20 , pĺuča 15

2 PB, m 10 16 6 HD II

recidiv (15 let)

LOPP
COPPA

vrat, mediast. 35

vÍat, mediast. 25' PAo'16

N. M. m 6 12 6 Ependimom ZK cŽs 34, zad.kot. (zK) 56

4 K,L m 12 J' 23 Medulobl. ZK cŽs 30, glava 55

5 Š' ĺvl. m o 26 17 Sarkom obn. votl. CWADTIC obn' votl', vÍat 48

UTENTNA HIPOTIROZA

6 G. A. m 12 26 14 HD III

sum na recidiv (16) MOPP (2 cikl.)

Vse bezg. loŽe (Vk|j. vrat) 42

7 M.Z. m tc 25 12 HDI PAO, iliak,, ingv, 40

I Č.0. m 11 31 20 HDI MOP vrat, scl. 26

I B. D. m 15 10 HD II MOPP vrat,mediast.36

10 K. M. z tc 23 '10 HD II MOPP scl., mediast,30

11 s. z. m 13 22 H0il
Íecidiv (14)

lopÉ
MOP/ABVD

scl,, mediast.30
D pazduha2T

12 vs. z 'ĺ5 21 o HD II MOPP vrat, mediast 34

K.Z. m 15 22 7 HD II LOP scl., mediast. 42

14 o. ĺ' m 7 16 I HD II MOPP vrat 36

15 PM. z 14 26 12 HD II vrat, mediast,, PAo 42

16 c. M. m 16 7 HD II LOPP vrat, zg. mediast. 24

lĺ M. S. m 3 14 11 HD II MOPP vrat, Waldayer 30

'18 Š' l. z 5 14 9 HD III MOPP vrat,mediast.,PAo,iliak. 30
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BOLNIK STAROST Čłs.lľrDIAGNOZA TERAPIJA

Št. lnic. Spol Dg Eval KT RT (lokaliz,, TD (Gy))

19 K, A. z I 17 I HD III COPPA scl, mediast., PAo 24

2Đ N. U. m 4 12 8 HD III MOPP scl, mediast., PAo 24

21 N, A, m 12 zt I NHL II CYC,VCR,MTX vrat, Waldayer 30

22 K. D. z 5 21 16 Spongiobl. ZK zK 50

J. M, m I It o Medulobl. ZK cŽs 36, ZK 50

24 R. M. m I 21 12 Medulobl. ZK cŽs 36, zK 50

K. L. m I 20 11 liledulobl. ZK cŽs 36' ZK 51

26 L, M. z 7 21 14 Medulobl. ZK cŹS 36, ZK 59

27 K. R. z Ą 15 11 Epend, L fr-pariet. cŽs 30, glava 50

28 Š. ł' m I 12 3 Ependimom ZK cŽs 36, ZK 48

29 G. B, z 7 13 6 Mlg. Epend. ZK CCNU, VCR cŽs 40, zK 50

30 D. S. z 13 20 7 Ca nazofarinksa Bleo,Plat,MTX vrat 32, epif. 52

31 z. s, m 11 lo 5 Ca nazofarinksa BACON vrat 50, epif. 63

32 PD. m 10 12 RMS D uhlja VAC vrat,uhelj 60

B. R, z 4 'ĺ6 12 RMS temp' regĺe VAC Vrat' tempoĹ 40

34 o.L m 2 zó 21 Retinoblastom L orbita, TD neznana

35 s. K. z 3 14 11 Retinoblastom D

Íecidiv lokalno (6)

CYC, VCR
CYC (visoke d.l

D orbita 48
D orbita 20

M O P P : n itrogen m ustard, vi nkristin (VC R), proka rba.zin, .pro.ryggl ; L(OP P) :

ňiĚitr-uń; q(oPP) A: ciklbfosfamid (cvc;' adriąbl (ADR).;AĘVp: 4ory.,_
Ĺiíěä'l üiňjl"stiń' Drl c ; VAC : VC Ŕ' AMD, cY€ ; ,,YVĄP=r] c : CYC, VC R,
ÁĎŔ, Ďrlc; BACON: bleom- ADR, lomustin (CCNU)' VCR.
Pri treh bolnikih se je razvil sekundarni karcinom ščitnice 17 do 37 let po

zdravljenju. Kliničnepodatke prikazuje tabela 3. Pri dveh je bila ščitnica v RT
polju, pri enem v bliŽini le-tega. Vsi so imeli papilarni karcinom'

Tabela 3: Kinični podatki o treh botnikih s sekundarnim rakom ščitnice

BOLNIK PRVA DlAGNozA lN ZDRAVLJENJE sEKUNDARNl RAK ŠČlTNlcE

lnic. Spol Star. Diagnoza operaciia KT RT Star. Diagnoza

G.D. m I let HD lllA MoPP Vrat, PAo, iliak
37Gy

26 let Papilarni ca v nodozni golŠi

Š.s' z 1 |eto NevÍoblastom radik'op' Pazd., med.30Gy 21 let Papilarni Ca

VS. m 4 leta Medulobl. ZK neradik op ZK, zg. del. medule 41 let

spin. 30 Gy +

radioakt Au intÍatk

meta okultnega papilar. Ca v

vratni bezg. (ugotovljen ob

op. zaradi Ca hipofarinksa)

Pri dvanajstih bolnikih je bila ugotovljena hipotiroza zaradż okvare hipota-
lamo-hipófizne osi (tabela 4). Trije od teh so imeli panhipopituitarizem
(lokalizacija moŽganskega tumorja v ali blizu hipotalamusa in hipofize) Že ob

postavitvi'diagnoze oziróma takoj po operatĺvnem posegu. Pri ostalih 9 bol-
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nikih se je hipotiroza pojavila 4 do 19 let po zdravljenju. sedem od teh je imelo
RT dela moŽgan in/ali celega nevrokraniuma, ová pá nista imela RT ńoŽgan.
Prejemala sta sistemsko KT, eden zaradi Hodgkinove bolezni (vključno z RT
vratu in bezgavk pod prepono), drugi zaradi paratestikularnega rabdomio-
sarkoma.

Tabela 4: Kinični podatki o botnikih s sekundarno/terciarno hipotirozo

qpl(l IMnÄp^l^ftEaf l^o^t 
^ 

ulo^ł'ń^a Á

PATKO:prednison, citarabin,6łiogvanin,CYc,VcR

Zakĺjučki
okvara ščĺtnice je pomembna kasna posledica po zdravljenju raka v otroštvu.
lncidenca okvare ščitnice narašča z opazovalno dobo pó kónčanem zdravlje-
nju. Najpogostejša pozna posledica na ščĺtnicije hipotiioza. Redkeje se poja-
vijo nodozna golša, sekundarni karcinom ščitnice in avtoimuna obólenja ščit-
nice' lonizirajoče sevanje je najpomembnejši dejavnik tveganja za pozno
okvaro ščitnice, zato skušamo prizdravljenju ôtrot ź rakom rađioterapijo nado-
mestiti s kemoterapijo oziroma ščitnĺco med RT zaščititi. Po terapiji raka v
otroštvu se lahko kot posledica okvare hipofize in hipotalamusa pojávĺta tudi
sekundarna in terciarna hipotiroza.
Redno spremljanje poznih posledic pri mladostnikih, ki so se v otroštvu zdrav-
ili zaradi raka, je nujno zato, da morebitne posledice pravočasno odkrijemo' jih
odpĺavĺmo alizmanjšamo in tako tem mladim ljudem omogočimo bolj kvalitet-
no Žĺvljenje.
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B0LNĺK STAROST DIAGNOZA TERAPIJA

Št' lnĺc. Spol Dg Eval 0peracija KT RT TD (Gy))

PANHIPOPITUITARIZEM

1 T, M, m 5 KranioÍarlngeom
recidiv (14)

neÍadik' op' leŽišče TU 50

2 B.M. z 9 I Germĺnom hipotal. biopsla Plat, VP16 leŽišče TU 45

J VI z I I Disgerm. suprasel. neradik. op. CYC (visoke d.) cŽs zą' leżišče lu łł

4 M,Z, m '13 26 Askoc. L par-okcip. neradik, op. ležišče TU 60
Ä PF. m 7 Astrocitom ZK neradĺk. op' zK52
6 L.T m 15 'ĺ9 Astroc' L paÍ_temp' neradik. op, Plat, VCR ležišče TU 50

7 B,M. m 15 27 Meduloblastom ZK neradlk. op. VCR, Pbz, MTX UĹJ Jo. aÁ cb

I s.J. m 15 TU možg. debla ležišče TU 65

I c.z. m 11 JU Gliom n. optici
ĺecidiv (22)

0p.3x ĺežišče TtJ 56

't0 K.U. m c AML PATKO glaua24

11 G.D. m 5 19 HD IIIA MOPP vrat' PAo, ĺĺiak.37
12 R.A. m o 20 RMS D paratestik. radik. op. VAC
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