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RESUME

Le blocage androgénique thérapeutique détermine un
hypogonadisme qui se refléte sur I'appareil locomoteur
des malades. Nous avons essayé de vérifier ces effets sur
un groupe de malades porteurs d’un cancer de la prosta-
te et présentant une espérance de vie longue.

Trente-six malades soumis a une prostatectomie radicale
(PSA moyen : 7,2 £ 1,3 ng/ml), avaient un stade pT3 dans
24 cas et pT2c dans 12 ; le premier groupe a eu une radio-
thérapie et un blocage androgénique, et le deuxiéme un
blocage androgénique seul aprés la chirurgie. Apres 24-
36 mois (moyenne = 28,2 mois), nous avons réalisé un
bilan d’extension avec scanner, scintigraphie osseuse,
dosage de PSA et testostérone, et densitométrie osseuse
; un bilan identique a été répété 53,1 mois en moyenne,
aprés le début du traitement. Le bilan d’extension n’a
jamais mis en évidence de reprise de la maladie ; le PSA
était compris entre 0,01 et 0,4 ng/ml (moyenne : 0,11
0,96 ng/ml) et la testostérone était de 0,4 ng/ml en
moyenne.

La premiére densitométrie révélait une ostéopénie : T
score = -1,71 £ 0,91 ; Ward score = -2,22 + 0,917 ; BMD
(densité osseuse) = 0,879 * 0,126. La seconde densitomé-
trie montrait une évolution vers l'ostéoporose et une
réduction significative de 6% de la BMD : T Score = -1,95
+ 0,84 ; Ward score =-2,4 + 0,87 ; BMD = 0,819 + 0,12,

Pendant cet intervalle de temps, 3 patients ont eu une
fracture du fémur et un quatriéme une fracture de deux
cotes aprés un effort physique. Tous les patients se plai-
gnaient d’avoir une réduction de la force physique et une
trés importante fatigabilite.

On peut conclure que le blocage androgénique est la
cause d'une altération de la motricité et de la qualité de
vie des malades traités pour un cancer de la prostate et
bénéficiant d’'une grande espérance de vie.
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I. INTRODUCTION

L’hypogonadisme secondaire & un blocage androgénique
est la cause de plusieurs effets collatéraux. La testostéro-
ne exerce une action trophique sur nombreux organes et
tissus, ainsi que sur I'appareil locomoteur [9]. Nous avons
essayé de vérifier les effets de cette thérapie sur la masse
osseuse [8] et sur [a motricité chez un groupe de malades
porteurs d'un cancer de prostate présentant une longue
espérance de vie.

Il. MATERIELS ET METHODES

Trente six patients, agés de 59 a 74 ans (moyenne 69,8
ans), ont été opérés par prostatectomie radicale (PR) pour
cancer de prostate. Selon le stade histopathologique les
patients étaient repartis de la fagon suivante : vingt-quatre
patients pT3, dont 14 pT3a et 10 pT3b ; 12 patients étaient
pT2c.

Les 24 malades pT3 ont été traités par radiothérapie
conformationnelle et hormonothérapie aprés intervention
chirurgicale. Les 12 patients pT2c ont eu juste un blocage
androgénique apreés la chirurgie. Le blocage androgénique
consistait en un agoniste LH-RH et de I'acétate de cypro-
térone.

Avant l'intervention chirurgicale les malades avaient eu :
un dosage de PSA (moyenne : 7,2 + 1,3 ng/ml), une biop-
sie systématique, un scanner et une scintigraphie osseu-
se.

Vingt-quatre a trente-six mois (moyenne : 28,4 mois) aprés
le début de la thérapie, tous les malades ont eu un bilan
d’extension avec scanner, scintigraphie osseuse, PSA,
testostérone, densitomeétrie osseuse et évaluation clinique.
L

Correspondance :

Dr Giandomenico PASSAVANT! - 44 Rue Oberdan,
58100 Grosseto. Italie - Tel 0039-0564 411864 -
Email mpeppina@infinito.it

— 388 —



Quarante-huit & soixante-douze mois {moyenne : 51,3
mois) aprés le début du blocage androgénique, nous avons
effectué un bilan d'extension identique. La densitometrie
osseuse était centrée sur le col fémoral (région a risque
élevé de fractures) au moyen d'un appareil Hologique avec
une méthodologie & RX et un double rayon photonique. La
densitométrie osseuse a double rayon photonique permet
d'examiner une ou plusieurs régions osseuses avec une
importante réduction des temps d’exposition aux radiations.
Elle mesure le contenu minéral osseux (BMC : Bone
Mineral Content) du segment examiné ; le BMC est divisé
par le volume osseux examiné pour obtenir la densité miné-
rale osseuse (BMD : Bone Mineral Density) en gr/cm3.

Les paramétres suivants ont été évalués : densité osseuse
(BMD), T score et Ward score. Le T score est la “Standard
deviation” des données relatives aux sujet examiné, en rap-
port avec les valeurs moyennes calculées sur une popula-
tion de jeunes adultes (valeur normale : >-1,5). Le score sur
le triangle de Ward (valeur normale : >-1,5) est la méme
donnée mesurée sur un point, a trés haut risque de fractu-
res, du col fémoral, délimité par cinq faisceaux de trabécu-
les osseux, orientés selon la ligne de force.

lll. RESULTATS

Les deux bilans d’'extensions ne démontraient jamais une
reprise de maladie.

Le PSA était compris entre 0,01 et 0,4 ng/ml (moyenne :
0,11 £ 0,96ng/ml), mais seule 2 sujets avait une valeur de
0,4 ng/ml. Aucun malade n’a pas présenté de lésions néo-
plasiques secondaires sur la scintigraphie osseuse ou au
scanner. La testostérone était comprise entre 0,06 et 0,2
ng/ml (moyenne : 0,4 ng/ml).

La premiere densitométrie faisait apparaitre une ostéopénie
(Figure 1) : T score =-1,71 £ 0,91 ; Ward score = - 2,22 +
0,917 ; BMD = 0,879 £ 0,126.

La deuxieme densitométrie montrait une réduction statisti-
quement significative (Wilcoxon test : Z=5,22), de 6% de la
densité osseuse, ainsi qu’'une évolution vers |'ostéoporose :
T score =-1,95 + 0,84 ; Ward score =-2,4 + 0,87 ; BMD =
0,819 x 0,12.

Pendant cet intervalle de temps, trois patients ont eu une
fracture d'allure ostéoporotique du fémur et un patient une
fracture de deux cotes aprés un effort physique. Tous les
patients se plaignaient d'avoir une réduction de la force
physique et une excessive fatigabilité avec une dégradation
de la motricité.

IV. DISCUSSION

Le blocage androgénique est employé depuis longtemps
dans la thérapie du cancer de la prostate [16]. Pendant les
20 dernieres annees, de nombreuses méthodologies dia-
gnostiques et thérapeutiques ont été introduites dans l'usa-
ge clinigue. Celles-ci ont permis d'obtenir des longues sur-
vies et donc de longues périodes de thérapie hormonale.
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Figure 1 : Distribution graphique du Ward score, T score
et de la densité osseuse (BMD) évalués 24-36 mois (1) et
48-72 mois (2) aprés le début de la déprivation androgé-
nique ; on peut apercevoir une persistante évolution vers
Postéoporose.

L'hypogonadisme, induit par cette thérapie, est responsable
de nombreuses modifications métaboliques qui peuvent
altérer la qualité de vie des malades. Il est bien connu que
la testostérone exerce une action trophique sur la masse
osseuse soit pendant la croissance [13], soit & I'age adulte
[1, 8, 12]. Cette action, sur les ostéoblastes [5], est régulée
par les facteurs de croissance [4] ; elle est déterminée par
la testostérone, soit directement, soit aprés transformation
en ocestradiol [1]. La testostérone, enfin, favorise la synthé-
se du 1-25 dihydroxycholécalciférol [14] et la sécrétion de
calcitonine [4]. La testostérone a une action trophique sur la
masse musculaire et réduit la masse grasse [7] ; elle amé-
liore les fonctions cognitives [10].

Le blocage androgénique détermine ainsi, lentement et
progressivement [6], un appauvrissement de la masse
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osseuse [2, 3, 11, 15]. Cette donnée est trés importante
pour le risque de fracture qui dans ce cas, est d’environ
10% [3, 4] ; il faut y associer la compromission des fonc-
tions cognitives et de la masse musculaire, cette derniére
déterminant une réduction de la force musculaire, une
asthénie et une fatigabilité rapide.

Notre casuistique révéle une perte significative de la masse
osseuse et un risque élevé de fracture ostéoporotique
(11%). Ceci vérifie la notion subjective de compromission
de la motricité rapportée par les patients et permet donc de
montrer que cette condition peut compromettre la qualité de
vie de malades traités par blocage androgénigue.

V. CONCLUSIONS

Le blocage androgénique est une importante thérapie
du cancer de la prostate ; les modernes méthodologies
diagnostiques et thérapeutiques ont permis de longues
périodes de thérapie hormonale, ce qui rend évidents
les effets collatéraux du blocage androgénique : appau-
vrissement de la masse osseuse et de la masse mus-
culaire, et enfin détérioration de la motricité des
malades et de leur qualité de vie.
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ABSTRACT

Reduction of bone mass and motility in patients treated
with androgen deprivation therapy

Giandomenico PASSAVANTI, Valerio PIZZUTI, Massimo
TOSTI BALDUCCI, Riccardo PAOLINI

Therapeutic androgen suppression induces hypogona-
dism with effects on the patient’s locomotor system. We
tried to verify these effects on a group of patients with pro-
state cancer presenting a prolonged life expectancy.

Thirty six patients treated by radical prostatectomy (mean
PSA: 7.2 £ 1.3 ng/ml) had stage pT3 cancer in 24 cases and
pT2c in 12 cases.

The first group was treated by radiotherapy and androgen
suppression and the second group was treated by andro-
gen suppression alone after surgery. After 24-36 months
(mean = 28.4 months), staging was performed by CT scan,
bone scintigraphy, PSA and testosterone assays, and
bone densitometry. An identical assessment was repeated
an average of 53.1 months after starting treatment. Staging
never demonstrated disease recurrence; PSA was bet-
ween 0.01 and 0.4 ng/ml (mean: 0.11 £ 0.96 ng/ml) and the
mean plasma testosterone was 0.4 ng/ml.

The first bone densitometry revealed osteopenia: T score
=.1.71 £ 0.91; Ward score = -2.22 £ 0.917; BMD (bone den-
sity) = 0.879 * 0.126. The second bone densitometry sho-
wed progression to osteoporosis and a significant 6%
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reduction of the BMD: T Score =-1.95 + 0.84; Ward score =
-2.4 £ 0.87; BMD = 0.819 £ 0.12.

During this time interval, 3 patients developed a fracture of
the femur and a fourth patient fractured two ribs after phy-
sical exertion. All patients complained of decreased physi-
cal strength and very marked fatigability.

We can conclude that androgen suppression causes an
alteration of locomotor function and quality of life of
patients treated for prostate cancer and presenting a long
life expectancy.

Key Words : androgen suppression, bone densitometry; bone
mass, osteoporosis
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