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Streszczenie

Zatozenia Wstepne wyniki sugerujg, ze u chorych na raka jelita grubego, leczonych
przeciwciatami skierowanymi przeciwko receptorowi naskérkowego czynnika wzrostu (epidermal-
growth-factor receptor - EGFR) nastepuje utrata magnezu. Mechanizm tego niepozadanego
efektu prowadzonego leczenia jest nieznany, oraz niejasne jest, dlaczego pojawia sie u tych
pacjentdw. Naszym celem byla ocena czestosci wystepowania, charakterystyka oraz okreslenie
czynnikéw predykcyjnych dla utraty magnezu podczas leczenia przeciwciatami anty-EGFR, jak
réwniez poznanie patofizjologii tego zjawiska.

Metody W grupie 98 chorych na raka jelita grubego, leczonych przeciwciatami skierowanymi
przeciwko EGFR ze skojarzeniem z chemioterapig lub bez, prospektywnie ocenialiSmy stezenie
magnezu w surowicy krwi. Od poczatku pomiaréw poziom tego jonu obnizat sie w czasie. U 35
pacjentéw okreslano wydalanie magnezu z 24-godzinnej zbiérki moczu. W podgrupie chorych
(n=5) wykonano dozylny test obcigzenia magnezem. Grupe kontrolng stanowito 16 pacjentow,
ktérych poddawano jedynie chemioterapii. Protokoét tego badania klinicznego sporzadzono przed
rozpoczeciem proby, ale poniewaz miato ono charakter nieinterwencyjny - nie zarejestrowano go
formalnie.

Wyniki Obnizanie sie poziomu magnezu w surowicy krwi stwierdzono u 95 (97%) chorych w
czasie leczenia przeciwciatem anty-EGFR, w poréwnaniu z pomiarem wyjsciowym. Spadek
Sredniego stezenia tego jonu w surowicy krwi podczas terapii przeciwciatem ze skojarzeniem z
chemioterapig lub bez skojarzenia byt znaczgco wiekszy w poréwnaniu z grupg leczong samymi
cytostatykami (-0,00157 mmol/l/dobe, SD 0,00162 [95% CI -0,00191 do -0,00123] w
poréwnaniu z 0,00014 mmol/l/dobe, SD 0,00076 [-0,00026 do 0,00055]; (test t p<0,0001).
Analiza 24-godzinnej zbidérki moczu oraz test obcigzenia magnezem pokazaty defekt w nerkowe;j
reabsorpcji tego pierwiastka.

Whioski Przeciwciata hamujgce EGFR uposledzajg nerkowg zdolno$¢ zatrzymywania magnezu,
prowadzac do hipomagnezemii u wiekszosci pacjentéw. Przyszie badania powinny by¢
ukierunkowane na poznanie tych efektow terapii celo-wanej. Nasze badanie sugeruje, ze kluczowg
role w regulacji homeostazy magnezowej odgrywa szlak sygnatowy EGFR.



