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Rak nerki

Epidemiologia i etiologia

W 2000 roku w Polsce odnotowano 2045 zachorowaƒ na nowotwory nerki u m´˝czyzn
(wskaênik struktury 3,6%, standaryzowany wspó∏czynnik zachorowalnoÊci 8,9/100 000)
i 1363 u kobiet (wskaênik struktury 2,6%, standaryzowany wspó∏czynnik zachorowalnoÊci
4,5/100 000). Nowotwory te rozpoznawane sà najcz´Êciej w 6. i 7. dekadzie ˝ycia, chocia˝
Êredni wiek zachorowaƒ obni˝a si´. Z powodu nowotworów nerki w 2000 roku zmar∏o
w Polsce 1416 m´˝czyzn i 840 kobiet (odpowiednio, wskaêniki struktury 2,9% i 2,3%, stan-
daryzowane wspó∏czynniki umieralnoÊci 6,1 i 2,4 na 100 000). 

Na Êwiecie i w Polsce obserwuje si´ sta∏y wzrost zachorowalnoÊci na nowotwory nerki
(oko∏o 1,5-5,9% rocznie), co zwiàzane jest z rozwojem nowych, nieinwazyjnych metod dia-
gnostycznych i ich upowszechnieniem. U oko∏o 25-40% chorych rozpoznawane sà w okre-
sie bezobjawowym na podstawie przypadkowo wykonanego badania, jednak niemal 1/3
chorych ma objawowe przerzuty w chwili rozpoznania, a u niemal po∏owy chorych docho-
dzi do rozsiewu w ciàgu roku od rozpoznania. 

Obserwowany trend w kierunku poprawy prze˝ycia chorych jest wyraênie zwiàzany
z ni˝szymi stopniami zaawansowania (50-90% prze˝yç 5-letnich dla choroby ograniczonej
miejscowo, natomiast w grupie z przerzutami odleg∏ymi 0-13%). 

Udowodnionym czynnikiem etiologicznym jest palenie tytoniu, oty∏oÊç (zw∏aszcza u ko-
biet) oraz ekspozycja na garbniki, metale ci´˝kie, takie jak kadm i trójchloroetylen
oraz zwyrodnienie wielotorbielowate nerek w przebiegu ich przewlek∏ej niewydolnoÊci. 

Diagnostyka
Objawy kliniczne

Klasyczna triada objawów (krwiomocz, ból i wyczuwalny guz w okolicy l´dêwiowej)
obecnie wyst´puje tylko u 10% chorych, a cz´Êciej rozpoznawane sà bezobjawowe guzy.
Niekiedy pierwsze wyst´pujà objawy przerzutów (bóle w przebiegu przerzutów do koÊci,
objawy adenopatii, objawy zwiàzane z przerzutami do p∏uc). U cz´Êci chorych mogà wyst´-
powaç objawy ogólne (goràczka, ubytek masy cia∏a i objawy kliniczne niedokrwistoÊci). 

Badania dodatkowe

W ka˝dym przypadku wystàpienia krwiomoczu u chorego nale˝y wykluczyç przyczyn´
nowotworowà (Rycina 1). W diagnostyce raka nerki nale˝y szczególnie uwzgl´dniç nast´-
pujàce badania laboratoryjne: 

– st´˝enie hemoglobiny i odczyn OB (czynniki prognostyczne), 
– poziom kreatyniny, 
– aktywnoÊç fosfatazy alkalicznej (przerzuty do wàtroby i koÊci), 
– poziom wapnia (objaw zespo∏u paraneoplastycznego). 
Rutynowe badania obrazowe w diagnostyce raka nerki obejmujà: 
– rentgenogram (RTG) klatki piersiowej w dwóch projekcjach, 
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– badanie ultrasonograficzne (USG), 
– komputerowà tomografi´ (KT) jamy brzusznej z kontrastem,
– urografi´ (wskazania jedynie w przypadku niedostatecznej oceny w badaniu USG

i KT; wykonywana obecnie rzadko). 
Inne badania nale˝y wykonywaç jedynie w razie klinicznych wskazaƒ: KT klatki piersio-

wej – podejrzenie przerzutu w RTG, badanie magnetycznym rezonansem (MR) – podej-
rzenie zaj´cia ˝y∏y g∏ównej dolnej lub w razie przeciwwskazaƒ do wykonania KT, scyntygra-
fia koÊci – objawy (kliniczne i laboratoryjne) sugerujàce obecnoÊç przerzutów, KT mózgu –
kliniczne podejrzenie przerzutów w oÊrodkowym uk∏adzie nerwowym. 

Badanie patomorfologiczne

Rozpoznanie ustalane jest w oparciu o histologiczne badanie usuni´tego nowotworu.
Ponad 80% nowotworów nerki stanowià raki nerkowokomórkowe (rak jasnokomórkowy,
rak brodawkowaty, rak chromofobny, rak z przewodów wyprowadzajàcych); rzadziej roz-
poznawane sà raki przejÊciowokomórkowe miedniczki nerkowej. 

Ocena stopnia klinicznego zaawansowania

Zalecana jest klasyfikacja TNM z 1997 roku (Tabela I), która ró˝ni si´ w porównaniu
z TNM z 1992 roku. 

Tabela I. Klasyfikacja zaawansowania klinicznego raka nerki TNM (1997) 
T – guz pierwotny

Tx – nie mo˝na oceniç guza pierwotnego
T0 – nie stwierdza si´ obecnoÊci guza pierwotnego
T1 – guz o Êrednicy ≤ 7 cm w najwi´kszym wymiarze, ograniczony do mià˝szu nerki
T2 – guz o Êrednicy > 7 cm, lecz ograniczony do mià˝szu nerki
T3 – guz nacieka naczynia ˝ylne lub nadnercze albo tkank´ t∏uszczowà oko∏onerkowà

bez przekraczania powi´zi Geroty
T3a – guz nacieka nadnercze lub tkank´ t∏uszczowà oko∏onerkowà, lecz bez prze-

kraczania powi´zi Geroty
T3b – guz makroskopowo wrasta w ˝y∏´(y) nerkowà lub ˝y∏´ g∏ównà dolnà nie

przekraczajàc poziomu przepony
T3c – guz wrasta w ˝y∏´ g∏ównà dolnà si´gajàc powy˝ej przepony

T4 – guz przekracza powi´ê Geroty
N – okoliczne w´z∏y ch∏onne

Nx – nie mo˝na oceniç okolicznych w´z∏ów ch∏onnych
N0 – nie stwierdza si´ przerzutów w okolicznych w´z∏ach ch∏onnych
N1 – przerzut w pojedynczym w´êle ch∏onnym (po jednej stronie) 
N2 – przerzuty w wi´cej ni˝ jednym regionalnym w´êle ch∏onnym

M – przerzuty odleg∏e
Mx – nie mo˝na oceniç przerzutów odleg∏ych
M0 – nie stwierdza si´ przerzutów odleg∏ych
M1 – stwierdza si´ obecnoÊç przerzutów odleg∏ych

228

Nowotwory uk∏adu moczowo-p∏ciowego

nowotwory ukl. moczowo-plcioweg  10.03.2004  11:05  Page 228



Stopnie zaawansowania klinicznego wed∏ug Robsona (1969) 

Stopieƒ II T2 N0 M0
Stopieƒ III T1-2 N1 M0

T3a-c N0-1 M0
Stopieƒ IV T4 N0 M0

T4 N1 M0
T ka˝de N2 M0
T ka˝de N ka˝de M1

Leczenie
Leczenie pierwotne

Jedynie radykalne leczenie chirurgiczne mo˝e prowadziç do wyleczenia chorych na raka ner-
ki (Rycina 1). Wyniki leczenia chirurgicznego uzale˝nione sà od stopnia zaawansowania choro-
by. Standardowe post´powanie polega na wykonaniu radykalnej nefrektomii, w przypadku
ograniczonych ma∏ych guzów (Êrednica poni˝ej 4 cm) mo˝na rozwa˝aç leczenie oszcz´dzajàce
mià˝sz nerki. Poleca si´ wykonywanie adrenalektomii (szczególnie w przypadku guzów górnej
cz´Êci lub ca∏ej nerki), podczas gdy znaczenie limfadenektomii (poza jej wartoÊcià diagnostycz-
nà) dla prze˝ycia chorych nie jest jednoznaczne. Nefrektomia paliatywna mo˝e byç proponowa-
na chorym w przypadku ucià˝liwych objawów (masywny krwiomocz, bóle, zespo∏y uciskowe).
W przypadku pierwotnej obecnoÊci pojedynczego przerzutu (mo˝liwego do wyci´cia) mo˝na
rozwa˝aç nefrektomi´ i chirurgiczne usuni´cie przerzutu. 

U 20-50% po radykalnym leczeniu chirurgicznym dochodzi do nawrotu nowotworu (zwy-
kle – w ciàgu 3 lat po nefrektomii, najcz´Êciej – przerzuty do p∏uc). Uzupe∏niajàce leczenie
systemowe lub radioterapia uzupe∏niajàca nie majà zastosowania u chorych na raka nerko-
wokomórkowego. Standardem post´powania pooperacyjnego jest obserwacja (Rycina 2). 

Chorzy po nefrektomii z powodu raka nerkowokomórkowego wymagajà obserwacji
w celu wczesnego wykrycia ewentualnej wznowy miejscowej i/lub przerzutów odleg∏ych. Po
6 miesiàcach od nefrektomii wskazane jest wykonanie diagnostyki jamy brzusznej. Rutyno-
wa obserwacja (odst´py 4-6-miesi´czne) obejmuje badanie podmiotowe i przedmiotowe
oraz wykonywanie RTG klatki piersiowej, USG jamy brzusznej i badaƒ czynnoÊciowych
wàtroby, st´˝enia kreatyniny, mocznika i poziomu elektrolitów (w tym, wapnia). 

Chorzy po oszcz´dzajàcym leczeniu chirurgicznym majà do 10% ryzyka nawrotu miej-
scowego i z tego powodu wymagajà szczególnej obserwacji. 

Leczenie w stadium zaawansowanym

Leczenie systemowe ma ograniczonà wartoÊç i mo˝e byç rozwa˝ane jedynie u chorych
w bardzo dobrym stanie ogólnym, z niewielkà masà nowotworu, z rozsiewem po d∏ugim
okresie od nefrektomii. 

Dotychczasowe doÊwiadczenia kliniczne z zastosowaniem immunoterapii nie pozwalajà
na sformu∏owanie jednoznacznych zaleceƒ rekomendujàcych schemat immunoterapii
i zdefiniowanie optymalnej dawki. Wskaêniki odpowiedzi na immunoterapi´ interferonem
α (INFα) lub interleukinà 2 (IL-2) nie przekraczajà 20%, d∏u˝sze prze˝ycia sà rzadko ob-
serwowane, a toksycznoÊç leczenia bardzo znaczna. Wobec braku ustalonego leczenia sys-
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temowego postuluje si´ w codziennej praktyce stosowanie w przypadku rozsiewu najlep-
szego leczenia objawowego z wykorzystaniem radioterapii i leczenia chirurgicznego o za∏o-
˝eniu paliatywnym. W miar´ mo˝liwoÊci, wskazane jest leczenie chorych w ramach kontro-
lowanych badaƒ klinicznych. W przypadku planowanej immunoterapii u chorych z pier-
wotnym rozsiewem zaleca si´ wykonanie nefrektomii, gdy˝ poprawia to jej skutecznoÊç. 

W przypadku rozpoznania wznowy miejscowej i/lub operacyjnych zmian przerzutowych
celowe jest leczenie chirurgiczne. Chirurgiczne wyci´cie przerzutu mo˝e byç rozwa˝ane
w przypadku pojedynczych zmian (p∏uca, mózg, koÊci), zw∏aszcza u chorych z d∏ugim okre-
sem mi´dzy nefrektomià i wystàpieniem przerzutów odleg∏ych. Mogà prowadziç do d∏ugo-
trwa∏ych prze˝yç (oko∏o 35% prze˝yç 5-letnich). 

Rycina 1. Rak nerki – diagnostyka i leczenie

* diagnostyka krwiomoczu (USG jamy brzusznej, cystoskopia) 
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Rycina 2. Rak nerki – obserwacja i leczenie nawrotów

PiÊmiennictwo

– Didkowska J, Wojciechowska U, Tarkowski W, Zatoƒski W. Nowotwory z∏oÊliwe w Polsce w 2000
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– Dutcher J.: Current status of interleukin-2 therapy for metastatic renal cell carcinoma and me-
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Stopieƒ III Stopieƒ IVStopieƒ I, II

jak w stopniu I i II 
co 4 miesiàce przez 2 lata, 
co 6 miesi´cy w 3. roku, 
nast´pnie co 12 miesi´cy

Badanie przedmiotowe i podmiotowe 
RTG klatki piersiowej
Morfologia i biochemia krwi co 6 miesi´cy
przez 2 lata, nast´pnie co 12 miesi´cy 
(KT – jeÊli wskazanie) 

Nawrót

Zmiana operacyjna Zmiana nieoperacyjna

Metastazektomia Do rozwa˝enia: 
– leczenie w ramach badaƒ klinicznych
– immunoterapia (dobry stan ogólny, niewielka masa nowotworu,

d∏ugi okres od nefrektomii) 
– paliatywna radioterapia 
– opieka paliatywna
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Rak p´cherza moczowego

Epidemiologia i etiologia

W 2000 roku w Polsce zosta∏y zarejestrowane 4543 nowe zachorowania na nowotwory
p´cherza moczowego (w tym 3659 u m´˝czyzn – wskaênik struktury 6,5%, standaryzowany
wspó∏czynnik zachorowalnoÊci 15,3/100 000 oraz 823 u kobiet – wskaênik struktury 1,7%,
standaryzowany wspó∏czynnik zachorowalnoÊci 2,6/100 000). Z powodu nowotworów p´-
cherza moczowego w 2000 roku zmar∏o 2000 m´˝czyzn i 493 kobiety (odpowiednio, wskaê-
nik struktury – 4,2% i 2,5%, standaryzowany wspó∏czynnik umieralnoÊci – 8,3/100 000
i 1,2/100 000). 

Istnieje potwierdzona zale˝noÊç pomi´dzy wyst´powaniem raka p´cherza moczowego
i czynnikami zwiàzanymi z zawodem wykonywanym przez chorego. Pierwszym czynnikiem
karcinogennym, który zdefiniowano, by∏y aminy aromatyczne. Do grup ryzyka, w których
wyst´puje stycznoÊç z tymi karcinogenami, nale˝à pracownicy przemys∏u drukarskiego, od-
lewni ˝elaza i aluminium, przemys∏u barwników, gazownictwa i przemys∏u gumowego. Za-
leca si´ korzystanie ze standardowych kwestionariuszy w celu odnotowania w nich danych
dotyczàcych przebiegu zatrudnienia chorych na raka p´cherza. Innym, istotnym czynni-
kiem ryzyka zachorowania na raka p´cherza moczowego, jest palenie tytoniu. Z obserwacji
d∏ugoterminowych oraz analiz wieloczynnikowych wynika, ˝e palenie tytoniu prowadzi do
zwi´kszenia ÊmiertelnoÊci z powodu raka p´cherza, chocia˝ znaczenie prognostyczne pale-
nia jest pod tym wzgl´dem mniejsze od znaczenia innych czynników, takich jak stopieƒ za-
awansowania, z∏oÊliwoÊç, wielkoÊç oraz wieloogniskowoÊç guza. WÊród chorych z rozpo-
znaniem raka o wysokiej z∏oÊliwoÊci (G3), cz´Êciej wyst´pujà na∏ogowi palacze ni˝ wÊród
chorych na raka o mniejszej agresywnoÊci. Czynniki sprzyjajàce wyst´powaniu raka p´che-
rza moczowego przedstawiono w Tabeli II. 

Tabela II. Czynniki sprzyjajàce wyst´powaniu raka p´cherza moczowego

Do znanych nieprawid∏owoÊci genetycznych zwiàzanych z rakiem p´cherza moczowego
zaliczane sà: ekspresja protoonkogenów ras i myc, ekspresja onkogenów zwiàzanych z re-
ceptorem naskórkowego czynnika wzrostu, mutacja genu Rb (zmniejszonej ekspresji towa-
rzyszy wi´ksze ryzyko naciekania b∏ony mi´Êniowej), mutacja genu p53 (jàdrowa nade-
kspresja bia∏ka p53 wià˝e si´ z wi´kszym ryzykiem progresji). 
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• palenie tytoniu
• alkoholizm
• przewlek∏e dra˝nienie i stany zapalne (wynicowany p´cherz, uchy∏ki p´cherza) 
• fenacetyna i jej pochodne
• bilharcjoza
• endemiczna rodzinna nefropatia ba∏kaƒska
• produkcja farb anilinowych
• przemys∏ gumowy (wulkanizacja opon, produkcja kabli z tworzyw sztucznych) 
• nara˝enie na dzia∏anie pestecydów (rolnictwo) 
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U oko∏o 75-85% chorych, rak w chwili rozpoznania ma charakter powierzchowny i jest
ograniczony do b∏ony Êluzowej (Ta-Tis) lub podÊluzowej (T1). U pozosta∏ych 15-25% cho-
rych stwierdza si´ naciekanie b∏ony mi´Êniowej lub przerzuty do w´z∏ów ch∏onnych (T2-T4,
N+). Post´powanie z chorymi na powierzchownego raka p´cherza moczowego (ang. su-
perficial bladder cancer; SBC) jest obecnie bardziej z∏o˝one ni˝ poprzednio, przy czym wy-
st´pujà ró˝nice opinii, co do wst´pnego post´powania diagnostycznego, leczenia i obser-
wacji po leczeniu. 

Diagnostyka

Objawy kliniczne i badanie przedmiotowe

Najcz´stszym objawem raka p´cherza moczowego jest krwiomocz. Nie istnieje udowod-
niona zale˝noÊç pomi´dzy nasileniem krwiomoczu i wielkoÊcià oraz stopniem zaawanso-
wania nowotworu. Krwiomocz mo˝e mieç postaç masywnego krwawienia makroskopowe-
go lub krwinkomoczu wykrytego na podstawie rutynowego badania moczu. Ka˝dy epizod
krwiomoczu lub krwinkomoczu oraz d∏ugotrwa∏ych dolegliwoÊci o charakterze podra˝nie-
nia dolnych dróg moczowych (gwa∏towna potrzeba oddania moczu, cz´stomocz, zaburze-
nia mikcji) w przypadku ujemnego wyniku posiewu moczu nakazuje przeprowadzenie ba-
daƒ w kierunku raka p´cherza moczowego. 

Badania przesiewowe w celu wykrycia bezobjawowego krwiomoczu nie znajdujà uzasad-
nienia ze wzgl´du na zbyt niskà wartoÊç predykcyjnà tego objawu (dodatnia wartoÊç prze-
powiadajàca wynosi zaledwie oko∏o 0,5%). Ewentualne uzasadnienie dotyczy populacji
o wysokim nara˝eniu na dzia∏anie zawodowych czynników rakotwórczych. 

Ka˝dorazowo zaleca si´ badanie dwur´czne miednicy z badaniem palcem przez odbyt-
nic´ u m´˝czyzn i przez pochw´ u kobiet. PrzydatnoÊç badania przedmiotowego w rozpo-
znawaniu raka p´cherza moczowego jest ograniczona, poniewa˝ u oko∏o 85% chorych
w chwili rozpoznania rak wyst´puje pod postacià zmiany powierzchownej. 

Diagnostyka obrazowa i badania laboratoryjne

Badania obowiàzkowe 

– badanie przedmiotowe (z uwzgl´dnieniem badania palcem przez odbytnic´ i badania
miednicy), 

– USG nerek i p´cherza i/lub urografia, 
– cystoskopia ze szczegó∏owym opisem guza (wymiary, umiejscowienie, wyglàd – sche-

mat/rycin´ p´cherza nale˝y do∏àczyç do opisu badania), 
– badanie laboratoryjne moczu, 
– badanie cytologiczne osadu moczu, 
– elektroresekcja przezcewkowa po∏àczona z biopsjà tkanek z dna elektroresekcji,

biopsjà randomowà p´cherza w przypadku dodatniego wyniku badania cytologicz-
nego osadu moczu lub guza o znacznych rozmiarach lub zmian niebrodawczakowa-
tych, biopsjà sterczowego odcinka cewki moczowej w przypadku Tis p´cherza lub
podejrzenia Tis). 
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Badania w naciekajàcych guzach p´cherza moczowego i przy wskazaniach do leczenia radykalnego 

– RTG klatki piersiowej
– urografia i/lub KT jamy brzusznej/miednicy
– USG wàtroby
– scyntygrafia koÊci (w przypadku objawów klinicznych lub zwi´kszenia aktywnoÊci fos-

fatazy zasadowej)

U chorego zg∏aszajàcego si´ z powodu krwiomoczu nale˝y wykonaç podstawowe ba-
dania laboratoryjne krwi i moczu oraz RTG klatki piersiowej i USG przezpow∏okowà ja-
my brzusznej i narzàdów moczowych. Ujemny wynik TAUS nie zwalnia od wykonania
urografii. 

W badaniu metodà urografii guzy znacznych rozmiarów mogà dawaç obraz ubytku wy-
pe∏nienia p´cherza. W przypadku guzów naciekajàcych mo˝na dostrzec brak symetrii zary-
sów p´cherza w czasie jego wype∏niania. Urografia ma tak˝e zastosowanie do wykrycia
ubytków wype∏nienia kielichów nerkowych, miedniczki i moczowodów oraz wodonercza,
które mogà wskazywaç na obecnoÊç raka moczowodu lub raka naciekajàcego b∏on´ mi´-
Êniowà p´cherza w miejscu p´cherzowego ujÊcia moczowodu. 

Badanie USG ma coraz wi´ksze zastosowanie we wst´pnej diagnostyce obrazowej uk∏a-
du moczowego, poniewa˝ nie wymaga podania Êrodka cieniujàcego (niekiedy reakcje aler-
giczne) i wykorzystuje czu∏e przetworniki (g∏owice) pozwalajàce na dok∏adniejsze obrazo-
wanie górnych dróg moczowych i p´cherza. USG przezpow∏okowa pozwala na wykrycie
zmian rozrostowych nerek, rozpoznanie wodonercza i stwierdzenie ubytku wype∏nienia
wn´trza p´cherza moczowego. 

Obrazowanie metodà KT stanowi cz´Êç procesu diagnostycznego stosowanego do oceny
stopnia naciekania raka p´cherza oraz zaj´cia przez nowotwór miednicznych i brzusznych
w´z∏ów ch∏onnych. Nieprawid∏owoÊci o charakterze artefaktów, dotyczàce tkanek oko∏o-
p´cherzowych, ograniczajà przydatnoÊç KT do okreÊlenia stopnia miejscowego zaawanso-
wania guza. Mogà one byç wynikiem zmian zapalnych powsta∏ych w nast´pstwie wczeÊniej-
szych elektroresekcji przezcewkowych guza i mogà przyczyniaç si´ do przeszacowania
stopnia zaawansowania choroby. Badanie KT dostarcza wiarygodnych informacji o po-
wi´kszeniu w´z∏ów ch∏onnych, ale nie pozwala na rozpoznanie mikroskopowego charakte-
ru limfadenopatii, co ogranicza czu∏oÊç badania w wykrywaniu przerzutów do w´z∏ów
ch∏onnych. 

Znaczenie kliniczne scyntygrafii koÊci wykonywanej przed cystektomià radykalnà z po-
wodu naciekajàcego raka p´cherza moczowego jest wàtpliwe (wyjàtek stanowià chorzy
z podwy˝szonà aktywnoÊcià fosfatazy zasadowej lub odczuwajàcy bóle koÊci). 

Badanie cytologiczne osadu moczu 

Cytologiczne badanie osadu moczu lub pop∏uczyn p´cherza jest szczególnie u˝yteczne
w przypadku obecnoÊci raka o du˝ej z∏oÊliwoÊci histologicznej lub raka przedinwazyjnego.
Próbki moczu do badania cytologicznego nale˝y pobraç po dobrym nawodnieniu chorego,
co sprzyja zwi´kszeniu liczby komórek nowotworowych w moczu. Próbka moczu do bada-
nia cytologicznego nie powinna pochodziç z pierwszej porcji moczu oddanej przez chorego
rano. Dodatni wynik badania cytologicznego mo˝e wskazywaç na obecnoÊç nowotworu
w dowolnym odcinku uk∏adu moczowego (uk∏ady kielichowo-miedniczkowe nerek, moczo-
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wody, p´cherz moczowy, cewka moczowa) nawet, jeÊli wyniki badaƒ obrazowych górnych
dróg moczowych i p´cherza sà ujemne. Ujemny wynik badania cytologicznego osadu mo-
czu nie wy∏àcza mo˝liwoÊci istnienia guza p´cherza o ma∏ej z∏oÊliwoÊci. 

Nowe testy diagnostyczne (alternatywa badania cytologicznego moczu) 

Obecnie dost´pne sà komercyjne testy pozwalajàce wykryç antygen guza p´cherza (ang.
bladder tumor antigen; BTA), bia∏ko NMP 22 (ang. nuclear matrix protein), produkty degra-
dacji fibryny, Quanticyt oraz Immunocyt. Czu∏oÊç wielu z nich przewy˝sza czu∏oÊç badania
cytologicznego osadu moczu, ale ich swoistoÊç jest znacznie mniejsza. Dlatego fa∏szywie
dodatnie wyniki tych testów sà powodem niepotrzebnego wykonywania badaƒ obrazowych
i biopsji p´cherza. Wobec braku danych pochodzàcych z prospektywnych badaƒ wielo-
oÊrodkowych, nadal nie jest jasne, czy wymienione testy dostarczajà dodatkowych informa-
cji, u˝ytecznych w diagnostyce i leczeniu oraz prognozowaniu. Stosowanie ∏àczne tych te-
stów mo˝e zwi´kszyç ich u˝ytecznoÊç, poniewa˝ niedoskona∏oÊci niektórych z nich sà wów-
czas uzupe∏niane przez zalety innych. Niemniej, do chwili obecnej standardem pozostaje
nadal badanie cytologiczne osadu moczu. 

Cystoskopia i elektroresekcja przezcewkowa 

Ostateczne rozpoznanie guza p´cherza moczowego zale˝y od badania cystoskopowego
i oceny histopatologicznej materia∏u tkankowego uzyskanego metodà elektroresekcji przez-
cewkowej (ang. transurethral resection; TUR). W razie podejrzenia guza p´cherza moczo-
wego, cystoskopi´ wst´pnà mo˝na wykonaç w warunkach ambulatoryjnych w znieczuleniu
miejscowym. JeÊli guz p´cherza stwierdzono na podstawie badaƒ obrazowych lub, jeÊli wy-
nik badania cytologicznego osadu moczu jest dodatni, mo˝na odstàpiç od cystoskopii am-
bulatoryjnej i zakwalifikowaç chorego do cystoskopii i biopsji lub TUR w znieczuleniu. 

Po znieczuleniu chorego nale˝y wykonaç badanie dwur´czne w celu sprawdzenia, czy
guz p´cherza jest wyczuwalny i stwierdzenia naciekania Êcian miednicy. Badanie dwur´cz-
ne mo˝na wykonaç przed i bezpoÊrednio po TUR. Stwierdzenie wyczuwalnej masy po
TUR sugeruje, ˝e naciek nowotworowy szerzy si´ poza obr´b Êciany p´cherza. Badanie
dwur´czne stwarza równie˝ mo˝liwoÊç oceny wyniku radioterapii poprzedzajàcej planowa-
ne radykalne wyci´cie p´cherza. TUR guza p´cherza nale˝y wykonaç tak, aby patomorfo-
log mia∏ mo˝noÊç dokonania szczegó∏owej oceny architektoniki guza oraz stosunku guza
do poszczególnych warstw Êciany p´cherza. G∏´bokoÊç naciekania poszczególnych warstw
Êciany p´cherza przez nowotwór Êwiadczy o stopniu zaawansowania nowotworu i jest czyn-
nikiem rokowniczym. Badaniu histologicznemu poddaje si´ osobno materia∏ uzyskany
z egzofitycznej cz´Êci guza, osobno g∏´bokie wycinki Êciany p´cherza z miejsca po wyci´ciu
guza oraz jego obrze˝a. ObecnoÊç b∏ony mi´Êniowej w materiale pooperacyjnym jest ele-
mentem o kluczowym znaczeniu, zw∏aszcza w przypadku guzów T1. W przypadku braku
obecnoÊci mi´Êniówki p´cherza w wycinku (ach), bezwzgl´dnie nale˝y ponownie pobraç
materia∏ do badania mikroskopowego. Zani˝enie stopnia klinicznego zaawansowania guza
z powodu braku b∏ony mi´Êniowej w preparacie pooperacyjnym jest oceniane na oko∏o
25%. TUR nale˝y wykonywaç stosujàc mo˝liwie s∏aby pràd diatermiczny, aby nie dosz∏o do
nadmiernego uszkodzenia wycinanej tkanki (ryzyko powstania artefaktów spowodowanych
przy˝eganiem). Ocena bioptatów guza i wycinków z niezmienionej Êciany p´cherza sk∏ada-
jà si´ na konstrukcj´ mapy rozprzestrzeniania si´ nowotworu. Do oszacowania rozleg∏oÊci
procesu nowotworowego zaleca si´ zarówno biopsj´ kleszczykowà masy guza, pozwalajàcà
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na zachowanie angioarchitektoniki raka, jak i biopsj´ wykonanà metodà TUR. Wskaza-
niem do biopsji wielu miejsc niezmienionej morfologicznie b∏ony Êluzowej p´cherza jest
dodatni wynik badania cytologicznego osadu moczu, nawet w przypadku braku zmiany eg-
zofitycznej lub obecnoÊci guza o charakterze odmiennym od brodawczakowatego; dostar-
cza to bardzo istotnych informacji o znaczeniu rokowniczym (obecnoÊç atypii lub raka in
situ w wycinkach z p´cherza znaczàco zwi´ksza ryzyko nawrotu guza i jego progresji).
W razie obecnoÊci pojedynczego guza brodawczakowatego nie ma wskazaƒ do wielomiej-
scowej biopsji niezmienionej morfologicznie b∏ony Êluzowej p´cherza, poniewa˝ jej przy-
datnoÊç prognostyczna jest znikoma oraz dlatego, ˝e stwarza ona ryzyko wszczepienia ko-
mórek nowotworowych w miejsca o naruszonej ciàg∏oÊci b∏ony Êluzowej. Wycinki ze ster-
czowego odcinka cewki moczowej nale˝y pobraç ka˝dorazowo w przypadku Tis p´cherza,
poniewa˝ Tis p´cherza moczowego cz´sto wspó∏istnieje z Tis cewki tylnej. Najcz´stszà lo-
kalizacj´ guzów w obr´bi´ p´cherza moczowego przedstawia Tabela III. 

Tabela III. Najcz´stsza lokalizacja guzów w obr´bie p´cherza moczowego 

Patomorfologia

Najcz´stszym typem histologicznym jest rak z nab∏onka przejÊciowego (ang. transitional
cell carcinoma), który stanowi oko∏o 90% wszystkich przypadków. W pozosta∏ych przypad-
kach rozpoznany jest rak p∏askonab∏onkowy (oko∏o 8%) i rak gruczo∏owy (oko∏o 2%). In-
nymi, sporadycznie rozpoznawanymi, typami histologicznymi sà: rak niezró˝nicowany,
mi´Êniakomi´sak prà˝kowany, rak mi´sakowaty, rak drobnokomórkowy i nab∏oniak limfa-
tyczny. 

Obok przewa˝ajàcego w obrazie mikroskopowym utkania z nab∏onka przejÊciowoko-
mórkowego, doÊç cz´sto stwierdzane sà elementy raka gruczo∏owego lub p∏askonab∏onko-
wego. Chorzy z takim obrazem histologicznym raka p´cherza moczowego powinni byç le-
czeni zgodnie z zasadami obowiàzujàcymi w przypadkach nowotworów wywodzàcych si´
z nab∏onka przejÊciowego. 

W ocenie stopnia z∏oÊliwoÊci histopatologicznej raka p´cherza moczowego stosuje si´
podzia∏ zaproponowany przez WHO, który jest oparty na ocenie anaplazji komórkowej
(ang. grading; G): 

GX – nie mo˝na okreÊliç stopnia z∏oÊliwoÊci, 
G1 – niski stopieƒ z∏oÊliwoÊci (rak dobrze zró˝nicowany; zwi´kszenie warstw komórek

do 10, rzadkie podzia∏y komórkowe, Êrednio zaznaczona anaplazja),
G2 – poÊredni stopieƒ z∏oÊliwoÊci (rak Êrednio zró˝nicowany; anaplazja, nab∏onek z∏o-

˝ony z kilkunastu warstw komórek, nadbarwliwoÊç, powi´kszenie jàder komórko-
wych, naciekanie podÊcieliska ∏àcznotkankowego, cz´stsze mitozy komórkowe), 

G3 – wysoki stopieƒ z∏oÊliwoÊci (bardzo nasilona anaplazja, rozleg∏e naciekanie pod-
Êcieliska ∏àcznotkankowego, liczne mitozy, rak êle zró˝nicowany). 
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Ocena stopnia zaawansowania

Pomimo i˝ systemy stopniowania klinicznego zaawansowania raka p´cherza przechodzi-
∏y wielokrotne modyfikacje, to podstawowa zale˝noÊç pomi´dzy g∏´bokoÊcià naciekania
i zwi´kszeniem stopnia zaawansowania pozosta∏a niezmieniona. Oryginalna klasyfikacja
kliniczna rozwini´ta przez Jewett i Stronga w 1946 roku zak∏ada podzia∏ na raka powierz-
chownego (SBC) i naciekajàcego. Do grupy raków powierzchownych zaliczamy guzy ogra-
niczone do Êluzówki (Ta) i naciekajàce warstw´ podÊluzówkowà (T1). Raki in situ (CIS,
TIS) wchodzà równie˝ do grupy powierzchownych nowotworów p´cherza moczowego (ko-
mórki nowotworowe zast´pujà prawid∏owe urotelium, rozrastajà si´ p∏aszczyznowo wzd∏u˝
powierzchni urotelium i nie naciekajà b∏ony podstawnej). 

Obecnie obowiàzuje klasyfikacja klinicznego zaawansowania wed∏ug TNM z 1997 (Ta-
bela IV). Kategorie zaawansowania patologicznego (pTNM) odpowiadajà klasyfikacji kli-
nicznej. 

Tabela IV. Klasyfikacja klinicznego zaawansowania wed∏ug TNM w raku p´cherza moczowego
T – guz pierwotny

Tx – nie mo˝na oceniç guza pierwotnego
T0 – nie stwierdza si´ obecnoÊci guza pierwotnego
Ta – nieinwazyjny rak brodawczakowaty
Tis – przedinwazyjny rak (rak Êródnab∏onkowy „p∏aski”) 
T1 – guz nacieka warstw´ podÊluzówkowà p´cherza moczowego
T2 – guz nacieka 1/2 wewn´trznej Êciany mi´Êniowej p´cherza moczowego
T3 – guz nacieka g∏´boko (ponad 1/2) warstw´ mi´Êniowà i/lub tkank´ t∏uszczowà oko-

∏op´cherzowà
T3a – guz nacieka ponad 1/2 gruboÊci warstwy mi´Êniowej
T3b – guz nacieka tkank´ t∏uszczowà oko∏op´cherzowà

(i) mikroskopowo
(ii) makroskopowo (naciek pozap´cherzowy) 

T4 – guz nacieka co najmniej jednà z wyszczególnionych okolic: gruczo∏ krokowy, ma-
cic´, pochw´, Êcian´ miednicy, pow∏oki brzuszne
T4a – guz nacieka gruczo∏ krokowy, macic´, pochw´
T4b – guz nacieka Êcian´ miednicy, pow∏oki brzuszne

N – okoliczne w´z∏y ch∏onne
Nx – nie mo˝na oceniç okolicznych w´z∏ów ch∏onnych
N0 – nie stwierdza si´ przerzutów w okolicznych w´z∏ach ch∏onnych
N1 – przerzut w pojedynczym w´êle ch∏onnym, o Êrednicy do 2 cm w najwi´kszym wy-

miarze
N2 – przerzut w pojedynczym w´êle ch∏onnym, o Êrednicy od 2 do 5 cm w najwi´kszym

wymiarze, lub przerzuty w w´z∏ach ch∏onnych, lecz ˝aden z nich nie przekracza
5 cm w najwi´kszym wymiarze

N3 – przerzuty w w´êle ch∏onnym przekraczajàcym 5 cm w najwi´kszym wymiarze
M – przerzuty odleg∏e

Mx – nie mo˝na oceniç przerzutów odleg∏ych
M0 – nie stwierdza si´ przerzutów odleg∏ych
M1 – stwierdza si´ obecnoÊç przerzutów odleg∏ych
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Na podstawie wymienionych wy˝ej cech T, N i M ustala si´ nast´pujàce stopnie zaawan-
sowania: 
Stopieƒ 0a Ta N0 M0
Stopieƒ CIS Tis N0 M0 
Stopieƒ I T1 N0 M0
Stopieƒ II T2a-2b N0 M0 
Stopieƒ III T3a-3b N0 M0

T4a N0 M0
Stopieƒ IV T4b N0 M0

ka˝dy T N1-3 M0
ka˝dy T ka˝dy N M1 

Leczenie
Ogólne zasady

Post´powanie diagnostyczne powinno rozstrzygnàç charakter guza p´cherza: powierz-
chowny (Ta-T1), TIS lub inwazyjny (>T1). Post´powanie z chorymi na powierzchownego
i naciekajàcego raka p´cherza jest ró˝ne. Kryterium wyboru metody leczenia stanowi sto-
pieƒ zaawansowania guza (cecha T) i stopieƒ jego z∏oÊliwoÊci (cecha G): 

– Ta-T1 → zmiany powierzchowne i leczenie jest ukierunkowane na zapobieganie na-
wrotom i progresji choroby, 

– T1 G3 → zmiany obarczone du˝ym ryzykiem progresji (wskazania do wczesnej cystek-
tomii sà nadal przedmiotem dyskusji), 

– Tis → potencjalne ryzyko choroby o najwi´kszym stopniu z∏oÊliwoÊci, ale u wi´kszoÊci
chorych mo˝e byç leczony metodà dop´cherzowego podawania szczepionki Bacillus
Calmette-Guerin (BCG); cystektomia jest wskazana w przypadku niepowodzenia po
dwóch (6-8-tygodniowych) cyklach leczenia BCG, 

– ≥ T2 → guzy naciekajàce i u wi´kszoÊci chorych stanowià wskazanie do leczenia meto-
dà cystektomii radykalnej; leczenie oszcz´dzajàce p´cherz mo˝na zastosowaç jedynie
u szczególnie dobranych chorych, 

– N+ i uogólnienie (M+) → wymagane dodatkowo leczenie uzupe∏niajàce. 

Powierzchowny rak p´cherza moczowego 

Ta-T1

Leczenie powierzchownego raka p´cherza moczowego polega na wykonaniu TUR, co
jest metodà inicjujàcà leczenie. Ka˝dy chory po TUR wymaga dalszej, wieloletniej obser-
wacji (TAUS, badanie cytologiczne osadu moczu lub pop∏uczyn z p´cherza moczowego,
kontrolna uretrocystoskopia; powtórna biopsja z miejsca po elektroresekcji guza p´cherza
jest uzasadniona 1-4 tygodnie po TUR wraz z badaniem cytologicznym). Ma to na celu wy-
krycie miejscowej wznowy guza oraz okreÊlenie ewentualnych cech progresji w kolejnym
nawrocie. Znane sà nast´pujàce czynniki prognostyczne nawrotu guza (uszeregowane po-
czàwszy od majàcych znaczenie najwi´ksze): 

– liczba guzów stwierdzonych w chwili rozpoznania SBC; 
– cz´stotliwoÊç nawrotów (wznowa w okresie 3 miesi´cy od pierwszej TUR), 
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– wielkoÊç guza (ryzyko nawrotu guzów o wi´kszym rozmiarze jest wi´ksze), 
– zwi´kszenie stopnia anaplazji komórek guza (G1 ⇒ G2, G2 ⇒ G3), 
– zwi´kszenie stopnia zaawansowania (Ta ⇒ T1, T1 ⇒ T2). 
Standardowy nadzór nad chorym po TUR z powodu SBC opiera si´ na uretrocystosko-

pii (przeprowadzanej co 3 miesiàce przez pierwsze 2 lata po TUR, nast´pnie co 6 miesi´cy
w przeciàgu kolejnych 3-4 lat, a po tym okresie jeden raz w roku, o ile do tego czasu nie
stwierdzono nawrotów raka lub innych cech Êwiadczàcych o jego progresji). Chorzy z pier-
wotnym rakiem pojedynczym, w stadium zaawansowania klinicznego Ta i o niskim stopniu
z∏oÊliwoÊci sà odpowiednimi kandydatami do obserwacji wed∏ug schematu podanego wy-
˝ej. Ryzyko nawrotu raka jest u tych chorych niskie (10-15%), zw∏aszcza w razie nieobec-
noÊci cech nawrotu w pierwszym badaniu uretrocystoskopowym. U niektórych chorych,
pomimo kompletnej, radykalnej TUR guza p´cherza moczowego dochodzi jednak do na-
wrotów raka. Ocenia si´, ˝e u 30-70% chorych po pierwszej, doszcz´tnej TUR wystàpi na-
wrót choroby w przeciàgu 3 lat, natomiast u 88% stwierdzi si´ wznow´ guza w ciàgu 15 lat.
Progresja stopnia z∏oÊliwoÊci wystàpi u 10-30% chorych; nawrót guza pod postacià zmiany
naciekajàcej (u oko∏o 15 – 18%) sk∏ania do zmiany sposobu leczenia na agresywny (np. ra-
dykalne wyci´cie p´cherza moczowego). Zarówno cz´stoÊç nawrotów jak i mo˝liwoÊç pro-
gresji raka stwarzajà koniecznoÊç ustalenia czynników prognostycznych (m.in. dla wyod-
r´bnienia grup chorych o wy˝szym ryzyku wznowy). WÊród guzów powierzchownych, CIS
sà obarczone gorszym czynnikiem rokowniczym ni˝ T1, te ostatnie zaÊ charakteryzujà si´
wy˝szà cz´stotliwoÊcià wznów ni˝ Ta. Im wy˝sza jest z∏oÊliwoÊç histologiczna, tym wy˝sze
jest ryzyko wznowy. Zmiana lita ma wy˝sze ryzyko wznowy w porównaniu z brodawczako-
watà. Zmiana mnoga jest obarczona wy˝szym ryzykiem nawrotu ni˝ zmiana pojedyncza.
Guz o wi´kszym rozmiarze charakteryzuje si´ wy˝szym ryzykiem wznowy w porównaniu
z guzem mniejszym (wartoÊç graniczna – oko∏o 3 cm). W oparciu o czynniki prognostycz-
ne, powierzchowny rak p´cherza moczowego mo˝e zostaç zaliczony do jednej z trzech
grup ryzyka: 

1) guzy niskiego ryzyka (powierzchowne, Ta, G1, ≤ 3 cm), 
2) guzy wysokiego ryzyka (T1, G3, wieloogniskowe, o du˝ej cz´stotliwoÊci nawrotów,

CIS), 
3) guzy poÊredniego ryzyka (pozosta∏e powierzchowne niewymienione w punkcie 1 i 2,

Ta-1, G1-2, wieloogniskowe, > 3cm).
Odsetek nawrotów SBC w oparciu o kategorie ryzyka przedstawia Tabela V. 

Tabela V. Ocena ryzyka nawrotu nowo rozpoznanego powierzchownego 
raka p´cherza moczowego (wed∏ug Paulson DF i wsp. Semin Urol 1993; 11: 205-213) 

Wynik pierwszej kontrolnej 1 rok wolny
Kategoria ryzyka Liczba ognisk guza uretrocystoskopii (po TUR) od nawrotu SBC
Niska Guz pojedynczy Bez nawrotu 75%
PoÊrednia Guz pojedynczy Nawrót

Guz wieloogniskowy Bez nawrotu 50%
Wysoka Guz wieloogniskowy Nawrót 20%
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Jednokrotna chemioterapia dop´cherzowa bezpoÊrednio po TUR brodawczakowatych SBC

Jednokrotne zastosowanie epirubicyny (EPI) lub mitomycyny C (MTC) wykonana
w czasie 6 godzin od TUR stwarza mo˝liwoÊç zmniejszenia odsetka nawrotu choroby
o 50%, dlatego zaleca si´ ten sposób post´powania u wszystkich chorych na SBC (wyjàtek
– chorzy z podejrzeniem perforacji Êciany p´cherza moczowego). Stosowanie BCG jest
przeciwwskazane z uwagi na niebezpieczeƒstwo wystàpienia burzliwych dzia∏aƒ niepo˝à-
danych w zwiàzku z otwartà ranà Êciany p´cherza po TUR. Natychmiastowe podanie che-
mioterapii dop´cherzowej po TUR jest uzasadnione u wszystkich chorych na SBC poÊred-
niego ryzyka, poniewa˝ stwarza szans´ skrócenia terapii podtrzymujàcej. Pojedyncze guzy
brodawczakowate Ta-T1, o Êrednicy poni˝ej 3 cm nie wymagajà leczenia uzupe∏niajàcego;
cz´stoÊç nawrotów w tej grupie jest bardzo ma∏a (< 0,2/rok po pojedynczym podaniu do-
p´cherzowej chemioterapii bezpoÊrednio po TUR). 

4-8 tygodniowy kurs po miesi´cznej instylacji w guzach poÊredniego i du˝ego ryzyka 

Po TUR guzów o du˝ym ryzyku nawrotów (np. wieloogniskowe, nawrotowe Ta-T1, G1-
G2) nale˝y stosowaç podania dop´cherzowe przez 4-8 tygodni. Nasilenie dzia∏aƒ niepo˝à-
danych zwiàzanych z leczeniem dop´cherzowym jest wprost proporcjonalne do intensyw-
noÊci leczenia. 

Chemioterapia podtrzymujàca

W przypadku guzów o du˝ym potencjale nawrotów lub du˝ym ryzyku progresji, zaleca
si´ miesi´czne kontynuowanie leczenia po pierwszym, indukujàcym kursie chemioterapii
dop´cherzowej. W guzach poÊredniego ryzyka, leczenie podtrzymujàce powy˝ej 6 miesi´cy
nie wp∏ywa na zmniejszenie cz´stoÊci wznów miejscowych, wystàpienie póênych nawrotów
i zmniejszenie ryzyka progresji nowotworu. Nadal brak jest dowodów, ˝e podtrzymujàca
chemioterapia dop´cherzowa powy˝ej 6 miesi´cy powoduje korzyÊç w takich przypadkach.
Chemioterapia dop´cherzowa wydaje si´ skuteczna g∏ównie pod wzgl´dem zmniejszenia
ryzyka nawrotów w pierwszej fazie leczenia, bezpoÊrednio po TUR. 

Leczenie nawrotów choroby

W przypadku nawrotu choroby, istnieje potrzeba powtórzenia kursu chemioterapii do-
p´cherzowej. W przypadku guzów o du˝ej cz´stoÊci nawrotów lub w przypadku wznowy
wieloogniskowej, zaleca si´ zmian´ leczenia dop´cherzowego na stosowanie BCG, g∏ównie
z powodu udowodnionej skutecznoÊç BCG w tym wskazaniu. Progresja stopnia kliniczne-
go zaawansowania z T1 na guz naciekajàcy b∏on´ mi´Êniowà p´cherza wymaga zmiany po-
st´powania. 

Leki stosowane w leczeniu dop´cherzowym 

Najcz´Êciej stosowane dop´cherzowo sà MTC, EPI i doksorubicyna (DOX). Lek roz-
puszcza si´ w 30-50 ml 0.9% roztworu NaCl lub wody i pozostawia w p´cherzu przez 1-2
godziny. Powszechnie zalecane dawki MTC wynoszà 20-40 mg, EPI 50-80 mg, a DOX
50 mg (aczkolwiek nadal brakuje dok∏adnych opracowaƒ odpowiedzi na leczenie). Chorzy
powinni powstrzymaç si´ od picia p∏ynów przed podaniem leku dop´cherzowo w celu
utrzymania w∏aÊciwego jego st´˝enia w p´cherzu. Stosowanie któregokolwiek z wymienio-
nych leków cytotokstycznych wià˝e si´ z ryzykiem wystàpienia dzia∏aƒ niepo˝àdanych,
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przede wszystkim chemicznego zapalenia p´cherza; nasilenie dolegliwoÊci zwiàzanych
z tym powik∏aniem jest wprost proporcjonalne do st´˝enia leku i cz´stoÊci jego podawania.
Wi´kszoÊç dolegliwoÊci odczuwanych przez chorych ust´puje z chwilà zaprzestania lecze-
nia dop´cherzowego. Znacznego stopnia zmniejszenie pojemnoÊci p´cherza wyst´puje
u chorych, u których dosz∏o do ci´˝kiej postaci chemicznego zapalenia p´cherza. U leczo-
nych MTC mogà pojawiç si´ zmiany skórne, przede wszystkim na skórze d∏oni i narzàdów
p∏ciowych. Zachowanie odpowiedniej higieny (dok∏adne mycie ràk i narzàdów p∏ciowych
po mikcji) z regu∏y pozwala na unikni´cie tego powik∏ania. 

Immunoterapi´ dop´cherzowà z u˝yciem szczepionki BCG uznaje si´ za metod´ naj-
skuteczniejszà w przypadku SBC du˝ego ryzyka. Do wywo∏ania odpowiedzi immunologicz-
nej konieczne jest stosowanie dop´cherzowe szczepionki BCG przez 6 tygodni, natomiast
utrzymanie tej reakcji umo˝liwiajà 3 kolejne cykle. Dawk´ BCG mo˝na zmniejszyç do 25%
w przypadku brodawczakowatych guzów Ta-T1, G1-G2; efekt terapeutyczny jest ca∏kowity,
a ryzyko wystàpienia dzia∏aƒ niepo˝àdanych ulega zmniejszeniu. Najcz´Êciej wyst´pujàcym
dzia∏aniem niepo˝àdanym stosowania BCG jest podra˝nienie p´cherza moczowego wsku-
tek miejscowego dzia∏ania szczepionki. Niekiedy zdarzajà si´ powa˝niejsze powik∏ania, ta-
kie jak: objawy grypopodobne, posocznica wywo∏ana przez BCG, zapalenie stercza, jàder
i wàtroby. Dlatego istnienie Êwie˝ych ran w p´cherzu moczowym i/lub cewce moczowej
bezpoÊrednio po TUR oraz krwawienie z dróg moczowych stanowià przeciwwskazanie do
zastosowania BCG. Wlewki dop´cherzowe z BCG mo˝na zastosowaç nie wczeÊniej ni˝ po
up∏ywie 14 dni od TUR. BCG nie stosuje si´ u chorych po TUR guzów ma∏ego ryzyka –
niebezpieczeƒstwo wystàpienia powik∏aƒ zwiàzanych z tym sposobem post´powania prze-
wy˝sza bowiem u nich potencjalne korzyÊci leczenia. 

Odsetek nawrotów guza p´cherza po podtrzymujàcym leczeniu BCG trwajàcym powy-
˝ej 3 lat jest niewielki – wlewki wykonywano w 3, 6, 12, 18, 24, 30 i 36 miesiàcu po TUR.
Nie mo˝na jeszcze ustaliç, czy ten sposób leczenia jest korzystny dla wszystkich chorych na
SBC. Mo˝na go uznaç za metod´ z wyboru w przypadku SBC o du˝ym potencjale nawro-
tów i du˝ym ryzyku progresji. Chemioterapia dop´cherzowa mo˝e si´ okazaç skuteczna
w przypadku niepowodzenia BCG i odwrotnie. 

Tis 

Leczenie Tis polega na stosowaniu BCG dop´cherzowo przez 6 tygodni. Ca∏kowità re-
misj´ stwierdza si´ u 70% chorych. JeÊli badanie cytologiczne osadu moczu i badanie histo-
patologiczne, wykonane po leczeniu BCG, potwierdzajà obecnoÊç nowotworu, zastosowa-
nie kolejnego cyklu takiego leczenia mo˝e doprowadziç do ca∏kowitej remisji u kolejnych
15% chorych. Zaleca si´ leczenie podtrzymujàce w 3, 6, 12, 18, 24, 30 i 36 miesiàcu. Wska-
zania do cystektomii i uretrektomii wyst´pujà, jeÊli po drugim cyklu BCG-terapii nie uzy-
skuje si´ wyleczenia lub jeÊli dochodzi po nim do wczesnego nawrotu guza. Szans´ na za-
chowanie p´cherza moczowego osiàga 70% chorych. 

T1G3

Wyst´powanie guza p´cherza w stopniu T1G3 Êwiadczy o du˝ym ryzyku progresji. Wie-
lu ekspertów uwa˝a, ˝e rak tego rodzaju stanowi wskazanie do wczesnej cystektomii, co
pozwala na popraw´ d∏ugoÊci prze˝ycia. Wydaje si´, ˝e 50% chorych ma szans´ zachowaç
p´cherz dzi´ki stosowaniu BCG lub chemioterapii dop´cherzowej. Wprawdzie koniecz-
noÊç wczesnego, radykalnego wyci´cia p´cherza w przypadku guza T1G3 nie zosta∏a do-
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tychczas ÊciÊle okreÊlona, jednak pewne czynniki mogà wp∏ynàç na decyzj´ w tym wzgl´-
dzie; sà nimi: lity charakter guza, wieloogniskowoÊç, du˝a cz´stotliwoÊç nawrotów i/lub
wspó∏istnienie Tis. 

Naciekajàcy rak p´cherza moczowego

Radykalne wyci´cie p´cherza moczowego

W wi´kszoÊci krajów cystektomia radykalna stanowi standard leczenia naciekajàcego
raka p´cherza moczowego. Na wybór metody leczenia mo˝e wp∏ywaç stan ogólny i wiek
chorego – do cystektomii kwalifikuje si´ chorych m∏odszych, bez chorób wspó∏istniejàcych
(oko∏o 40% chorych na naciekajàcego raka p´cherza nie kwalifikuje si´ z tych powodów
do radykalnej cystektomii). Leczenie chirurgiczne oszcz´dzajàce p´cherz, uzupe∏nione
chemioterapià neoadiuwantowà lub adiuwantowà i/lub napromienianiem, mo˝e byç uza-
sadnionà alternatywà u tych chorych. 

Zasadniczym wskazaniem do radykalnego wyci´cia p´cherza jest rak naciekajàcy b∏on´
mi´Êniowà p´cherza (T2-T4a, N0-NX, M0). Inne wskazania obejmujà guzy powierzchowne
du˝ego ryzyka (T1 G3 oraz Tis oporny na BCG-terapi´) i rozleg∏e zmiany brodawczakowa-
te, których nie mo˝na wyleczyç metodami oszcz´dzajàcymi p´cherz moczowy. Cystektomia
ratujàca (ang. salvage cystectomy) wskazana jest u chorych po nieskutecznym leczeniu za-
chowawczym lub z nawrotem po leczeniu oszcz´dzajàcym p´cherz, a tak˝e u chorych na
nab∏onkowe nowotwory z∏oÊliwe, niemajàce charakteru urotelialnego, poniewa˝ guzy te
gorzej reagujà na chemioterapi´ i radioterapi´ ni˝ rak z nab∏onka przejÊciowego. Cz´stoÊç
zaj´cia w´z∏ów ch∏onnych jest wprost proporcjonalna do zaawansowania miejscowego gu-
za (T) i nie przekracza 10% w T1, natomiast w przypadku T3-4 si´ga 33%. 

Cystektomia radykalna polega na wyci´ciu p´cherza moczowego, stercza i p´cherzyków
nasiennych u m´˝czyzn oraz macicy z przydatkami u kobiet. Zwykle usuwa si´ dystalne od-
cinki moczowodów, zaÊ w przypadku CIS uzasadnione jest przeprowadzenie doraênego
badania histopatologicznego skrawków mro˝onych pobranych z kikutów moczowodów.
Wyci´cie cewki moczowej zaleca si´ obecnie w przypadku zaj´cia przez guz szyi p´cherza
u kobiet i sterczowego odcinka cewki moczowej u m´˝czyzn. Cewk´ moczowà mo˝na rów-
nie˝ wyciàç z powodzeniem podczas drugiej, planowej operacji. Limfadenektomia ograni-
czona polega na wyci´ciu w´z∏ów ch∏onnych biodrowych i zas∏onowych. Limfadenektomia
rozszerzona obejmuje w´z∏y ch∏onne zas∏onowe, biodrowe wewn´trzne, zewn´trzne
i wspólne, przedkrzy˝owe oraz w´z∏y okolicy rozwidlenia aorty. Dotychczas nie przeprowa-
dzono badaƒ kontrolowanych nad wartoÊcià leczniczà limfadenektomii. 

Zgodnie z obecnym stanem wiedzy, dost´pne sà 4 g∏ówne sposoby nadp´cherzowego
odprowadzenia moczu po radykalnym wyci´ciu p´cherza: odprowadzenie moczu przez
izolowany fragment jelita kr´tego (ang. ileal conduit – ureteroileokutaneostomia), szczelny
zbiornik jelitowy, zast´pczy p´cherz jelitowy lub ureterosigmoideostomia. Zaleca si´, aby
leczenie by∏o prowadzone w oÊrodkach dysponujàcych doÊwiadczeniem w wytwarzaniu
wi´kszoÊci rodzajów nadp´cherzowego odprowadzenia moczu. Chorzy kwalifikowani do
cystektomii radykalnej powinni zostaç poinformowani o alternatywnych metodach odpro-
wadzenia moczu. 
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Radioterapia

Wy∏àcznie brak zgody chorych na radykalne leczenie chirurgiczne lub obecnoÊç medycz-
nych przeciwwskazaƒ mogà mo˝e uzasadniaç leczenie zachowawcze z wykorzystaniem pro-
toko∏ów chemioterapii i radioterapii. Warunkami przeprowadzenia radioterapii z pól ze-
wn´trznych sà prawid∏owa pojemnoÊç i czynnoÊç p´cherza moczowego; niewyst´powanie
nawrotowego zaka˝enia dróg moczowych ani stanów zapalnych w obr´bie miednicy.
W przypadku kwalifikacji chorego do radykalnej radioterapii polecana jest technika izo-
centryczna technikà box – napromienianie z 4 pól przeciwleg∏ych (2 pola przeciwleg∏e AP-
-PA i 2 pola boczne) obejmujàce ca∏y p´cherz z marginesem 2 cm, wykorzystujàce promie-
niowanie wysokoenergetyczne (polecane 15 MeV) dawkà frakcyjnà 200 cGy do ca∏kowitej
dawki 6400 cGy w punkcie referencyjnym. W przypadku kwalifikacji do paliatywnej radio-
terapii na obszar p´cherza moczowego poleca si´ leczenie 2-etapowe technikà short z wy-
sokimi dawkami frakcyjnymi (5 x 400 cGy) do dawki ca∏kowitej 2000 cGy/guz/jeden etap
leczenia. W oÊrodkach wysokospecjalistycznych wykorzystywana jest brachyterapia, jako
alternatywa napromieniania z pól zewn´trznych. W przypadku pojedynczych zmian o Êred-
nicy poni˝ej 5 cm, brachyterapia prowadzi do uzyskania podobnych wyników. 

Ocenia si´, ˝e 5-letnie prze˝ycie po definitywnej radioterapii z pól zewn´trznych wynosi
60-80%, 26-59% i 20-38% odpowiednio w guzach T1, T2 i T3. Chorzy z guzami T4, nacie-
kajàcymi miednic´, rzadko prze˝ywajà 5 lat bez progresji choroby. 

Chemioterapia

Odsetek korzystnych odpowiedzi na chemioterapi´ wielolekowà z zastosowaniem ci-
splatyny (DDP) wynoszàcy 40-70% spowodowa∏, ˝e lek ten wykorzystano do adiuwantowe-
go lub neoadiuwantowego leczenia miejscowo zaawansowanego raka p´cherza w skojarze-
niu z cystektomià lub radioterapià. Ogólny odsetek odpowiedzi na chemioterapi´ neoadiu-
wantowà wynosi 60-70%, zaÊ odsetek odpowiedzi ca∏kowitych oko∏o 30%. Z badaƒ prze-
prowadzonych dotychczas wynika, ˝e chemioterapia neoadiuwantowa mo˝e przyczyniç si´
do zmniejszenia stopnia zaawansowania choroby. Po zastosowaniu wst´pnej chemioterapii
u chorych niekwalifikujàcych si´ pierwotnie do cystektomii z powodu znacznego zaawan-
sowania guza mo˝na spowodowaç zmniejszenie zaawansowania nowotworu do stopnia,
w którym przeprowadzenie operacji staje si´ mo˝liwe. Prze˝ycie 5-letnie uzyskano u 75%
chorych, u których w nast´pstwie chemioterapii dosz∏o do zmniejszenia stopnia kliniczne-
go zaawansowania guza do pT0, pTa lub pT1 oraz tylko u 20% chorych, u których po che-
mioterapii stwierdzono guz przetrwa∏y o stopniu zaawansowania > pT2. Âwiadczy to, ˝e
kategoria odpowiedzi na chemioterapi´ jest czynnikiem predykcyjnym prze˝ycia. W wy-
branych przypadkach skojarzenie chemioterapii i napromieniania stwarza mo˝liwoÊç osià-
gni´cia 5-letniego prze˝ycia u 42-63% i zachowanie p´cherza u oko∏o 40% chorych. Czyn-
nikami rokujàcymi mo˝liwoÊç miejscowego wyleczenia guza sà: ma∏e rozmiary guza, nieist-
nienie poszerzenia górnych dróg moczowych, guz o charakterze brodawkowym (na podsta-
wie badania histopatologicznego), doszcz´tna TUR i ca∏kowita odpowiedê na chemiotera-
pi´ indukcyjnà; znaczenie tych czynników wymaga potwierdzania na podstawie badaƒ ran-
domizowanych. 

Decyzja o wdro˝eniu chemioterapii adiuwantowej musi zostaç podj´ta indywidualnie po
drobiazgowej ocenie histologicznej nowotworu i okreÊleniu wspó∏czynnika nawrotów w za-
le˝noÊci od stopnia zaawansowania patologicznego guza. Na podstawie badaƒ, w których
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uwzgl´dniono jedynie stopieƒ nacieczenia b∏ony mi´Êniowej p´cherza przez nowotwór
(pT2), nie wykazano, ˝e stosowanie chemioterapii adiuwantowej przynosi jakàkolwiek ko-
rzyÊç. Ten sposób leczenia mo˝e byç przydatny u chorych na raka szerzàcego si´ pozap´-
cherzowo (pT3). Sugeruje si´, ˝e chemioterapia adiuwantowa przyczynia si´ do poprawy
prze˝ycia chorych z przerzutami do w´z∏ów ch∏onnych (pN+) oraz naciekaniem raka na
narzàdy sàsiadujàce z p´cherzem (pT4). 

Chorzy z pierwotnym uogólnieniem raka p´cherza moczowego lub uogólnieniem po
pierwotnym leczeniu powinni byç konsultowani przez onkologa celem rozwa˝enia syste-
mowej chemioterapii i/lub paliatywnej radioterapii. Wymagane jest wykonanie obrazo-
wych badaƒ w celu oceny zasi´gu nowotworu oraz badaƒ oceniajàcych wydolnoÊç nerek
i wàtroby. Optymalny program chemioterapii nie zosta∏ zdefiniowany i wybór programu
zale˝y od chorób wspó∏istniejàcych, wydolnoÊci wa˝nych ˝yciowo narzàdów oraz kwali-
fikacji do rokowniczych grup dla choroby uogólnionej (lepsze rokowanie – dobry stan
sprawnoÊci, przerzuty poza umiejscowieniem w wàtrobie, p∏ucach i koÊciach, prawid∏o-
wa aktywnoÊç fosfatazy zasadowej i dehydrogenazy mleczanowej). W grupie o lepszym
rokowaniu chemioterapia powinna polegaç na stosowaniu wielolekowych programów
z udzia∏em DDP (M-VAC i CMV) lub z DDP i gemcytabinà. Mediana prze˝ycia wynosi
12-30 miesi´cy, a prze˝ycie d∏ugoterminowe uzyskuje 15% leczonych Po podaniu 2-3
kursów chemioterapii konieczna jest ocena obiektywnej odpowiedzi. Kontynuacja le-
czenia (do ∏àcznej liczby – 6 kursów) dotyczy jedynie chorych z odpowiedzià lub stabili-
zacjà przy jednoczesnej zadowalajàcej tolerancji. Czynnikami przepowiadajàcymi s∏abà
odpowiedê na chemioterapi´ sà: wzrost aktywnoÊci fosfatazy zasadowej, wiek powy˝ej
60 lat i z∏y stan ogólny. W ostatnim czasie du˝e zainteresowanie budzà takie markery
molekularne, jak p53, Rb i p21 – mo˝na si´ spodziewaç, ˝e u∏atwià one dokonanie wy-
boru najkorzystniejszego leczenia i pozwolà przewidzieç wra˝liwoÊç raka na chemiote-
rapi´. 

Programy chemioterapii

M-VAC
– metotreksat (MTX) 30 mg/m2 iv dzieƒ 1, 15 i 22
– winblastyna (VBL) 3 mg/m2 iv dzieƒ 2
– doksorubicyna (DOX) 30 mg/m2 iv dzieƒ 2
– cisplatyna (DDP) 70 mg/m2 iv dzieƒ 2

rytm co 28 dni

CMV
– MTX 30 mg/m2 iv dzieƒ 1 i 8
– VBL 3 mg/m2 iv dzieƒ 1 i 8
– DDP 70 mg/m2 iv dzieƒ 1

rytm co 28 dni
MVCarbo – karboplatyna (CBDCA) 4,5 AUC zamiast DDP

PG
– gemcytabina (GCB) 1200 mg/m2 iv dzieƒ 1 i 8
– DDP 70 mg/m2 iv dzieƒ 1

rytm co 21 dni
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Uwaga: 
DDP stosowana u chorych z GFR > 60 ml/min
CBDCA stosowana u chorych z GFR 30-60 ml/min

Obserwacja po leczeniu 
Obserwacja po TUR powierzchownego raka p´cherza moczowego 

Cystoskopia pozostaje standardem kontroli leczenia metodà TUR, a zastosowanie cysto-
skopu gi´tkiego zmniejsza inwazyjnoÊç badania. Niedoszcz´tna TUR, implantacja komórek
guza w obr´b uszkodzonych miejsc p´cherza moczowego oraz szybki wzrost stopnia z∏oÊliwo-
Êci guza przyczyniajà si´ do szybszego nawrotu SBC w okresie 3 miesi´cy od TUR. Dlatego
wykonanie cystoskopii po 3 miesiàcach jest uzasadnione u wszystkich chorych poddanych
TUR z powodu SBC. W przypadku guzów o du˝ym potencjale onkologicznym (T1, G2 i G3),
doradza si´ przeprowadzenie w ciàgu 3 miesi´cy powtórnej elektroresekcji miejsc, w których
wczeÊniej wykonano TUR. Wynik badania histologicznego skrawków pochodzàcych z TUR
wykonanej po 4-6 tygodniach od pierwszej TUR w przypadku guzów T1, G2 i G3 wykazuje
utkanie raka u ponad 35% chorych. Mo˝liwoÊç szybkiej progresji SBC do raka naciekajàcego
jest bardzo silnym argumentem popierajàcym s∏usznoÊç takiego post´powania. Cz´stoÊç ko-
lejnych cystoskopii trzeba uzale˝niç od czynników prognostycznych choroby. Wyniki wszyst-
kich badaƒ, opartych na analizie biologii SBC, wskazujà na najwy˝szy odsetek nawrotów
w ciàgu dwóch pierwszych lat kontroli. Po tym okresie liczba cystoskopii ujawniajàcych na-
wrót jest coraz mniejsza. W przypadku guzów ma∏ego ryzyka (pojedynczy, pierwotny, Ta G1,
Êrednica < 3 cm), bez nawrotu w ciàgu 3 miesi´cy od pierwszej TUR, kontrolnà cystoskopi´
mo˝na opóêniç do 9 miesi´cy, a nast´pnie wykonywaç to badanie w odst´pach rocznych.
W przypadku nawrotu choroby, badanie histopatologiczne zmian ujawnia taki sam typ no-
wotworu jak w przypadku guza pierwotnego u 95% chorych. 

Post´powaniem standardowym u chorych z guzami du˝ego ryzyka jest cystoskopia wyko-
nywana w odst´pach 3-miesi´cznych podczas pierwszych dwóch lat od pierwszej TUR. Póê-
niej nale˝y jà wykonywaç co 4 miesiàce w trzecim roku obserwacji, co 6 miesi´cy do 5 lat od
pierwszej TUR, a nast´pnie co rok. Jednoznaczne okreÊlenie post´powania standardowego
u chorych z guzami Êredniego ryzyka jest trudne, z uwagi na du˝à zmiennoÊç czynników pro-
gnostycznych choroby. W przypadku jakiejkolwiek wznowy nowotworu, schemat kontrol-
nych badaƒ cystoskopowych nale˝y wdro˝yç od poczàtku. Na podstawie dost´pnych danych
wydaje si´, ˝e uzasadnione jest odstàpienie od kontrolnych cystoskopii u chorych z pojedyn-
czym guzem Ta G1, zw∏aszcza jeÊli nie dochodzi do nawrotu podczas 5 lat obserwacji. U po-
zosta∏ych chorych wskazane jest wykonywanie cystoskopii kontrolnej co rok przez 10 lat,
a u chorych z guzami du˝ego ryzyka, przez ca∏e ich ˝ycie. Guzy górnych dróg moczowych wy-
st´pujà najcz´Êciej w przypadku Tis (p´cherza moczowego), dlatego urografi´ nale˝y wyko-
naç, jeÊli wynik badania cytologicznego jest dodatni w czasie obserwacji po TUR. Biopsja
sterczowego odcinka cewki jest konieczna u chorych z Tis p´cherza moczowego. 

Obserwacja po radioterapii

Chorzy poddani radioterapii wymagajà obserwowania, polegajàcego na wykonywaniu
cystoskopii i badania cytologicznego moczu, przez ca∏e ich ˝ycie. Metoda radioterapii
ma zastosowanie u chorych na raka naciekajàcego b∏on´ mi´Êniowà p´cherza, dlatego
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w ramach obserwacji nale˝y u nich wykonywaç badania majàce na celu rozpoznanie
uogólnienia nowotworu, tak jak u chorych poddanych cystektomii. Nawrót w postaci gu-
za powierzchownego mo˝na leczyç metodà TUR, korzystne jest uzupe∏nienie chemio-
lub immunoterapià dop´cherzowà. W przypadku nawrotu w postaci guza naciekajàcego,
nale˝y wykonaç cystektomi´, jeÊli to jest mo˝liwe. 

Obserwacja po cystektomii i nadp´cherzowym odprowadzeniu moczu

Ryzyko progresji choroby u chorych poddanych radykalnemu wyci´ciu p´cherza zale˝y
ÊciÊle od stopnia zaawansowania patologicznego raka. Ryzyko to zwi´ksza si´ stopniowo
od 5% u chorych po cystektomii z powodu guza pT1G3 do niemal 100% u chorych z pN2.
Ryzyko progresji jest najwi´ksze w okresie pierwszych 24 miesi´cy po cystektomii, maleje
pomi´dzy 24 a 36 miesiàcem i jest wzgl´dnie ma∏e po 36 miesiàcach. Wznowa lub progre-
sja nowotworu mo˝e mieç charakter miejscowy w obr´bie miednicy mniejszej, w regional-
nych lub oko∏oregionalnych w´z∏ach ch∏onnych lub przerzutów odleg∏ych, a tak˝e mo˝e
dotyczyç górnych dróg moczowych lub cewki. W ramach obserwacji po cystektomii nale˝y
tak˝e uwzgl´dniç mo˝liwoÊç wystàpienia nawrotu w obr´bie górnych dróg moczowych
i cewki moczowej – ryzyko nawrotu raka o takim umiejscowieniu ocenia si´ na 5-15%, przy
czym 50% nawrotów wyst´puje w okresie 12 miesi´cy po cystektomii. Ryzyko powstania
nowego guza w Êwietle górnych dróg moczowych i/lub cewki moczowej nie zmniejsza si´
wraz z up∏ywem czasu. Dà˝enie do wczesnego wykrycia progresji guza mo˝e doprowadziç
do poprawy wyników leczenia ratujàcego. 

Schemat obserwacji chorych po nadp´cherzowym odprowadzeniu moczu: 
– 1. rok: w odst´pach 3-4 miesi´cznych 
• USG nerek i zbiornika, 
• oznaczenie st´˝enia kreatyniny i elektrolitów we krwi, 
• ocena zasadowicy, 
– 2.-3. rok: w odst´pach 6-miesi´cznych
• USG nerek i zbiornika, 
• RTG przeglàdowe jamy brzusznej, 
• oznaczenie st´˝enia kreatyniny i elektrolitów we krwi, 
• ocena zasadowicy, 
– 4. rok: w odst´pach rocznych
• USG nerek i zbiornika, 
• RTG przeglàdowe jamy brzusznej, 
• oznaczenie st´˝enia kreatyniny i elektrolitów we krwi, 
• ocena zasadowicy, 
• oznaczenie st´˝enia witaminy B12 we krwi, 
– 5. rok i lata nast´pne: w odst´pach rocznych 
• USG nerek i zbiornika, 
• RTG przeglàdowe jamy brzusznej, 
• oznaczenie st´˝enia kreatyniny i elektrolitów we krwi, 
• ocena zasadowicy, 
• oznaczenie st´˝enia witaminy B12 we krwi, 
• wziernikowanie okr´˝nicy (kolonoskopia) u chorych poddanych ureterosigmoideosto-

mii. 
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Rak gruczo∏u krokowego

Epidemiologia i czynniki ryzyka

Nowotwory z∏oÊliwe gruczo∏u krokowego stanowià: rak gruczo∏owy (adenocarcinoma), rak
przejÊciowokomórkowy (carcinoma transitionale, ang. transitional cell carcinoma; TCC) towa-
rzyszàcy TCC p´cherza moczowego, rak drobnokomórkowy, rak z komórek neuroendokryn-
nych, mi´saki oraz ch∏oniaki. Gruczo∏owy rak gruczo∏u krokowego (RGK) jest najcz´stszym
z nich. Rozpoznaje si´ go zwykle po 60. roku ˝ycia. W Polsce wed∏ug danych Krajowego Reje-
stru Nowotworów w 2000 roku RGK wykryto u 4 598 chorych (wskaênik struktury 8,1%, stan-
daryzowany wspó∏czynnik zachorowalnoÊci 18,7/100 000). W tym samym roku zarejestrowano
3 147 zgonów z powodu RGK (wskaênik struktury 6,62%, standaryzowany wspó∏czynnik
umieralnoÊci 12,6/100 000). WykrywalnoÊç RGK wzrasta w ostatnich kilkunastu latach mi´dzy
innymi z powodu wi´kszej dost´pnoÊci do badaƒ diagnostycznych, a zw∏aszcza oznaczania st´-
˝enia swoistego antygenu sterczowego (ang. prostate-specific antigen; PSA) w surowicy. Rocz-
ne tempo wzrostu zapadalnoÊci na RGK w Polsce w ostatniej dekadzie XX wieku wynosi∏o
2,5%. Wzrost umieralnoÊci z powodu RGK jest wolniejszy. 

Czynnikami ryzyka powstania RGK sà: wiek m´˝czyzn (np. zachorowalnoÊç jest znacznie
wi´ksza u m´˝czyzn powy˝ej 70. roku ˝ycia ni˝ u m´˝czyzn 50-letnich – Rycina 3) oraz predys-
pozycja dziedziczna (ryzyko zachorowania m´˝czyzny, którego krewni pierwszego stopnia cho-
rowali lub chorujà na ten nowotwór jest kilkukrotnie wi´ksze ni˝ pozosta∏ych). Cz´stoÊç wyst´-
powania RGK dziedzicznego w Polsce nie jest znana (w krajach Europy Zachodniej ocenia si´
jà na niespe∏na 10%). Dziedziczny RGK rozpoznaje si´, jeÊli nowotwór wyst´puje u przynaj-
mniej trzech krewnych pierwszej linii lub u przynajmniej dwóch w wieku poni˝ej 55 lat. 

Rycina 3. Wspó∏czynniki surowe zapadalnoÊci na raka gruczo∏owego w Polsce (na 100 000) 
w poszczególnych grupach wiekowych w 2000 roku (wed∏ug: Didkowska J. i wsp. 

Nowotwory z∏oÊliwe w Polsce w 2000 roku. Centrum Onkologii-Instytut 
im. M. Sk∏odowskiej-Curie; Krajowy Rejestr Nowotworów; Warszawa 2003) 
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Cz´stoÊç wyst´powania utajonego RGK, rozpoznawanego na podstawie badaƒ po-
Êmiertnych, jest jednakowa na ca∏ym Êwiecie. Natomiast cz´stoÊç wyst´powania RGK jaw-
nego klinicznie ró˝ni si´ znacznie w ró˝nych populacjach. Ró˝nice te sà nast´pstwem od-
dzia∏ywania czynników Êrodowiskowych, g∏ównie diety (spo˝ycie du˝ej iloÊci t∏uszczów
zwierz´cych sprzyja wystàpieniu RGK jawnego klinicznie, zaÊ czynnikiem zmniejszajàcym
ryzyko jest du˝a zawartoÊç w diecie jarzyn stràczkowych bogatych w fitoestrogeny). Zasad-
nicze znaczenie dla ryzyka wystàpienia RGK majà czynniki dziedziczne, zaÊ niekorzystne
czynniki Êrodowiskowe, zw∏aszcza zwiàzane z dietà, przyczyniajà si´ istotnie do przemiany
RGK utajonego w jawnego klinicznie. 

Charakterystyka kliniczna

RGK powstaje pierwotnie w obwodowej strefie gruczo∏u krokowego. W wi´kszoÊci ma
charakter wieloogniskowy. Charakterystycznà cechà jest szerzenie si´ RGK wzd∏u˝ prze-
strzeni oko∏onerwowych. Poczàtkowo RGK jest ograniczony do narzàdu, a nast´pnie do-
chodzi do zwi´kszenia masy nowotworu oraz do naciekania tkanek sàsiadujàcych (stadium
miejscowego zaawansowania). W wyniku dalszego rozwoju miejscowego mo˝e dojÊç do za-
j´cia p´cherzyków nasiennych. Naciekanie RGK mo˝e doprowadziç do zaj´cia szyi oraz
trójkàta p´cherza moczowego i ujÊç moczowodowych, co przyczynia si´ do powstania wo-
donercza i niewydolnoÊci nerek. Znacznemu zaawansowaniu miejscowemu na ogó∏ towa-
rzyszy obecnoÊç przerzutów do w´z∏ów ch∏onnych oraz przerzutów narzàdowych. 

Przerzuty RGK powstajà w wyniku rozprzestrzenienia komórek nowotworowych drogà
naczyƒ ch∏onnych i krwionoÊnych. Najpierw zaj´te zostajà w´z∏y ch∏onne zas∏onowe oraz
w´z∏y znajdujàce si´ poni˝ej rozwidlenia naczyƒ biodrowych wspólnych. Przerzuty krwio-
pochodne stwierdza si´ najcz´Êciej w koÊciach, rzadziej w innych narzàdach (p∏uca, mózg,
wàtroba). Przerzuty do koÊci majà z regu∏y charakter osteoblastyczny i wyst´pujà zwykle
w kr´gos∏upie, ˝ebrach, koÊciach miednicy i czaszki oraz w nasadach koÊci d∏ugich. Prze-
rzuty szerzà si´ w obr´b przestrzeni wype∏nionych przez szpik kostny i powodujà zmniej-
szenie jego iloÊci z nast´powà niedokrwistoÊcià. 

Diagnostyka
Objawy 

RGK we wczesnych stadiach rozwoju na ogó∏ nie powoduje objawów klinicznych. U nie-
których chorych wyst´pujà objawy i dolegliwoÊci ze strony dolnych dróg moczowych, b´dà-
ce raczej nast´pstwem wspó∏istnienia ∏agodnego rozrostu gruczo∏u. Niekiedy pierwszym
objawem raka uogólnionego sà bóle kostne w przebiegu przerzutów. 

Rozpoznanie

Pierwotnym miejscem rozwoju RGK jest na ogó∏ strefa obwodowa gruczo∏u krokowego.
U cz´Êci chorych RGK mo˝na wykryç na podstawie badania palcem przez odbytnic´ (∏ac.
per rectum; PR). WartoÊç diagnostyczna tego badania jest jednak ograniczona i zale˝y
w du˝ym stopniu od doÊwiadczenia badajàcego, niemniej jego wykonanie zaleca si´
u wszystkich m´˝czyzn powy˝ej 50. roku ˝ycia. ObecnoÊç RGK mo˝na podejrzewaç, jeÊli
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badanie wykazuje ograniczone lub rozlane stwardnienie w obr´bie gruczo∏u krokowego
lub jego asymetri´. Dodatni wynik wyst´puje u 15-40% chorych na RGK. 

Ultrasonografia przezodbytnicza (ang. transrectal ultrasound; TRUS) pozwala uwidocz-
niç granice i struktur´ wewn´trznà gruczo∏u krokowego. Cechà charakterystycznà RGK
jest obecnoÊç hipoechogennego ogniska lub ognisk w strefie obwodowej. Rzadziej RGK
miewa charakter hiperechogenny, mieszany ze zmianami hipoechogennymi w sàsiedztwie
zmian hiperechogennych lub izoechogennych. Za pomocà TRUS wykrywa si´ oko∏o 20%
RGK. Wprowadzenie nowych technik TRUS (np. barwnej ultrasonografii dopplerow-
skiej), nie zwi´ksza mocy diagnostycznej tej metody w wykrywaniu RGK. 

W ostatnich latach zasadnicze znaczenie dla rozpoznania RGK ma okreÊlenie st´˝enia
PSA w surowicy. PSA jest glikoproteinà swoistà dla gruczo∏u krokowego – zwi´kszenie st´-
˝enia PSA w surowicy wyst´puje w przebiegu przerostu, zapalenia i raka, a tak˝e po ura-
zach gruczo∏u krokowego (np. masa˝ gruczo∏u krokowego, TRUS lub zabiegi przezcewko-
we). Badanie PR nie powoduje istotnego zwi´kszenia st´˝enia PSA w surowicy. St´˝enie
PSA poni˝ej 4 ng/ml uznaje si´ powszechnie za „prawid∏owe” (w ostatnich latach istnieje
tendencja do obni˝ania górnej granicy „prawid∏owego” st´˝enia PSA do 3 ng/ml lub 2,5
ng/ml, zw∏aszcza w razie oznaczania st´˝enia PSA w badaniach przesiewowych u m´˝czyzn
w wieku poni˝ej 70. roku ˝ycia). 

Prawdopodobieƒstwo istnienia RGK zale˝ne od wyniku badania PR oraz st´˝enia PSA
w surowicy przedstawia Tabela VI. 

Tabela VI. Prawdopodobieƒstwo obecnoÊci RGK w zale˝noÊci 
od wyniku badania PR i oznaczenia st´˝enia PSA

Rozpoznanie RGK okreÊla si´ na podstawie biopsji. Zasadniczymi wskazaniami do jej
wykonania sà: (i) podejrzenie raka na podstawie badania PR, (ii) zwi´kszenie st´˝enia
PSA w surowicy, (iii) stwierdzenie nieprawid∏owoÊci w badaniu TRUS. 

Materia∏ do badania powinien byç uzyskany metodà gruboig∏owà rdzeniowà za pomocà
ig∏y TRU-CUT pod kontrolà TRUS (TRUSTRU-CUT). JeÊli TRUS nie wykazuje zmian
ogniskowych, sugerujàcych obecnoÊç RGK, pobiera si´ przynajmniej po 3 wycinki z oby-
dwu stref obwodowych gruczo∏u (razem 6 wycinków – „sekstantowa biopsja mapingowa”).
Obecnie zaleca si´ pobieranie wi´kszej liczby wycinków, w zale˝noÊci od stopnia powi´k-
szenia gruczo∏u krokowego. W przypadku wybitnego podejrzenia RGK na podstawie ba-
dania PR u m´˝czyzn, którzy nie sà kandydatami do leczenia radykalnego, mo˝na wykonaç
cienkoig∏owà biopsj´ aspiracyjnà (ang. fine-needle aspiration biopsy; FNAB) z ocenà wy-
∏àcznie cytologicznà. 

Badanie histopatologiczne rdzeni tkankowych uzyskanych metodà TRUSTRU-CUT po-
zwala oceniç z∏oÊliwoÊç histologicznà (ang. grade; G) oraz u∏atwia okreÊlenie stopnia miej-
scowego zaawansowania. Z∏oÊliwoÊç ocenia si´ w postaci wspó∏czynnika sumy systemu
Gleasona (ang. Gleason score; Gl. s.) w skali od 2 do 10, przy czym Gl. s. ≤ 5 odpowiada
z∏oÊliwoÊci niskiej, Gl. s. 6-7 umiarkowanej, zaÊ Gl. s. 8-10 wysokiej. 
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Wskazania do biopsji w zale˝noÊci od wyniku badania PR i oznaczenia st´˝enia PSA sà
nast´pujàce: 

– PR (–) / PSA < 4 ng/ml → biopsja nie jest konieczna (wskazana obserwacja, zw∏aszcza
powy˝ej 70. roku ˝ycia z wykonywaniem obu badaƒ co 12-24 miesiàce), 

– PR (–) / PSA > 10 ng/ml i spodziewane naturalne prze˝ycie > 10 lat → biopsja ko-
nieczna, 

– PR (–) / PSA 4-10 ng/ml i spodziewane naturalne prze˝ycie > 10 lat → post´powanie
zale˝ne od oznaczenia st´˝enia ca∏kowitego PSA (ang. total PSA; tPSA) oraz st´˝enia
frakcji wolnej PSA (ang. free PSA; fPSA) w celu obliczenia wskaênika f/t PSA lub/i wy-
konania TRUS w celu okreÊlenia obj´toÊci gruczo∏u krokowego i obliczenia g´stoÊci
PSA (ang. PSA density; PSAD); PSAD oblicza si´ dzielàc st´˝enie tPSA (w ng/ml)
przez obj´toÊç stercza (w cm3): 

– f/t PSA < 0,18 /tPSA 4-10 ng/ml → biopsja konieczna, 
– PSAD > 0,15 / tPSA 4-10 ng/ml → biopsja konieczna, 
– pozostali (st´˝enie PSA 4-10 ng/ml bez wskazaƒ do wykonania biopsji na podstawie

PSAD lub/i f/tPSA → obserwacja z wykonywaniem badania PR i oznaczania st´˝enia
PSA co 12 miesi´cy (biopsja – wskazana, jeÊli wzrost st´˝enia po up∏ywie roku prze-
wy˝sza 20% st´˝enia „pierwotnego”). 

Badania przesiewowe

Dotychczas nie udowodniono skutecznoÊci badaƒ przesiewowych w celu wczesnego
wykrycia RGK. Uwa˝a si´, ˝e najistotniejsze jest oznaczanie st´˝enia PSA w surowicy
(badanie PR ma w skriningu znaczenie drugorz´dne). Skrining mo˝e mieç zastosowanie
wy∏àcznie do populacji m´˝czyzn, których czas prze˝ycia naturalnego nie jest krótszy
ni˝ 10 lat, a zatem w wieku 50-70 lat. Obj´cie skriningiem m´˝czyzn starszych nie jest
celowe, bowiem wykrycie u nich RGK „bezobjawowego” (zwykle we wczesnym stopniu
zaawansowania) nie stanowi wskazania do zastosowania leczenia radykalnego (patrz ni-
˝ej). W krajach, w których skrining RGK prowadzi si´ od wielu lat stwierdzono wzrost
liczby m´˝czyzn z RGK ograniczonym do gruczo∏u krokowego (mo˝liwoÊç leczenia ra-
dykalnego) oraz spadek umieralnoÊci z powodu RGK. W Polsce nie prowadzi si´ skri-
ningu RGK. Niemniej, badanie PR nale˝y wykonywaç u wszystkich m´˝czyzn w wieku
powy˝ej 50 lat, zg∏aszajàcych si´ do lekarza rodzinnego lub urologa, zaÊ PSA nale˝y
oznaczaç u wszystkich m´˝czyzn w wieku 50-70 lat, u których wyst´pujà objawy ze stro-
ny dolnych dróg moczowych lub wynik badania PR jest niepewny. Skrining, oparty na
oznaczaniu st´˝enia PSA, przy za∏o˝eniu dolnej granicy st´˝enia PSA 2,5 ng/ml lub
3 ng/ml stanowiàcej wskazanie do biopsji, stwarza pewne zagro˝enie „nadwykrywalno-
Êci” (wykrycie raka bez znaczenia klinicznego – obj´toÊç poni˝ej 0,5 cm3, niewielka z∏o-
ÊliwoÊç u chorych z niskim st´˝eniem PSA). Oznaczanie st´˝enia PSA u m´˝czyzn bez
wskazaƒ do wykonania tego badania powinno byç poprzedzone informacjà o ryzyku
zwiàzanym z tym badaniem (np. niepokój w przypadku podwy˝szenia st´˝enia PSA bez
zwiàzku z RGK). 

Ocena stopnia klinicznego zaawansowania

Po ustaleniu rozpoznania RGK na podstawie biopsji metodà TRUSTRU-CUT, u m´˝czy-
zny b´dàcego kandydatem do leczenia radykalnego, nale˝y okreÊliç stopieƒ zaawansowa-
nia choroby wed∏ug kryteriów klasyfikacji TNM (Tabela VII). 
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Tabela VII. Klasyfikacja TNM w RGK z 1997 roku (wed∏ug: European Urology Association Guidelines
on Prostate Cancer, 2003)

T Guz pierwotny
Tx Nie mo˝na oceniç guza pierwotnego
T0 Nie ma dowodów na istnienie guza pierwotnego
T1* Guz klinicznie niejawny: nie stwierdza si´ go na podstawie badania palpacyjnego,

nie wykazujà go badania obrazowe
T1a Guz wykryty przypadkowo na podstawie badania histopatologicznego w ≤ 5%

wyci´tej tkanki stercza 
T1b Guz wykryty przypadkowo na podstawie badania histopatologicznego w > 5%

wyci´tej tkanki stercza 
T1c Guz rozpoznany na podstawie biopsji ig∏owej (wykonanej np. z powodu zwi´k-

szenia st´˝enia PSA w surowicy) 
T2 Guz ograniczony do stercza1

T2a Guz zajmuje jeden p∏at stercza
T2b Guz zajmuje obydwa p∏aty stercza

T3 Guz nacieka poza torebk´ stercza2

T3a Naciekanie pozatorebkowe (jednostronne lub obustronne) 
T3b Guz nacieka p´cherzyk(i) nasienny(e) 

T4 Guz jest nieruchomy lub nacieka tkanki okoliczne inne ni˝ p´cherzyki nasienne:
szyj´ p´cherza, zwieracz zewn´trzny cewki moczowej, odbytnic´, mi´sieƒ dêwigacz
odbytu i/lub Êcian´ miednicy

N Okoliczne (regionalne) w´z∏y ch∏onne3

Nx Nie mo˝na oceniç okolicznych w´z∏ów ch∏onnych
N0 Nie stwierdza si´ przerzutów w okolicznych w´z∏ach ch∏onnych
N1 Przerzut(y) w regionalnych w´z∏ach ch∏onnych

M Przerzuty odleg∏e4

Mx Nie mo˝na oceniç przerzutów odleg∏ych
M0 Nie stwierdza si´ przerzutów odleg∏ych
M1 Przerzuty odleg∏e

M1a Przerzut(y) w jednym lub wielu pozaregionalnch w´z∏ach ch∏onnych
M1b Przerzut(y) do koÊci
M1c Przerzut(y) o innym umiejscowieniu 

* stopieƒ zaawansowania T1 ma zastosowanie jedynie w odniesieniu do zaawansowania kliniczne-
go, ocenianego na podstawie przes∏anek klinicznych, nie dotyczy on zaawansowania patologicznego,
ocenianego na podstawie badania stercza usuni´tego metodà prostatektomii radykalnej. 

1 Guz rozpoznany na podstawie biopsji ig∏owej w jednym lub obydwu p∏atach stercza, lecz niewyczu-
walny w badaniu palpacyjnym i niewidoczny w badaniach obrazowych, klasyfikowany jest jako T1c. 

2 Guz naciekajàcy wierzcho∏ek stercza lub torebk´ stercza (bez jej przekroczenia), klasyfikowany
jest jako T2 a nie T3. 

3 Za regionalne w´z∏y ch∏onne uwa˝a si´ w´z∏y miednicy mniejszej, znajdujàce si´ poni˝ej rozwi-
dlenia t´tnicy biodrowej wspólnej. Jedno- lub obustronne istnienie przerzutów w w´z∏ach ch∏onnych
nie ma wp∏ywu na klasyfikacj´ cechy N. 

4 JeÊli przerzuty sà mnogie, podstaw´ klasyfikacji stanowi przerzut najbardziej zaawansowany.
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Stopieƒ klinicznego zaawansowania guza miejscowego (cT) ocenia si´ na podstawie ba-
dania PR, TRUS, biopsji oraz u niektórych chorych na podstawie komputerowej tomogra-
fii (KT) miednicy lub/i obrazowania metodà rezonansu magnetycznego (MR) zwykle
z u˝yciem cewki doodbytniczej. Badanie MR, wykonane z u˝yciem doodbytniczej cewki
powierzchniowej, jest najdok∏adniejszà metodà nieinwazyjnà w ocenie raka zaawansowa-
nego miejscowo, zw∏aszcza naciekajàcego p´cherzyki nasienne. 

Badania, majàce na celu wykrycie przerzutów do regionalnych w´z∏ów ch∏onnych, majà
zastosowanie u potencjalnych kandydatów do leczenia radykalnego. Ustalajàc wskazania
do oceny cechy N, nale˝y uwzgl´dniç mi´dzy innymi pierwotne st´˝enie PSA. Znikome ry-
zyko istnienia przerzutów w tych w´z∏ach, wynoszàce niespe∏na 10%, dotyczy chorych,
u których st´˝enie PSA w surowicy jest ni˝sze ni˝ 20 ng/ml, guz pierwotny jest ograniczony
do jednego p∏ata (cT2a) i Gl. s. nie przekracza 6. U tych chorych mo˝na zaniechaç dokony-
wania oceny cechy N przed podj´ciem leczenia. Najdok∏adniejszym sposobem oceny regio-
nalnych w´z∏ów ch∏onnych u chorych na RGK klinicznie ograniczonego jest ich wyci´cie
(limfadenektomia „otwarta” lub laparoskopowa) i badanie histopatologiczne. Badania ob-
razowe (KT i MR) mogà ujawniç jedynie powi´kszenie w´z∏ów, nie zawsze jednoznaczne
z istnieniem w nich przerzutów. W przypadku stwierdzenia w badaniu KT powi´kszenia re-
gionalnych w´z∏ów ch∏onnych mo˝na wykonaç ich biopsj´ aspiracyjnà pod kontrolà KT;
dodatni wynik biopsji pozwala na zaniechanie limfadenektomii. 

O mo˝liwoÊci istnienia przerzutów do koÊci Êwiadczy zwi´kszenie aktywnoÊci fosfatazy
zasadowej w surowicy (u 70% chorych z przerzutami kostnymi). Najczulszà metodà wykry-
wania jest scyntygrafia koÊci. Nieprawdziwie ujemny wynik scyntygrafii koÊci uzyskuje si´
tylko u 8% chorych z przerzutami do koÊci. Obrazy nieprawdziwie dodatnie (zmiany zwy-
rodnieniowe lub zapalne koÊci, stan po z∏amaniu koÊci, choroba Pageta) mo˝na zweryfiko-
waç na podstawie badaƒ rentgenowskich (RTG). Natomiast czu∏oÊç badaƒ RTG wykony-
wanych w celu rozpoznania przerzutów do koÊci jest niezadowalajàca – wykazujà one ist-
nienie przerzutu 3-18 miesi´cy póêniej ni˝ scyntygrafia. Wykonanie scyntygrafii koÊci
u chorych b´dàcych kandydatami do leczenia radykalnego jest wysoce uzasadnione, jeÊli
st´˝enie PSA wynosi powy˝ej 20 ng/ml (nie ma potrzeby wykonywania tego badania przy
st´˝eniu PSA poni˝ej 10 ng/ml). Ustalajàc wskazania do scyntygrafii koÊci, jeÊli st´˝enie
PSA wynosi 10-20 ng/ml, nale˝y uwzgl´dniç z∏oÊliwoÊç RGK okreÊlonà na podstawie biop-
sji – Gl. s. ≥ 7 sk∏ania do wykonania tego badania. 

Czynnikami, które nale˝y wziàç pod uwag´ okreÊlajàc ryzyko naciekania poza gruczo-
∏em krokowym oraz istnienia przerzutów do w´z∏ów ch∏onnych i koÊci sà nast´pujàce: st´-
˝enie PSA w surowicy, Gl. s. oraz stopieƒ klinicznego zaawansowania raka (cT). Zale˝no-
Êci mi´dzy tymi cechami przedstawione sà mi´dzy innymi w tzw. tabelach Partina, sporzà-
dzonych na podstawie badaƒ przeprowadzonych na du˝ych grupach chorych. Niemniej, in-
terpretujàc dane zawarte w tabelach Partina lub innych zestawieniach tego rodzaju w od-
niesieniu do konkretnego chorego, nale˝y zachowaç krytycyzm. 

Leczenie

Wybór metody leczenia RGK zale˝y od jego stopnia zaawansowania oraz od wieku cho-
rego. Leczenie radykalne (chirurgiczne, radioterapia – teleterapia lub brachyterapia) ma
zastosowanie jedynie (zw∏aszcza leczenie chirurgiczne) u chorych na raka ograniczonego
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do gruczo∏u krokowego (cT1-2 N0 M0), których spodziewany czas prze˝ycia naturalnego
nie jest krótszy ni˝ 10 lat. Nie okreÊla si´ jednoznacznie granicy wieku, powy˝ej której ra-
dykalne leczenie chirurgiczne nie ma zastosowania. Uwzgl´dniç jednak nale˝y, ˝e wzrost
ryzyka wystàpienia chorób wspó∏istniejàcych zwiàzany z wiekiem chorych powoduje, i˝
u m´˝czyzn w wieku powy˝ej 70 lat zmniejsza si´ rzeczywiste ryzyko zgonu z powodu
RGK. Podobne kryteria, jednak mniej restrykcyjne wzgl´dem wieku, stosuje si´ w odnie-
sieniu do radioterapii radykalnej. Wybór metody radykalnego leczenia powinien byç po-
przedzony przedstawieniem choremu wad i zalet ka˝dej z metod. 

Zasadniczà metodà leczenia zachowawczego RGK jest leczenie hormonalne, polegajà-
ce na wyeliminowaniu androgenów endogennych oraz zablokowaniu receptorów androge-
nowych w jàdrach komórkowych. Podstawà tego leczenia jest androgenozale˝noÊç RGK.
Leczenie hormonalne ma zastosowanie u chorych niekwalifikujàcych si´ do leczenia rady-
kalnego. Przyczynia si´ ono do spowolnienia rozwoju choroby, nie jest jednak w stanie do-
prowadziç do wyleczenia chorego. Niektórych chorych mo˝na poczàtkowo objàç Êcis∏à ob-
serwacjà i zastosowaç leczenie hormonalne w razie stwierdzenia progresji RGK. W czasie
leczenia hormonalnego, po okresie wybitnej poprawy, dochodzi do progresji z powodu
uniezale˝nienia si´ nowotworu od androgenów (rak androgenoniezale˝ny), a nast´pnie do
wystàpienia hormonoopornoÊci (rak hormonooporny). W leczeniu RGK hormonooporne-
go stosuje si´ chemioterapi´ oraz radioterapi´ przerzutów do koÊci. W przypadku powi-
k∏aƒ zaawansowanego RGK (np. z∏amania patologiczne, wodonercze, niedokrwistoÊç, ból)
stosuje si´ leczenie objawowe. 

W niektórych sytuacjach uzasadnione jest zaniechanie leczenia aktywnego i obj´cie cho-
rych Êcis∏à obserwacjà do czasu wystàpienia progresji mierzonej zwykle wzrostem st´˝enia
PSA (oznaczanie st´˝enia PSA co 3 miesiàce, badanie PR nie rzadziej ni˝ co 6 miesi´cy).
Âcis∏a obserwacja stanowi pierwszy etap leczenia odroczonego. Warunkiem podstawowym
jest dostosowanie si´ chorego do wymogów obserwacji oraz zrozumienie przezeƒ istoty te-
go post´powania. PodejÊcie takie mo˝na zastosowaç w nast´pujàcych sytuacjach: 

– cT1a Nx-0 M0, Gl. s. < 7, spodziewane prze˝ycie naturalne > 10 lat (zalecane wyko-
nywanie kontrolnych biopsji), 

– cT1b-2b, Gl. s. < 7, objawy choroby /–/, spodziewane prze˝ycie naturalne < 10 lat. 
Zastosowanie Êcis∏ej obserwacji mo˝na rozwa˝aç równie˝ w nast´pujàcych sytuacjach: 
– cT1b-2b Nx-0 M0, Gl. s. ≤ 4, spodziewane prze˝ycie naturalne 10-15 lat, 
– brak akceptacji dzia∏aƒ niepo˝àdanych aktywnego leczenia przez chorych, 
– wysokie st´˝enie PSA (sugeruje brak mo˝liwoÊci wyleczenia chorego), dolegliwoÊci /–/, 
– cT3-4, Gl. s. < 7, krótkie spodziewane prze˝ycie chorego, dolegliwoÊci /–/, 
– cT1-4, M1, dolegliwoÊci /–/. 

Leczenie radykalne

Prostatektomia radykalna

Prostatektomia radykalna wykonywana z dost´pu za∏onowego, kroczowego lub metodà
laparoskopowà, polega na ca∏kowitym usuni´ciu gruczo∏u wraz z p´cherzykami nasienny-
mi oraz w´z∏ami ch∏onnymi znajdujàcymi si´ poni˝ej rozwidlenia naczyƒ biodrowych
wspólnych. Miarà onkologicznej doszcz´tnoÊci operacji jest spadek st´˝enia PSA w surowi-
cy do tzw. st´˝enia nieoznaczalnego (< 0,2 ng/ml). JeÊli prostatektomia jest doszcz´tna,
st´˝enie PSA staje si´ „nieoznaczalne” po up∏ywie 3 tygodni od operacji. Wy˝sze st´˝enie
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PSA, oznaczone we wczesnym okresie po operacji, mo˝e Êwiadczyç o niedoszcz´tnoÊci
miejscowej, pozostawieniu fragmentu prawid∏owego gruczo∏u w miejscu operacji lub o ist-
nieniu przerzutów niewykrytych przed operacjà. Prostatektomia zapewnia prze˝ycie 10-
letnie bez wznowy rz´du 65-75%. Prze˝ycie 5-letnie i 10-letnie bez wznowy biochemicznej
(wzrost st´˝enia PSA po okresie utrzymywania si´ st´˝enia „nieoznaczalnego”) po prosta-
tektomii wynosi odpowiednio 69-84% i 47-75%. 

JeÊli badanie histopatologiczne preparatu operacyjnego wykazuje „dodatnie” marginesy
chirurgiczne (obecnoÊç komórek raka w obr´bie brzegów preparatu lub naciekanie poza
gruczo∏em, zw∏aszcza o du˝ej z∏oÊliwoÊci – Gl. s. >7), mo˝na zmniejszyç ryzyko wystàpie-
nia wznowy miejscowej nowotworu poddajàc chorego napromienianiu z pól zewn´trznych.
Zmniejszenie ryzyka wznowy biochemicznej, jeÊli stopieƒ patologicznego zaawansowania
raka, okreÊlony po prostatektomii przewy˝sza pT2 (zw∏aszcza, jeÊli Gl. s. wynosi 8-10),
mo˝na uzyskaç stosujàc leczenie hormonalne po operacji. 

Powik∏aniami prostatektomii radykalnej sà mi´dzy innymi: brak lub zaburzenia wzwodu
pràcia (uszkodzenie nerwów przebiegajàcych w bezpoÊrednim sàsiedztwie gruczo∏u kroko-
wego) u 30-100% operowanych, nietrzymanie moczu o ró˝nym nasileniu (uszkodzenie
zwieracza zewn´trznego cewki moczowej) u 0-50% operowanych, zw´˝enie zespolenia
cewkowo-p´cherzowego u 2-9% operowanych. Ka˝de z tych powik∏aƒ mo˝na leczyç z po-
wodzeniem odpowiednimi metodami. 

Zasadniczà metodà monitorowania chorych po radykalnej prostatektomii jest oznacza-
nie st´˝enia tPSA w surowicy (oznaczanie fPSA nie ma uzasadnienia). Zalecany jest nast´-
pujàcy schemat oznaczeƒ: po 3, 6 i 12 miesiàcach od operacji, nast´pnie co 6 miesi´cy
przez 3 lata i póêniej co rok. Wystàpienie wznowy biochemicznej po up∏ywie d∏ugiego cza-
su od operacji (> 1 rok) oraz szybki wzrost st´˝enia PSA przemawiajà za istnieniem prze-
rzutów. Powolny wzrost st´˝enia PSA wyst´pujàcy w krótszym czasie po operacji sugeruje
wznow´ miejscowà. W takiej sytuacji nale˝y rozwa˝yç zastosowanie miejscowej radiotera-
pii. W przypadku uogólnienia pozostaje leczenie hormonalne. 

Radioterapia

Istniejà 3 metody radioterapii – napromienianie od zewnàtrz (ang. – external beam radio-
therapy; EBRT) metodà konwencjonalnà, EBRT metodà konformalnà (ang. tri-dimensional
conformal radiation therapy; 3D-CRT) oraz napromienianie Êródtkankowe (brachyterapia).
Wskazanie do limfadenektomii miednicznej u kandydatów do radioterapii stanowi st´˝enie
PSA wynoszàce > 20 ng/ml (wed∏ug niektórych > 10 ng/ml). Nierzadko zdarza si´, ˝e sto-
pieƒ klinicznego zaawansowania guza u chorych poddanych radioterapii jest mniejszy od
patologicznego stopnia zaawansowania. Dlatego trudno jest porównywaç wyniki radiotera-
pii i prostatektomii radykalnej. Przed radioterapià niemal z regu∏y poddaje si´ chorych le-
czeniu hormonalnemu (patrz ni˝ej), majàcemu na celu zmniejszenie obj´toÊci guza i gru-
czo∏u krokowego. Stosowanie leczenia hormonalnego po radioterapii RGK o du˝ej z∏oÊli-
woÊci (Gl. s. 7-10) lub zaawansowanego miejscowo (T3 N0 M0) stwarza mo˝liwoÊç poprawy
wyników leczenia. Ryzyko powik∏aƒ w postaci impotencji lub/i nietrzymania moczu po ra-
dioterapii jest znacznie mniejsze ni˝ po prostatektomii radykalnej. Zasadniczym mierni-
kiem skutecznoÊci radioterapii jest obni˝enie st´˝enia PSA w surowicy do < 1 ng/ml po
up∏ywie roku. Wznow´ biochemicznà (wzrost st´˝enia PSA po osiàgni´ciu przezeƒ nadiru,
czyli st´˝enia minimalnego) rozpoznaje si´ zgodnie z kryteriami ASTRO (American Society
of Therapeutic Radiology and Oncology), jeÊli 3 kolejne oznaczenia po osiàgni´ciu nadiru
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wykazujà wzrost st´˝enia. Wykonanie prostatektomii radykalnej w przypadku wznowy miej-
scowej raka po radioterapii (mo˝liwe u chorych bez przerzutów w w´z∏ach ch∏onnych i na-
rzàdach odleg∏ych) jest obarczone bardzo du˝ym ryzykiem powik∏aƒ. W przypadku wznowy
biochemicznej po radioterapii nale˝y zastosowaç leczenie hormonalne. 

Napromienianie od zewnàtrz metodà konwencjonalnà

Niekorzystnymi czynnikami rokowniczymi u chorych poddanych EBRT sà: stopieƒ z∏o-
ÊliwoÊci Gl. s. > 7 oraz st´˝enie PSA > 10 ng/ml (Tabela VIII). EBRT konwencjonalna za-
pewnia prze˝ycie 10-letnie bez objawów nowotworu u 43-100% chorych, jednak prze˝ycie
10-letnie bez wznowy biochemicznej wynosi 34-40%. 

Tabela VIII. Kategorie rokownicze chorych poddanych radioterapii z pól zewn´trznych z powodu
RGK w stopniu zaawansowania klinicznego T1-T2 (wed∏ug Zagarsa i wsp. 1997) 

Napromienianie od zewnàtrz metodà konformalnà

Obecnie 3D-CRT powinna byç standardowà metodà radykalnej radioterapii w RGK.
Metoda ta polega na napromienianiu z pól zewn´trznych mo˝liwie jak najmniejszego ob-
szaru zawierajàcego guz z okreÊlonym marginesem, ocenionego na podstawie obrazowania
trójwymiarowego w badaniu KT. Umo˝liwia zastosowanie wy˝szych dawek ca∏kowitych
promieniowania oraz oszcz´dzenie krytycznych tkanek i narzàdów sàsiadujàcych, a tym sa-
mym zmniejsza ryzyko powik∏aƒ popromiennych. Zalecana standardowa dawka ca∏kowita
w technice 3D-CRT wynosi 70 Gy we frakcjonowaniu konwencjonalnym po 2 Gy. Istniejà
dane, ˝e podwy˝szenie dawki ca∏kowitej na obszar napromieniany do 78 Gy prowadzi do
poprawy stopnia kontroli miejscowej i wyd∏u˝enia ca∏kowitego prze˝ycia. Prze˝ycie 5-let-
nie bez wznowy biochemicznej po 3D-CRT uzyskuje si´ u oko∏o 90% chorych w stopniu
T1-2a oraz u niespe∏na 75% chorych w stopniu T2b-3. 

Brachyterapia

Klasycznym wskazaniem do brachyterapii jest guz o ma∏ej obj´toÊci i niskiej z∏oÊliwoÊci
(Gl. s. <7) przy wzgl´dnie niskim st´˝eniu PSA (< 10 ng/ml). Wykonanie elektroresekcji
przezcewkowej gruczo∏u krokowego (ang. transurethral resection of the prostate; TURP)
przed brachyterapià zwi´ksza ryzyko nietrzymania moczu po leczeniu. Brachyterapia jest
przeciwwskazana w przypadku znacznego nasilenia dolegliwoÊci ze strony dolnych dróg
moczowych (> 20 punktów) na podstawie kwestionariusza I-PSS (ang. International Pro-
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state Symptom Score) lub/i znacznego powi´kszenia guczo∏u krokowego (> 50 cm3), a tak-
˝e spodziewanego prze˝ycia chorego poni˝ej 5 lat. 

Stosuje si´ brachyterapi´ o wysokiej mocy dawki (ang. high-dose rate; HDR) lub o nie-
skiej mocy dawki (ang. low-dose rate; LDR). HDR polega na wprowadzeniu irydu-92 (92Ir)
pod kontrolà TRUS i pozostawieniu radioizotopu przez krótki czas. HDR ∏àczy si´ zwykle
z EBRT w celu zwi´kszenia dawki napromieniania. LDR polega na trwa∏ej aplikacji radio-
izotopu pod kontrolà TRUS lub/i KT. Do leczenia tà metodà wykorzystuje si´ pallad-103
(103Pd) lub jod-125 (125I). 

Wyniki HDR i EBRT wydajà si´ podobne do wyników prostatektomii radykalnej. Po za-
stosowaniu HDR jako jedynej metody wskaêniki prze˝ycia 5-letniego w stopniach T1, T2a
i T2b wynoszà odpowiednio 94%, 70% i 34%. SkutecznoÊç LDR z zastosowaniem 103Pd
jest wysoka jedynie w stopniu T1-2 – prze˝ycie 10-letnie bez wznowy biochemicznej wynosi
oko∏o 80%. 

Powik∏ania po HDR (zw∏aszcza zapalenie odbytnicy) zdarzajà si´ cz´Êciej ni˝ po LDR.
Nietrzymanie moczu lub zapalenie odbytnicy po LDR wyst´puje u odpowiednio < 2%
i 1-2% leczonych. Zaburzenia wzwodu pràcia stwierdza si´ u oko∏o 25% chorych. 

Leczenie hormonalne

RGK wykazuje androgenozale˝noÊç (stymulacja rozwoju przez androgeny). Wyelimino-
wanie wp∏ywu androgenów prowadzi do zahamowania rozwoju RGK. Jednak w czasie le-
czenia dochodzi do uniezale˝nienia tego nowotworu od androgenów, a nast´pnie do ca∏-
kowitej hormonoopornoÊci. Leczenie hormonalne, prowadzàce do obni˝enia st´˝enia te-
stosteronu w surowicy lub/i zablokowania receptorów androgenowych w komórkach an-
drogenozale˝nych, nie jest w stanie doprowadziç do wyleczenia, jednak szybko przyczynia
si´ do wybitnego zmniejszenie masy guza pierwotnego i przerzutów oraz spowolnienia dal-
szego rozwoju nowotworu. 

Mo˝liwoÊci wyeliminowania wp∏ywu androgenów na tkanki dla nich docelowe sà nast´-
pujàce: (i) usuni´cie jàder (orchiektomia obustronna), (ii) wy∏àczenie wydzielania gonado-
liberyny (LH-RH) wskutek podania analogu (agonisty) LH-RH lub (iii) antagonisty LH-
-RH (metoda eksperymentalna), (iv) zablokowanie receptorów androgenowych wskutek
podania antyandrogenu, (v) zahamowanie redukcji testosteronu do dwuhydrotestosteronu
(DHT), dzi´ki zablokowaniu aktywnoÊci 5-reduktazy (metoda ta stosowana g∏ównie u cho-
rych na ∏agodny rozrost; byç mo˝e, znajdzie zastosowanie w zapobieganiu RGK). 

Pierwotne leczenie hormonalne ma zastosowanie u nast´pujàcych chorych, którzy nie
kwalifikujà si´ do leczenia radykalnego: (i) RGK ograniczony do gruczo∏u krokowego
i brak zgody na leczenie chirurgiczne lub radioterapi´ radykalnà, (ii) RGK zaawansowany
miejscowo, (iii) RGK z przerzutami do w´z∏ów ch∏onnych lub odleg∏ych narzàdów. Lecze-
nie hormonalne stosuje si´ równie˝ po leczeniu radykalnym w przypadku nawrotu raka lub
u niektórych chorych w celu zmniejszenia ryzyka nawrotu (hormonoterapia adiuwantowa),
a tak˝e przed radioterapià radykalnà (hormonoterapia neoadiuwantowa). 

Orchiektomia obustronna

Jest najprostszà formà hormonoterapii – prowadzi w ciàgu 24 godzin do spadku st´˝e-
nia testosteronu w surowicy do tzw. poziomu kastracyjnego (< 50 ng/ml) i nie stwarza ryzy-
ka wystàpienia zespo∏u zaostrzenia objawów (ang. flare-up phenomenon). Jest obarczona
znikomym niebezpieczeƒstwem powik∏aƒ. Wymaga jednak akceptacji przez chorego. Jest

257

Nowotwory uk∏adu moczowo-p∏ciowego

nowotwory ukl. moczowo-plcioweg  10.03.2004  11:05  Page 257



mo˝liwa do wykonania w znieczuleniu miejscowym ambulatoryjnie lub w ramach krótko-
trwa∏ej hospitalizacji. Jest najtaƒszà formà leczenia hormonalnego i nadal uznaje si´ jà za
„z∏oty standard” leczenia chorych na zaawansowanego RGK. Ze wzgl´du na nieodwracal-
noÊç nie jest akceptowana przez wszystkich chorych. W ostatnich latach jest rzadziej wyko-
nywana w zwiàzku z wprowadzeniem farmakologicznych metod hormonoterapii. Nie-
mniej, mo˝liwoÊç jej wykorzystania u chorych na zaawansowanego RGK, zw∏aszcza z prze-
rzutami do koÊci, jest w naszych warunkach niedoceniana. 

Analogi LH-RH

Stosowanie analogów LH-RH (goserelina, buserelina, leuproleina, tryptorelina) stano-
wi alternatyw´ orchiektomii. Analogi LH-RH zaburzajà funkcjonowanie osi hormonalnej
podwzgórze-przysadka mózgowa-jàdra. Syntetyczne analogi LH-RH, podobnie jak LH-
-RH endogenny, stymulujà przysadk´ do produkcji gonadotropin (LH i FSH). W poczàt-
kowym okresie po podaniu (3-5 dni) dochodzi do wzrostu st´˝enia testosteronu w surowi-
cy. Sta∏e stosowanie analogu LH-RH przyczynia si´ jednak do zablokowania wydzielania
gonadotropin i nast´powego zaprzestania wydzielania testosteronu przez jàdra. Zmniej-
szenie st´˝enia testosteronu w surowicy do poziomu kastracyjnego nast´puje po oko∏o 21-
-29 dniach u wi´kszoÊci leczonych, jednak u 5-13% chorych utrzymuje si´ powy˝ej tego po-
ziomu, co stwarza koniecznoÊç Êledzenia st´˝enia testosteronu w surowicy w czasie lecze-
nia analogiem LH-RH. 

U chorych na RGK, zw∏aszcza zaawansowanego, leczonych wy∏àcznie analogiem LH-
-RH, wyst´puje ryzyko progresji i nasilenia objawów choroby wskutek poczàtkowego wzro-
stu st´˝enia testosteronu w surowicy. W przypadku du˝ej obj´toÊci guza pierwotnego ist-
nieje ryzyko zatrzymania moczu lub ucisku rdzenia kr´gowego w nast´pstwie z∏amania
kompresyjnego kr´gów. Zapobieganie nast´pstwom wzrostu st´˝enia testosteronu w wyni-
ku zastosowania analogu LH-RH polega na wst´pnym podaniu antyandrogenu (patrz ni-
˝ej), którego stosowanie nale˝y utrzymaç przez miesiàc. U chorych, obarczonych ryzykiem
wystàpienia groênych nast´pstw zespo∏u zaostrzenia, sugeruje si´ wykonanie orchiektomii,
tym bardziej, ˝e hormonoterapia przerywana (patrz ni˝ej) nie ma u nich zastosowania. 

Orchiektomia oraz leczenie analogiem LH-RH majà charakter monoterapii. Po opera-
cji pozostajà we krwi jedynie androgeny pochodzenia nadnerczowego. W celu zablokowa-
nia ich dzia∏ania stosuje si´ antyandrogen. Post´powanie polegajàce na zastosowaniu anty-
androgenu u poddanych orchiektomii lub leczonych analogiem LH-RH okreÊla si´ nazwà
maksymalnej lub ca∏kowitej blokady androgenowej (ang. maximum androgen blockade;
MAB lub complete androgen blockade; CAB). Dost´pne sà antyandrogeny niesteroidowe:
flutamid, bikalutamid, nilutamid (zarejestrowany, niedost´pny w Polsce) oraz steroidowe:
octan cyproteronu, octan medroksyprogesteronu. Antyandrogenem stosowanym najcz´-
Êciej w ramach MAB jest flutamid. Antyandrogeny niesteroidowe (tzw. „czyste”) blokujà
nie tylko receptory androgenowe jàder komórek androgenozale˝nych, ale tak˝e receptory
androgenowe przysadki mózgowej, co powoduje wzrost wydzielania przez nià LH i nast´-
powy wzrost st´˝enia testosteronu w surowicy u chorych, u których jàdra sà zachowane.
Utrzymanie produkcji testosteronu przez jàdra w czasie leczenia wy∏àcznie antyandroge-
nem niesteroidowym stwarza mo˝liwoÊç zachowania funkcji seksualnych. Testosteron znaj-
dujàcy si´ we krwi ulega przekszta∏ceniu w estradiol pod wp∏ywem aromatazy. Wzrost st´-
˝enia estradiolu w surowicy powoduje nierzadko wystàpienie ginekomastii oraz bolesnoÊci
sutków. Octan cyproteronu, b´dàcy antyandrogenem steroidowym, dzia∏a dwojako: blokuje
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receptory androgenowe oraz powoduje zmniejszenie wydzielania LH i FSH w wyniku
efektu antygonadotropowego i tym samym przyczynia si´ do zmniejszenia produkcji testo-
steronu. Efekt progestagenny octanu cyproteronu powoduje, ˝e lek ten mo˝na wykorzy-
staç do leczenia uderzeƒ goràca (patrz ni˝ej) u chorych leczonych analogami LH-RH. 

MAB (orchiektomia + antyandrogen lub agonista LH-RH + antyandrogen) 

Stosowana w przypadku zaawansowanego RGK prowadzi do poprawy subiektywnej
u wi´kszoÊci chorych i do poprawy obiektywnej u oko∏o po∏owy chorych. Do progresji bio-
chemicznej u leczonych MAB z powodu RGK z przerzutami do koÊci dochodzi po 13-16
miesiàcach, zaÊ do progresji klinicznej po 18-36 miesiàcach; czas prze˝ycia ogólnego wyno-
si 23-37 miesi´cy. Czas prze˝ycia chorych na RGK zaawansowanego miejscowo obj´tych
MAB wynosi oko∏o 4,5 lat. Prze˝ycie chorych poddanych MAB jest nieco d∏u˝sze od prze-
˝ycia leczonych wy∏àcznie analogiem LH-RH. Ró˝nica mi´dzy wskaênikami prze˝ycia
5-letniego poddanych MAB oraz leczonych wy∏àcznie analogiem LH-RH jest wprawdzie
znamienna statystycznie, jednak niewielka i wynosi 2-3%, co stanowi, ˝e nie ma ona zna-
czenia klinicznego zw∏aszcza, jeÊli uwzgl´dniç zmniejszenie jakoÊci ˝ycia, zwiàzane z doda-
niem antyandrogenu oraz wzrost kosztów leczenia. SkutecznoÊç terapeutyczna MAB (or-
chiektomia + flutamid) nie ró˝ni si´ istotnie od skutecznoÊci orchiektomii u chorych na
zaawansowanego RGK. Ostatecznie mo˝na stwierdziç, ˝e w przypadku pojedynczych prze-
rzutów do koÊci (ang. minimal disease) mo˝na poprzestaç na orchiektomii do czasu wystà-
pienia cech progresji raka, zaÊ w przypadku licznych przerzutów (ang. extensive disease) ko-
rzystnie jest zastosowaç MAB od poczàtku. Niemniej, kwesti´ zarówno jakoÊci ˝ycia, jak
i kosztów leczenia trzeba szczegó∏owo omówiç z chorym, przedstawiajàc wszystkie zalety
i wady MAB oraz monoterapii w postaci orchiektomii lub leczenia analogiem LH-RH.
W momencie stwierdzenia progresji (z regu∏y – wzrost st´˝enia PSA, poprzedzajàcy cechy
kliniczne) u chorych obj´tych monoterapià (orchiektomia lub analog LH-RH) nale˝y do-
∏àczyç antyandrogen. 

Leczenie hormonalne mo˝na zastosowaç bezpoÊrednio po rozpoznaniu lub z opóênie-
niem. Celem hormonoterapii opóênionej, którà stosuje si´ dopiero w chwili wystàpienia
progresji choroby (wzrost st´˝enia PSA w surowicy bàdê wystàpienie dolegliwoÊci u cho-
rych z przerzutami do koÊci) jest unikni´cie dzia∏aƒ niepo˝àdanych hormonoterapii i za-
chowanie dobrej jakoÊci ˝ycia, zw∏aszcza sprawnoÊci seksualnej, przez mo˝liwie d∏ugi czas.
Hormonoterapi´ opóênionà RGK bez przerzutów mo˝na zaproponowaç choremu, uÊwia-
domiwszy go w pe∏ni o jej istocie. Natomiast post´powanie takie w przypadku RGK z prze-
rzutami do koÊci przyczynia si´ do zwi´kszenia ryzyka wystàpienia powa˝nych objawów
progresji (z∏amania patologiczne, uciÊni´cie rdzenia kr´gowego), a nawet zgonu przed
podj´ciem leczenia. Ponadto, podj´cie hormonoterapii bez zw∏oki u chorych z przerzutami
powoduje opóênienie wystàpienia bólów kostnych, progresji miejscowej guza pierwotnego
oraz zmniejszenie ryzyka powstania przerzutów poza uk∏adem kostnym. Opóênienie lecze-
nia hormonalnego chorych z przerzutami do koÊci nie jest zalecane (w przypadku podj´cia
na ˝yczenie chorego wymaga Êcis∏ej obserwacji – badanie kliniczne oraz oznaczanie st´˝e-
nia PSA w surowicy wykonywane nie rzadziej ni˝ co 3 miesiàce). 

Leczenie analogiem LH-RH lub MAB farmakologicznà mo˝na przerwaç po uzyskaniu
korzystnego efektu leczenia w celu uwolnienia chorego od dzia∏aƒ niepo˝àdanych hormono-
terapii. Ponowne zastosowanie analogu LH-RH nast´puje w okresie, w którym dochodzi do
wzrostu st´˝enia PSA do wartoÊci sprzed leczenia. T́  metod´ okreÊla si´ mianem przerywa-

259

Nowotwory uk∏adu moczowo-p∏ciowego

nowotwory ukl. moczowo-plcioweg  10.03.2004  11:05  Page 259



nej blokady androgenowej (ang. intermittent androgen blockade; IAB). Istniejà przes∏anki su-
gerujàce, ˝e IAB u chorych bez przerzutów do koÊci (nadal brakuje danych na temat warto-
Êci IAB u chorych z przerzutami do koÊci) mo˝e przyczyniç si´ do opóênienia powstania hor-
monoopornoÊci. IAB nale˝y traktowaç jako obiecujàce leczenie eksperymentalne. 

Antyandrogen

Szczególnà formà hormonoterapii jest poczàtkowe stosowanie wy∏àcznie antyandroge-
nu w celu ograniczenia dzia∏aƒ niepo˝àdanych MAB (zw∏aszcza zachowanie potencji
u m∏odych chorych). Dane dotyczàce monoterapii flutamidem Êwiadczà, ˝e jej skutecznoÊç
u chorych z przerzutami do koÊci (ocena na podstawie prze˝ycia bez cech progresji raka
oraz prze˝ycia ca∏kowitego) odpowiada skutecznoÊci orchiektomii. Monoterapia flutami-
dem chorych na zaawansowanego RGK nie jest jednak post´powaniem uznanym po-
wszechnie. Zasadniczymi dzia∏aniami niepo˝àdanymi flutamidu sà: bolesnoÊç sutków, za-
burzenia czynnoÊci wàtroby oraz biegunka. 

Bikalutamid w monoterapii RGK bez przerzutów wykazuje skutecznoÊç zbli˝onà do or-
chiektomii, zaÊ u chorych z przerzutami jest mniej skuteczny. Bikalutamid (w dawce 50 mg
dziennie) jest cennym lekiem do stosowania u chorych poddanych MAB, u których po wy-
cofaniu flutamidu (patrz ni˝ej) dochodzi do progresji. Ocena wp∏ywu bikalutamidu, stoso-
wanego w ramach monoterapii chorych bez przerzutów, na g´stoÊç mineralnà koÊci wyka-
za∏a, ˝e w czasie jego d∏ugotrwa∏ego stosowania nie dochodzi do zaburzeƒ mineralizacji
(ryzyko z∏amaƒ w nast´pstwie osteoporozy u leczonych wy∏àcznie bikalutamidem mo˝e byç
mniejsze ni˝ po orchiektomii). Monoterapi´ bikalutamidem (150 mg dziennie) mo˝na
uznaç za alternatyw´ orchiektomii oraz MAB u wybranych chorych na RGK, równie˝
z przerzutami do koÊci. Najcz´Êciej wyst´pujàcymi dzia∏aniami niepo˝àdanymi bikalutami-
du sà ginekomastia (prawie 50% chorych) oraz ból sutków (40% chorych). 

Nilutamid nie ma zastosowania do monoterapii RGK (lek niezarejestrowany w Polsce).
Jest bardziej toksyczny ni˝ inne antyandrogeny niesteroidowe (zaburzenia widzenia, nieto-
lerancja alkoholu, zaburzenia oddychania, zaburzenia czynnoÊci wàtroby). 

Octan cyproteronu jest antyandrogenem steroidowym i dzia∏a przez blokad´ receptorów
androgenowych oraz zmniejszenie wydzielania LH i FSH w wyniku efektu antygonadotropo-
wego i tym samym zmniejszenie produkcji testosteronu. Efekt progestagenny leku umo˝liwia
stosowanie w leczeniu uderzeƒ goràca u chorych otrzymujàcych analogi LH-RH. 

Nast´pstwa dzia∏ania antyandrogenów niesteroidowych i steroidowych przedstawia Ta-
bela IX. 

Tabela IX. Efekty dzia∏ania endokrynnego antyandrogenów niesteroidowych i steroidowych
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Antyandrogeny niesteroidowe Antyandrogeny steroidowe
St´˝enie testosteronu w surowicy ⇑ ⇓
St´˝enie dwuhydrosteronu ⇑ ⇓
w surowicy 
St´˝enie LH w surowicy ⇑ ⇓
St´˝enie estradiolu w surowicy ⇑ ⇓
Ginekomastia Wyraêna Niewielka
Masa stercza ⇓ ⇓
Libido/potencja Zachowane u cz´Êci leczonych ⇓
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Progresja w czasie pierwotnego leczenia hormonalnego

Przyczynà progresji biochemicznej w czasie leczenia hormonalnego mo˝e byç niedosta-
teczna ablacja androgenów lub uniezale˝nienie si´ nowotworu od androgenów (androge-
no-niezale˝noÊç). Stwierdzenie w przypadku progresji (najlepiej przed podaniem kolejnej
dawki analogu LH-RH) wi´kszego ni˝ kastracyjnego st´˝enia testosteronu jest wskaza-
niem do badania st´˝enia LH. Stwierdzenie st´˝enia LH > 1 nakazuje zrewidowanie spo-
sobu podawania analogu LH-RH. Stwierdzenie st´˝enia LH bez zmian po skorygowaniu
sposobu podawania analogu LH-RH jest wskazaniem do orchiektomii z dalszà ocenà st´-
˝enia PSA (wykonanie orchiektomii jest korzystne nawet wówczas, gdy leczenie analogiem
LH-RH prowadzi do obni˝enia). W razie kolejnego wzrostu st´˝enia PSA, nale˝y zmieniç
leczenie i zastosowaç leczenie hormonalne drugiej linii. 

PoÊrednim miernikiem skutecznoÊci leczenia hormonalnego drugiej linii, który mo˝na
wykorzystaç u chorych z objawami przerzutów do koÊci, jest zmniejszenie lub zupe∏ne ustà-
pienie bólu. Zasadniczym sposobem oceny jest Êledzenie st´˝enia PSA. Kryterium, Êwiad-
czàcym o wystàpieniu biologicznie znaczàcej odpowiedzi na leczenie (zastosowanie jedynie
u chorych z wy˝szym ni˝ 5 ng/ml st´˝eniem PSA przed leczeniem drugiej linii) jest spadek
st´˝enia PSA o przynajmniej 50% wartoÊci sprzed leczenia, potwierdzony kolejnym ozna-
czeniem PSA po przynajmniej 4 tygodniach. 

JeÊli do progresji dochodzi w czasie monoterapii hormonalnej (orchiektomia lub ablacja
farmakologiczna), nale˝y zastosowaç antyandrogen. Pierwszym elementem leczenia cho-
rych poddanych MAB, u których dochodzi do progresji biochemicznej, jest zaprzestanie
podawania antyandrogenu (ang. antiandrogen withdrawal; AAW). Spadek st´˝enia PSA
w wyniku AAW stwierdza si´ u oko∏o 30% chorych (niezale˝nie od rodzaju antyandroge-
nu). Efekt ten mo˝e utrzymaç si´ przez 3-6 miesi´cy. Wzmocnienie efektu AAW mo˝na
uzyskaç stosujàc ketokonazol lub aminoglutetymid (patrz ni˝ej). Zastosowanie jednego
z tych leków sprawia, ˝e korzystna odpowiedê na AAW wzrasta z 20-30% do 50-60%. Sto-
sowanie prednizonu mo˝e przynieÊç z∏agodzenie objawów i dolegliwoÊci u 30% chorych.
Wymienione leki hamujà steroidogenez´ w nadnerczach. JeÊli nie stosuje si´ ich bezpo-
Êrednio po AAW, mo˝na je podaç w momencie wzrostu st´˝enia PSA. 

Progresja biochemiczna po AAW jest wskazaniem do stosowania innego antyandrogenu
(w pierwszej kolejnoÊci – zwykle flutamid, po AAW – bikalutamid lub octan cyproteronu). 

Korzystny efekt u chorych na androgenoniezale˝nego RGK mo˝na uzyskaç stosujàc estro-
gen (ograniczeniem jest ryzyko wystàpienia powik∏aƒ zatorowo-zakrzepowych). Inne metody
hormonoterapii drugiej linii stanowià: estramustyna (estradiol i chlormetyna), gestageny, ke-
tokonazol oraz aminoglutetymid. Estramustyna wywiera s∏abe dzia∏anie estrogenowe i cyto-
toksyczne (dzia∏ania niepo˝àdane zwiàzane z efektem estrogenowym leku). Stosowanie ge-
stagenów (octanu megestrolu oraz octanu medroksyprogesteronu) ma znaczenie marginalne.
Ketokonazol (antybiotyk przeciwgrzybiczy), stosowany w du˝ych dawkach, hamuje syntez´
testosteronu i bardzo szybko prowadzi do zmniejszenia st´˝enia tego hormonu w surowicy.
Mo˝na rozwa˝yç jego zastosowanie do krótkotrwa∏ego leczenia zaawansowanego RGK
u chorych, u których nie mo˝na wykonaç orchiektomii. Jego podawanie wià˝e si´ z istotnym
ryzykiem wystàpienia dzia∏aƒ niepo˝àdanych ze strony wàtroby i nadnerczy. Zahamowanie
wydzielania kortykosteroidów nadnerczowych (mineralokortykosteroidów, glikokortykoste-
roidów oraz androgenów i estrogenów) mo˝na uzyskaç stosujàc aminoglutetymid, który po-
woduje odwracalnà „adrenalektomi´ farmakologicznà”. Dzia∏ania niepo˝àdane tego leku sà
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powa˝ne (zapobieganie – podanie kortyzolu w celu zahamowania nadmiernego wydzielania
ACTH przez przysadk´ mózgowà w mechanizmie sprz´˝enia zwrotnego). U˝ycie aminoglu-
tetymidu do leczenia zaawansowanego RGK jest obecnie wybitnie ograniczone. 

Powik∏ania leczenia hormonalnego

Dzia∏ania niepo˝àdane zwiàzane sà g∏ównie z eliminacjà testosteronu (uderzenia gorà-
ca, utrata libido i potencji, ginekomastia oraz bolesnoÊç sutków, a tak˝e zmniejszenie masy
mi´Êni szkieletowych, os∏abienie i osteoporoza). Dzia∏ania niepo˝àdane sà szczegó∏owo
przedstawione w Tabeli X. 

Tabela X. Powik∏ania ró˝nych form hormonoterapii raka stercza (wed∏ug: 
European Association of Urology Guidelines on Prostate Cancer updated February 2003 
i Catalona WJ. Management of cancer of the prostate. N Engl J Med 1994; 331: 996)

Leczenie wspomagajàce chorych z przerzutami do koÊci

Bisfosfoniany

W wyniku leczenia ablacyjnego dochodzi do obni˝enia g´stoÊci mineralnej koÊci. Prze-
rzuty RGK do koÊci majà wprawdzie z regu∏y charakter osteoblastyczny, jednak ich po-
wstanie poprzedza faza resorpcji koÊci. Bisfosfoniany hamujà resorpcj´ powsta∏à w wyniku
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Metoda leczenia Powik∏ania Uwagi
(cz´stoÊç wyst´powania)

Orchiektomia Uderzenia goràca Do leczenia uderzeƒ goràca
Zmniejszenie libido i potencji mo˝na stosowaç klonidyn´
Ginekomastia i bolesnoÊç sutków lub octan megestrolu
Zaka˝enie rany (1-3%) 

Estrogen Ginekomastia Ginekomastii mo˝na zapobiec
(Dwuetylstilbestrol Powik∏ania zatorowo-zakrzepowe stosujàc napromienianie
– DES) Zatrzymanie wody w ustroju (radioterapia) gruczo∏ów

Zaburzenia ˝o∏àdkowo-jelitowe piersiowych
Zmniejszenie libido i potencji 

Analogi LH-RH Zmniejszenie libido i potencji Zjawisku ‘flare-up’, wyst´pujàcemu
Uderzenia goràca u 5-10% chorych z przerzutami do ko-

Êci lub guzem stercza o du˝ej obj´toÊci
nale˝y zapobiegaç stosujàc antyandro-
gen  przez 3 tygodnie przed i 1 tydzieƒ
w trakcie leczenia analogiem LH-RH

Gestageny Zatrzymanie wody w ustroju Nasilenie powik∏aƒ zatorowo-
Uczucie dusznoÊci -zakrzepowych jest mniejsze ni˝
Ginekomastia u leczonych estrogenami 
Powik∏ania zatorowo-zakrzepowe

Ketokonazol NudnoÊci Hamuje steroidogenez´ w nadnerczach 
Aminoglutetymid HepatotoksycznoÊç Trzeba stosowaç kortyzon 
Estramustyna Ginekomastia (8-10%) Zaburza czynnoÊç wrzeciona

Zaburzenia ˝o∏àdkowo-jelitowe mitotycznego 
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dzia∏ania osteoklastów. Bisfosfoniany pierwszej generacji (etidronian i klodronian) wyka-
zujà s∏abe hamowanie resorpcji, natomiast amino-bisfosfoniany (pamidronian, aledronian
i ibandronian, risedronian i zoledronian) sà pod tym wzgl´dem skuteczniejsze. Bisfosfo-
niany sà êle wch∏aniane z przewodu pokarmowego z powodu ma∏ego ich powinowactwa do
t∏uszczów. Czas pó∏trwania bisfosfonianów w koÊciach jest d∏ugi, poniewa˝ ulegajà uwol-
nieniu dopiero w momencie resorpcji tej cz´Êci tkanki kostnej, z którà zosta∏y zwiàzane. 

Bisfosfonianem, uznanym za skuteczny w RGK z przerzutami do koÊci, jest zoledro-
nian. Wykazano mo˝liwoÊç wyraênego zmniejszenia nasilenia bólów, cz´stoÊci powik∏aƒ
kostnych i wyd∏u˝enia czasu do ich wystàpienia oraz znamiennego zmniejszenia bioche-
micznych objawów resorpcji koÊci i tworzenia nowej tkanki kostnej u chorych leczonych
hormonalnie i otrzymujàcych zoledronian. Zoledronian jest pierwszym bisfosfonianem
o udowodnionej aktywnoÊci u chorych na uogólnionego RGK (skutecznoÊç innych bisfos-
fonianów u tych chorych jest wàtpliwa). Niemniej przed ostatecznym uznaniem, ˝e lek ten
nale˝y stosowaç powszechnie u chorych na RGK z przerzutami do koÊci (zw∏aszcza do za-
pobiegania przerzutom), trzeba uzyskaç dane Êwiadczàce jednoznacznie o korzystnym sto-
sunku kosztów stosowania zoledronianu do jego skutecznoÊci klinicznej. 

Chemioterapia

Chemioterapia jedno lub wielolekowa u chorych na hormonoopornego RGK jest ma∏o
skuteczna (brak znamiennego wp∏ywu na prze˝ycie), natomiast wykazuje du˝à toksycznoÊç
ze wzgl´du na zmniejszenie rezerwy szpiku kostnego (naciekanie nowotworowe, zwykle
podesz∏y wiek oraz z∏y stan ogólny chorych). Chemioterapia stosowana jest u niektórych
chorych w celu uzyskania krótkotrwa∏ej poprawy. W trakcie chemioterapii chorzy powinni
pozostawaç pod wp∏ywem hormonoterapii (zazwyczaj monoterapia – kastracja chirurgicz-
na lub farmakologiczna) po wczeÊniejszym (4-6 tygodni przed zastosowaniem chemiotera-
pii) odstawieniu antyandrogenu w celu wywo∏ania efektu „odstawienia”. 

W ramach chemioterapii RGK z przerzutami do koÊci najlepsze wyniki (kontrola dolegli-
woÊci bez wyd∏u˝enia prze˝ycia) osiàgane sà w wyniku stosowania mitoksantronu w skojarze-
niu z prednizonem lub hydrokortyzonem. Innymi lekami, które prowadzà do obni˝enia st´-
˝enia PSA i poprawy subiektywnej (czas trwania 7-13 miesi´cy u 60-80% chorych) sà: takso-
idy (docetaksel i paklitaksel), estramustyna w po∏àczeniu z winblastynà lub etopozydem). 

Radioterapia

Napromienianie z pól zewn´trznych lub systemowe stosowanie izotopu radioaktywnego
(stront-89, ren-186 lub samar-153) ma zastosowanie wy∏àcznie u chorych z bólami w prze-
biegu hormonoopornego RGK z przerzutami do koÊci, które nie dajà si´ opanowaç lecze-
niem farmakologicznym. SkutecznoÊç (czasowe zmniejszenie lub ustàpienie bólów) doty-
czy 85-100% chorych napromienianych. 

Szczególnà metodà radioterapii chorych z rozleg∏ymi przerzutami do koÊci jest napro-
mienienie jednej po∏owy cia∏a, a po 3-4 tygodniach, drugiej po∏owy. Mo˝liwoÊç stosowania
takiego leczenia jest jednak znacznie ograniczona z powodu mielosupresji. 

Mniej obcià˝ajàce i prostsze jest do˝ylne podanie jednego z wymienionych radioizoto-
pów, które po wychwyceniu i skumulowaniu w obr´bie przerzutów wywierajà efekt cyto-
toksyczny. Ustàpienie cz´Êciowe lub ca∏kowite bólu mo˝na uzyskaç u 60-90% chorych. Ra-
dioterapia tego rodzaju równie˝ wywiera dzia∏anie mielosupresyjne. Dlatego u chorych
z rozleg∏ymi przerzutami nie ma ona zastosowania. 
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Leczenie przeciwbólowe

Ból zwiàzany z przerzutami RGK do koÊci wyst´puje u ponad 60% chorych. Zwykle
ust´puje lub zmniejsza si´ w nast´pstwie leczenia hormonalnego, leczenia zoledronianem
lub radioterapii. Farmakologiczne leczenie przeciwbólowe nale˝y prowadziç stosujàc zasa-
d´ „drabiny analgetycznej” obejmujàcej 3 stopnie post´powania: (i) niesteroidowy lek
przeciwzapalny + wspomagajàcy lek przeciwbólowy, (ii) niesteroidowy lek przeciwzapalny
+ wspomagajàcy lek przeciwbólowy + s∏aby opioid, (iii) niesteroidowy lek przeciwzapalny
+ wspomagajàcy lek przeciwbólowy + silny opioid. 

Post´powanie doraêne w przypadku powik∏aƒ z powodu przerzutów do koÊci

Z∏amania koÊci w przebiegu przerzutów RGK wyst´pujà wzgl´dnie rzadko (przerzuty
o charakterze koÊciotwórczym). Z∏amanie koÊci d∏ugich wymaga zaopatrzenia ortopedycz-
nego. W razie masywnych przerzutów do kr´gos∏upa z zagra˝ajàcym z∏amaniem kompre-
syjnym i uciskiem rdzenia kr´gowego nale˝y bezwzgl´dnie zastosowaç gorset ortopedycz-
ny. W dokonanym zespole ucisku rdzenia w nast´pstwie z∏amania lub zwi´kszenia masy
przerzutu bezwzgl´dnie konieczne jest podanie kortykosteroidu (dzia∏anie przeciwobrz´-
kowe). Niekiedy niezb´dne jest chirurgiczne odbarczenie rdzenia kr´gowego. 

Post´powanie doraêne w przypadku powik∏aƒ ze strony uk∏adu moczowego

Zatrzymanie moczu lub utrudnienie odp∏ywu ze znacznym zaleganiem moczu w p´che-
rzu u chorych nieleczonych, stanowi wskazanie do wprowadzenia cewnika przez cewk´ do
p´cherza lub do wytworzenia przezskórnej przetoki nad∏onowej i rozpocz´cia leczenia
hormonalnego. Du˝a cz´Êç chorych odzyskuje mo˝liwoÊç samodzielnego oddawania mo-
czu po kilku lub kilkunastu tygodniach hormonoterapii. JeÊli zatrzymanie moczu jest na-
st´pstwem progresji w czasie leczenia hormonalnego, nale˝y wykonaç elektroresekcj´
przezcewkowà (ang. transurethral resection of the prostate; TURP) lub wytworzyç przetok´
nad∏onowà, jeÊli przeprowadzenie TURP nie jest mo˝liwe. 

Nacieczenia ujÊç moczowodowych przez guz i wystàpienia wodonercza jest wskazaniem
do wprowadzenia samoutrzymujàcego cewnika górnych dróg moczowych (drena˝ we-
wn´trzny cewnikiem 2xJ) lub wytworzenia przezskórnej przetoki nerkowej. Wskazania do
odbarczenia górnych dróg moczowych istniejà u chorych, u których wodonerczu towarzy-
szy przewlek∏a niewydolnoÊç nerkowa (zwykle wystarcza odprowadzenie moczu z bardziej
wydolnej nerki). Wytworzenie przetoki nerkowej jest niezb´dne, jeÊli zastój zaka˝onego
moczu w górnych drogach moczowych jest powik∏any zaka˝eniem uogólnionym. 

Tabela XI. Podsumowanie ogólnych zasad leczenia chorych na RGK 
(wed∏ug: EAU Guidelines Pocket Edition 2, EAU 2003) 
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Stopieƒ Post´powanie Uwagi
zaawansowania

raka
cT1a Âcis∏a  Post´powanie standardowe w przypadku RGK dobrze lub 

obserwacja umiarkowanie zró˝nicowanego u chorych, u których spodzie-
wane prze˝ycie naturalne wynosi < 10 lat (spodziewane prze-
˝ycie naturalne > 10 lat jest wskazaniem do ponownej oceny
stopnia zaawansowania raka z u˝yciem TRUSTRU-CUT). 

nowotwory ukl. moczowo-plcioweg  10.03.2004  11:05  Page 264



Zasady obserwacji chorych leczonych hormonalnie

Chorzy leczeni hormonalnie wymagajà Êcis∏ej obserwacji majàcej na celu wczesne wy-
krycie progresji choroby. W ramach obserwacji nale˝y wykonywaç w odpowiednim czasie
(patrz ni˝ej) nast´pujàce badania: ocena poczucia i dolegliwoÊci chorego, badanie fizykal-
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Stopieƒ Post´powanie Uwagi
zaawansowania

raka
Prostatektomia Zalecana u m∏odych chorych z d∏ugim spodziewanym 
radykalna  prze˝yciem naturalnym (zw∏aszcza w RGK êle zró˝nicowanym). 
Radioterapia Jak wy˝ej (z uwzgl´dnieniem wy˝szego ryzyka powik∏aƒ 
radykalna po wczeÊniejszym TURP). 
Leczenie Niestosowane. 
hormonalne 

cT1b-2b Âcis∏a Zastosowanie u „bezobjawowych” chorych na RGK dobrze
obserwacja  lub umiarkowanie zró˝nicowanego ze spodziewanym prze-

˝yciem naturalnym < 10 lat oraz u chorych nieakceptujà-
cych dzia∏aƒ niepo˝àdanych leczenia. 

Prostatektomia Standardowe leczenie chorych ze spodziewanym
radykalna  prze˝yciem naturalnym > 10 lat, akceptujàcych mo˝liwoÊç

wystàpienia powik∏aƒ zwiàzanych z leczeniem. 
Hormonoterapia adiuwantowa nieuzasadniona. 

Radioterapia Stosowana u chorych z prze˝yciem naturalnym > 10 lat,
radykalna  akceptujàcych mo˝liwoÊç wystàpienia powik∏aƒ zwiàzanych

z leczeniem oraz u chorych z przeciwwskazaniami do prosta-
tektomii radykalnej (zmniejszenie ryzyka wznowy miejsco-
wej bez poprawy prze˝ycia po zastosowaniu hormonoterapii
neoadiuwantowej w przypadku raka êle zró˝nicowanego). 

Leczenie Stosowane u „objawowych” chorych poza mo˝liwoÊcià
hormonalne  leczenia radykalnego. 

cT3-4 Âcis∏a Mo˝liwa do stosowania u „bezobjawowych” chorych na 
obserwacja  RGK T3 dobrze lub umiarkowanie zró˝nicowanego ze spo-

dziewanym prze˝yciem naturalnym < 10 lat. 
Radioterapia Mo˝liwoÊç stosowania u wybranych chorych – cT3 N0 M0,  
radykalna spodziewane prze˝ycie naturalne > 5-10 lat (zalecane po∏à-

czenie radioterapii z hormonoterapià). 
Leczenie Zalecane u „objawowych” chorych na rozleg∏ego RGK 
hormonalne cT3-4 ze st´˝eniem PSA > 25 ng/ml. 

cT1-4 N/+/ M0 Âcis∏a Zalecana u „bezobjawowych” chorych, chcàcych Êwiadomie
obserwacja  opóêniç leczenie hormonalne w celu unikni´cia powik∏aƒ

z nim zwiàzanych. 
Leczenie Post´powanie standardowe. 
hormonalne 

cT1-4 N/+/ M1 Leczenie  Post´powanie standardowe (u chorych „objawowych”
hormonalne stosowanie bez zw∏oki). 
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ne oraz PR, oznaczanie st´˝enia PSA i aktywnoÊci fosfatazy zasadowej oraz st´˝enia kre-
atyniny w surowicy, okreÊlanie st´˝enia hemoglobiny we krwi, wykonywanie badania RTG
klatki piersiowej, USG jamy brzusznej oraz scyntygrafii koÊci. 

Badania kontrolne chorych bez przerzutów (M0), u których leczenie jest skuteczne (brak
dolegliwoÊci, dobry stan ogólny, st´˝enie PSA poni˝ej 4 ng/ml), wyznacza si´ co 6 miesi´cy.
Chorych z przerzutami (M1), u których leczenie jest skuteczne, bada si´ co 3-6 miesi´cy.
Schemat obserwacji chorych, u których wyst´puje progresja, okreÊla si´ indywidualnie. 

Wyrazem skutecznoÊci hormonalnego leczenia jest spadek st´˝enia PSA (lepsze roko-
wanie dotyczy chorych z ni˝szym st´˝eniem PSA w chwili rozpoznania RGK i w chwili roz-
pocz´cia hormonalnego leczenia, z krótszym czasem do uzyskania najni˝szego st´˝enia
PSA oraz z ni˝szà bezwzgl´dnà wartoÊcià tego st´˝enia). U chorych leczonych hormonal-
nie z powodu RGK zaawansowanego miejscowo lub uogólnionego, zawsze dochodzi do
progresji, której pierwszym sygna∏em jest wzrost st´˝enia PSA. Stopieƒ podwy˝szenia st´-
˝enia PSA przed leczeniem u wi´kszoÊci chorych odzwierciedla poÊrednio stopieƒ zaawan-
sowania choroby i rozleg∏oÊç przerzutów, jednak u niektórych chorych na RGK o wysokiej
z∏oÊliwoÊci, st´˝enie PSA mo˝e byç podwy˝szone nieznacznie (brak wydzielania przez nie-
które raki o niskim zró˝nicowaniu). Dlatego, nie zaleca si´ wykorzystywania st´˝enia PSA
oznaczonego przed leczeniem do prognozowania czasu utrzymywania si´ skutecznoÊci
hormonalnego leczenia. Znaczenie prognostyczne ma natomiast st´˝enie PSA po 3 lub
6 miesiàcach od rozpocz´cia leczenia hormonalnego oraz wielkoÊç nadiru PSA. Kryteriów
tych nie mo˝na wprawdzie traktowaç bezwzgl´dnie w odniesieniu do konkretnego chore-
go, jednak spadek st´˝enia PSA do wartoÊci „prawid∏owej”, a zw∏aszcza do st´˝enia „nie-
oznaczalnego”, uznaje si´ za wysoce korzystny czynnik rokowniczy, sugerujàcy, ˝e czas
utrzymywania si´ skutecznoÊci leczenia hormonalnego b´dzie d∏ugi. 

Wzrost st´˝enia kreatyniny w surowicy w zaawansowanym RGK mo˝e Êwiadczyç o wy-
stàpieniu pozanerkowej niewydolnoÊci nerek, b´dàcej nast´pstwem utrudnienia odp∏ywu
moczu z górnych dróg moczowych wskutek nacieczenia ujÊç moczowodowych przez nowo-
twór. Rozpoznanie wodonercza ustala si´ na podstawie USG. 

Obni˝enie st´˝enia hemoglobiny we krwi lub/i dodatni wynik prób wàtrobowych mogà
byç wyrazem progresji raka i/lub toksycznoÊci leczenia hormonalnego. 

Oznaczanie aktywnoÊci fosfatazy zasadowej w surowicy ma zastosowanie u chorych
z przerzutami (M1). Wzrost aktywnoÊci tego enzymu wyst´puje w nast´pstwie progresji prze-
rzutów, ale tak˝e w przebiegu osteoporozy, b´dàcej powik∏aniem ablacji androgenowej. 

Scyntygrafi´ koÊci nale˝y wykonaç w razie progresji przerzutów do koÊci lub jej podej-
rzenia. Czas, w którym wykonuje si´ kontrolnà scyntygrafi´ koÊci oraz badania RTG klatki
piersiowej i USG jamy brzusznej ustala si´ indywidualnie w odniesieniu do konkretnego
chorego, aczkolwiek nie ma wskazaƒ do rutynowego wykonania tych badaƒ w ramach ob-
serwacji chorych „bezobjawowych”. 
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Nowotwory z∏oÊliwe jàdra

Epidemiologia i etiologia

Nowotwory z∏oÊliwe jàdra wyst´pujà rzadko (1-1,5% wszystkich nowotworów z∏oÊli-
wych), aczkolwiek w ciàgu ostatniej dekady obserwuje si´ tendencj´ powolnego wzrostu
liczby zachorowaƒ. Najcz´Êciej rozpoznawane sà w grupie wieku 25-40 lat. W 2000 roku
w Polsce odnotowano 617 nowych zachorowaƒ (wskaênik struktury 1,1%, standaryzo-
wany wspó∏czynnik zachorowalnoÊci 2,9/100 000). W przebiegu nowotworów jàdra
w 2000 roku zmar∏o w Polsce 122 chorych (wskaênik struktury 0,3%, standaryzowany
wspó∏czynnik umieralnoÊci 0,6/100 000). W oko∏o 1-3% przypadków nowotwór dotyczy
obu jàder. 

Najcz´Êciej (90-95%) rozpoznawane sà nowotwory zarodkowe – nasieniaki (seminoma)
i nienasieniaki (nonseminoma). W razie obecnoÊci obu rodzajów utkania histologicznego,
obowiàzuje post´powanie w∏aÊciwe dla nienasieniaków. Stàd, rozpoznanie nasieniaka od-
nosi si´ do nowotworów zawierajàcych wy∏àcznie to utkanie (tzw. czyste nasieniaki). Czy-
ste nasieniaki stanowià oko∏o 40% wszystkich nowotworów zarodkowych jàdra. Nienasie-
niaki dominujà wÊród chorych w 3. dekadzie ˝ycia, natomiast czyste nasieniaki rozpozna-
wane sà g∏ównie u chorych w 4. dekadzie ˝ycia. 

Do czynników ryzyka zachorowania na nowotwory jàdra nale˝à: rodzinne wyst´po-
wanie (zw∏aszcza u bliêniàt), zespó∏ Klinefeltera, wn´trostwo (ryzyko 35-krotnie wy˝-
sze), hipogonadyzm, bezp∏odnoÊç, nowotwór w drugim jàdrze, rak Êródnab∏onkowy, za-
burzenia genetyczne zwiàzane z wyst´powaniem izochromosomu na krótkim ramieniu
chromosomu 12. 

Diagnostyka
Objawy kliniczne

Najcz´Êciej obserwowanym objawem jest niebolesna, jednostronna zmiana guzkowa
w okolicy jàdra. Jedynie oko∏o 25% chorych ma dolegliwoÊci bólowe w zakresie moszny.
U cz´Êci chorych uraz zazwyczaj powi´kszonego ju˝ wczeÊniej jàdra sk∏ania do dalszej dia-
gnostyki. W oko∏o 7% przypadków obserwuje si´ ginekomasti´. W przypadkach bardziej
zaawansowanych chorzy zg∏aszajà bóle w okolicy l´dêwiowej, dusznoÊç lub ogólne objawy
zaawansowanej choroby nowotworowej (os∏abienie, utrata masy cia∏a, goràczka). 
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Rozpoznanie

Rozpoznanie ustalane jest na podstawie badania histologicznego jàdra usuni´tego dro-
gà pachwinowej orchiektomii. Jedynie w przypadku lokalizacji pozagonadalnej nowotwo-
rów zarodkowych (przestrzeƒ zaotrzewnowa, Êródpiersie) rozpoznanie patomorfologiczne
mo˝na postawiç na podstawie materia∏u uzyskanego z biopsji. 

W przypadku z∏oÊliwych nowotworów jàdra zalecana jest klasyfikacja patologiczna we-
d∏ug Âwiatowej Organizacji Zdrowia (WHO): 

1) nowotwory zarodkowe (germ cell tumors) 
– rak Êródnab∏onkowy (intratubular germ cell neoplasia) 
– nasieniak (w∏àcznie z elementami syncytiotrofoblastu) 
– nasieniak spermatocytarny
– rak zarodkowy (carcinoma embryonale) 
– guz p´cherzyka ˝ó∏tkowego (yolk sac tumour) 
– kosmówczak (choriocarcinoma) 
– potworniak dojrza∏y (teratoma maturum) 
– potworniak niedojrza∏y (teratoma immaturum) 
– nowotwory zarodkowe mieszane (zawierajà wi´cej ni˝ jeden rodzaj utkania histolo-

gicznego) 
2) nowotwory podÊcieliska lub/i sznurów p∏ciowych (sex cord stromal tumours) 
– guz z komórek Leydiga (Leydig-cell tumour) 
– guz z komórek Sertoliego (Sertoli-cell tumour) 
– ziarniszczak (granulosa-cell tumour) 
3) nowotwory z elementami zarodkowymi i podÊcieliskowymi
4) inne (mi´dzyb∏oniak, ch∏oniak, mi´sak, rakowiak) 

W ramach diagnostyki u wszystkich chorych nale˝y wykonaç nast´pujàce badania dodatkowe: 
– oznaczenie markerów nowotworowych, 
– alfafetoproteina – AFP,
– gonadotropina kosmówkowa (podjednostka beta) – hCG,
– dehydrogenaza kwasu mlekowego – LDH), 
– badania obrazowe,
– RTG klatki piersiowej w projekcji tylno-przedniej i bocznej,
– KT jamy brzusznej i miednicy,
– KT klatki piersiowej w przypadku nieprawid∏owego wyniku RTG klatki piersiowej

i/lub KT jamy brzusznej i miednicy,
– KT lub MR mózgu w przypadku objawów klinicznych i/lub poziomu HCG > 10 000 IU/l,
– scyntygrafia koÊci w przypadku objawów klinicznych. 
U chorych z atrofià jàdra (obj´toÊç jàdra < 16ml) nale˝y rozwa˝yç wykonanie biopsji.

Ocena stopnia zaawansowania

Dla okreÊlenia stopnia zaawansowania nowotworów jàdra stosuje si´ kilka systemów
klasyfikacji (Tabele XII-XIV): 

– klasyfikacja TNM + S (S – poziom markerów nowotworowych w surowicy krwi), 
– klasyfikacja Royal Marsden Hospital (Londyn) wed∏ug Peckhama, 
– podzia∏ na grupy prognostyczne wed∏ug IGCCC (International Germ Cell Consensus

Classification). 
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Tabela XII. Klasyfikacja zaawansowania nowotworów zarodkowych jàdra wed∏ug TNM 
T – guz pierwotny (klasyfikacja po radykalnej amputacji jàdra – pT; w przypadku niewyko-

nania radykalnej amputacji – kategoria Tx) 
pTx – nie mo˝na oceniç guza pierwotnego
pT0 – nie stwierdza si´ obecnoÊci guza pierwotnego (np. blizna potwierdzona histopato-

logicznie w jàdrze) 
pTis – rak przedinwazyjny (carcinoma in situ, Intratubular Germ Cell Neoplasia) 
pT1 – guz ograniczony do jàdra, z w∏àczeniem sieci jàdra
pT2 – guz nacieka os∏onki lub/i naczynia krwionoÊne/limfatyczne
pT3 – guz nacieka powrózek nasienny
pT4 – guz nacieka moszn´

N – okoliczne w´z∏y ch∏onne
Nx – nie mo˝na oceniç okolicznych w´z∏ów ch∏onnych
N0 – nie stwierdza si´ przerzutów w okolicznych w´z∏ach ch∏onnych
N1 – przerzut w pojedynczym w´êle ch∏onnym, o Êrednicy do 2 cm w najwi´kszym wy-

miarze
N2 – przerzut w pojedynczym w´êle ch∏onnym, o Êrednicy od 2 do 5 cm w najwi´kszym

wymiarze, lub przerzuty w w´z∏ach ch∏onnych, lecz ˝aden z nich nie przekracza
5 cm w najwi´kszym wymiarze

N3 – przerzuty w w´êle ch∏onnym przekraczajàcy 5 cm w najwi´kszym wymiarze

M – przerzuty odleg∏e
Mx – nie mo˝na oceniç przerzutów odleg∏ych
M0 – nie stwierdza si´ przerzutów odleg∏ych
M1 – stwierdza si´ obecnoÊç przerzutów odleg∏ych
M1a – przerzuty do innych ni˝ okoliczne (regionalne) w´z∏ów ch∏onnych i przerzuty do p∏uc
M1b – przerzuty odleg∏e inne ni˝ M1a 

S – markery w surowicy
Sx – poziom nieznany (badanie niewykonane lub niedost´pne) 
S0 – poziom w granicach normy
S1 – LDH < 1,5 x N, hCG < 5 000 mlu/ml, AFP < 1 000 ng/ml
S2 – LDH 1,5-10 x N, hCG 5 000-50 000 mlu/ml, AFP 1 000-10 000 ng/ml
S3 – LDH> 10 x N, hCG > 50 000 mlu/ml, AFP > 10 000 ng/ml
* N – górna granica normy dla LDH
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Tabela XIII. Stopnie klinicznego zaawansowania wed∏ug Royal Marsden Hospital
Stopieƒ
0 pTis N0 M0 S0
I pT1-4 N0 M0 Sx
IA pT1 N0 M0 S0
IB pT2-4 N0 M0 S0
IS ka˝de pT/Tx N0 M0 S1-3
II ka˝de pT/Tx N1-3 M0 Sx
IIA ka˝de pT/Tx N1 M0 S0-1
IIB ka˝de pT/Tx N2 M0 S0-1
IIC ka˝de pT/Tx N3 M0 S0-1
III ka˝de pT/Tx N0-3 M1 Sx
IIIA ka˝de pT/Tx N0-3 M1a S0-1
IIIB ka˝de pT/Tx N0-3 M0-1a S2
IIIC ka˝de pT/Tx N0-3 M1a-1b S0-3

Leczenie
Ogólne zasady

Badanie przedmiotowe mo˝e byç wystarczajàce dla wst´pnego rozpoznania nowotworu
jàdra. Badanie USG jest bezwzgl´dnie konieczne w przypadku podejrzenia klinicznego
i prawid∏owego badania przedmiotowego jàdra oraz w ka˝dym przypadku wàtpliwoÊci
w ocenie zmiany w obr´bie moszny. Niezb´dne jest badanie patomorfologiczne ka˝dego
usuni´tego jàdra (w tym, w przypadku nieobecnoÊci podejrzenia nowotworu). Oznaczenie
nowotworowych markerów surowiczych (AFP, hCG, LDH) nale˝y wykonywaç przed i po
wykonaniu orchiektomii dla oceny stopnia zaawansowania i rokowania (nasieniaki – po-
ziom AFP jest prawid∏owy, poziom hCG mo˝e byç podwy˝szony; nienasieniaki – poziom
AFP i hCG podwy˝szony). W przypadku stwierdzenia nowotworu jàdra nale˝y wykonaç
badania KT w celu oceny stanu w´z∏ów ch∏onnych okolicy zaotrzewnowej i Êródpiersia,
okolic nadobojczykowych oraz narzàdów mià˝szowych (diagnostyka obrazowa oÊrodkowe-
go uk∏adu nerwowego i uk∏adu kostnego – jedynie w przypadku podejrzeƒ klinicznych). 

Ka˝dy chory z rozpoznaniem z∏oÊliwego nowotworu jàdra powinien byç skonsultowany
i/lub leczony przez doÊwiadczonego onkologa. W przypadku chorych we wczesnych stop-
niach zaawansowania (przewidywane wieloletnie prze˝ycie), istotne jest stosowanie lecze-
nia skutecznego i zwiàzanego z mo˝liwie najmniejszym ryzykiem jego wczesnych i póênych
powik∏aƒ. U chorych z zaawansowanà chorobà przerzutowà i/lub z nawrotami wa˝ne jest
zapewnienie wczesnego, intensywnego, wielodyscyplinarnego post´powania z uwzgl´dnie-
niem leczenia w ramach kontrolowanych badaƒ klinicznych o charakterze prospektywnym.
Szczegó∏owe wskazania dotyczàce post´powania po orchiektomii w nasieniakach i niena-
sieniakach zawarte sà w Tabeli XV i Tabeli XVI. 

Po zakoƒczeniu leczenia ka˝dy chory powinien byç obserwowany wed∏ug schematów za-
le˝nych od pierwotnego stopnia zaawansowania i szacowanego ryzyka nawrotu. 
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Tabela XIV. Grupy prognostyczne wed∏ug IGCCC (IGCCC. A prognostic factor-based staging 
system for metastatic germ cell cancers. J Clin Oncol 1997; 15: 594-603) 

* odleg∏e przerzuty pozap∏ucne – przerzuty do wàtroby, koÊci, oÊrodkowego uk∏adu
nerwowego

** nasieniaki z hCG > 400 mlu/ml powinny byç leczone wed∏ug zasad dla nienasie-
niaków 
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Grupa Nienasieniaki Nasieniaki
rokownicza
Dobre rokowanie – punkt wyjÊcia – jàdro lub okolica – ka˝dy punkt wyjÊcia
– niskie ryzyko zaotrzewnowa i

i – przerzuty pozap∏ucne 
– przerzuty odleg∏e pozap∏ucne* nieobecne nieobecne*
i i
– markery (wszystkie z wymienionych): – markery: 
– AFP < 1000 ng/ml – AFP w normie
– hCG < 5000 mlu/ml – hCG < 400 mlu/ml**
– LDH < 1,5 x N – LDH ka˝da wartoÊç
Prze˝ycie 5-letnie – 92% Prze˝ycie 5-letnie – 86%

PoÊrednie – punkt wyjÊcia – jàdro lub okolica – ka˝dy punkt wyjÊcia
rokowanie zaotrzewnowa i
– poÊrednie ryzyko i – przerzuty pozap∏ucne obecne

– przerzuty odleg∏e pozap∏ucne nieobecne i
i – markery:
– markery (jeden z wymienionych): – AFP w normie
– AFP 1000-10000 ng/ml – hCG ka˝da wartoÊç
– hCG 5000-50000 mlu/ml – LDH ka˝da wartoÊç
– LDH 1,5-10 x N 
Prze˝ycie 5-letnie – 80% Prze˝ycie 5-letnie – 72%

Z∏e rokowanie – punkt wyjÊcia – Êródpiersie Nie dotyczy
– wysokie ryzyko lub 

– przerzuty odleg∏e pozap∏ucne obecne
lub
– markery: 
– AFP > 10000 ng/ml
– hCG > 50000 mlu/ml
– LDH > 10 x N
Prze˝ycie 5-letnie – 72%
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Leczenie nasieniaków

Tabela XV. Leczenie nasieniaków
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Nowotwory uk∏adu moczowo-p∏ciowego

TNM Leczenie Uwagi
IA-B, • uzupe∏niajàca radioterapia okolicy w´z∏ów ch∏onnych • uzupe∏niajàca chemioterapia 
IS oko∏oaortalnych i miednicznych (z obj´ciem w´z∏ów 2 kursy karboplatyny

zas∏onowych) po stronie zmiany pierwotnej do dawki (CBDCA) jedynie w ramach
ca∏kowitej 25-30 Gy (nie zaleca si´ uzupe∏niajàcej protoko∏ów badawczych
radioterapii Êródpiersia) 
• Êcis∏a obserwacja – chorzy z cechà T1 lub T2, u których 
istnieje mo˝liwoÊç prowadzenia obserwacji zgodnie 
z protoko∏em oraz chorzy z obecnoÊcià przeciwwskazaƒ 
do radioterapii uzupe∏niajàcej

IIA-B • radioterapia okolicy w´z∏ów ch∏onnych • chemioterapia (3 kursy 
oko∏oaortalnych i miednicznych (z obj´ciem w´z∏ów wed∏ug programu BEP lub  
zas∏onowych) po stronie zmiany pierwotnej do dawki 4 kursy wed∏ug programu EP)
ca∏kowitej 35-40 Gy (nie zaleca si´ radioterapii Êródpiersia) u chorych z „masywnym” II B

I, IIA, • chemioterapia (wybór programu w zale˝noÊci od grupy • nast´powe leczenie
IIB – rokowniczej) – chorzy z nawrotem po wczeÊniejszej chirurgiczne lub radioterapia
nawrót radioterapii: w przypadku obecnoÊci

– grupa dobrego rokowania – 4 kursy wed∏ug programu przetrwa∏ych zmian wi´kszych 
EP: lub 3 kursy wed∏ug programu BEP: ni˝ 3 cm (chorzy ze zmianami 
– grupa poÊredniego rokowania – 4 kursy wed∏ug do 3 cm – obserwacja);
programu BEP post´powanie w przypadku 
• radioterapia – chorzy z obecnoÊcià cechy N1-2 po braku odpowiedzi – wed∏ug
wczeÊniejszym leczeniu bez udzia∏u radioterapii zasad post´powania

w niepowodzeniach
(patrz ni˝ej). 

IIC, III • chemioterapia (wybór programu w zale˝noÊci od grupy 
rokowniczej – grupa dobrego rokowania: 4 kursy wed∏ug 
programu EP lub 3 kursy wed∏ug programu BEP, grupa 
poÊredniego rokowania: 4 kursy wed∏ug programu BEP) 
z dalszà obserwacjà w przypadku uzyskania ca∏kowitej 
odpowiedzi lub obecnoÊci zmian przetrwa∏ych po 
chemioterapii o wielkoÊci do 3 cm; w przypadku 
wi´kszych zmian przetrwa∏ych do rozwa˝enia 
radioterapia lub resekcja zmian resztkowych
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Tabela XVI. Leczenie nienasieniaków
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Nowotwory uk∏adu moczowo-p∏ciowego

TNM Leczenie Uwagi
IA • Êcis∏a obserwacja • w ramach obserwacji – KT jamy
pT1 lub brzusznej co 3 miesiàce przez 

• zaotrzewnowa limfadenektomia (RPLND) 2 lata i markery co 6 tygodni
z oszcz´dzeniem nerwów – wy∏àcznie w przypadku stwierdzenie cechy N /+/ (pT1)
niemo˝noÊci zapewnienia Êcis∏ej obserwacji (pod w wyniku RPLND – chemio-
warunkiem prawid∏owego poziomu markerów) terapia (2 kursy wed∏ug  

programu BEP) 
IB • chemioterapia uzupe∏niajàca (2 kursy wed∏ug • wskazania do chemioterapii 
pT2-4 programu BEP) po RPLND – jak wy˝ej

• alternatywa – RPLND
IS • chemioterapia – 4 kursy wed∏ug programu EP lub • RPLND – przeciwwskazana 

3 kursy wed∏ug programu BEP (chorzy z utrzymujàcymi (przetrwa∏y wzrost poziomu
si´ podwy˝szonymi wartoÊciami poziomu markerów) markerów oznacza zwykle

uogólnienie) 
IIA- •chemioterapia – 3 kursy wed∏ug programu BEP • w przypadku przerzutów do
IIIB lub 4 kursy wed∏ug programu EP oÊrodkowego uk∏adu nerwo-

z dalszym post´powaniem zale˝nie od odpowiedzi wego w stopniu IIIB – jedno-
w badaniach obrazowych i poziomu markerów: czasowa radioterapia (5 x 400
– CR / markery w normie – obserwacja cGy) w trakcie I kursu
– PR / markery w normie – wyci´cie zmian chemioterapii
przetrwa∏ych z nast´powà obserwacjà w przypadku
dojrza∏ego potworniaka lub nast´powà chemioterapià
(2 kursy wed∏ug programu EP) w przypadku innego
przetrwa∏ego typu histologicznego
– brak odpowiedzi / markery podwy˝szone 
– chemioterapia wed∏ug zasad leczenia nawrotów 

Nawroty • dobre rokowanie – leczenie chirurgiczne (zmiana • dobre rokowanie: 
(niepo- pojedyncza i/lub nawrót po up∏ywie ponad 2 lat – niski poziom markerów
wodzenia z podwy˝szeniem poziomu AFP) lub chemioterapia – niewielka masa nowotworu
po II linii wed∏ug programu VeIP: (CR – obserwacja / PR – – CR po chemioterapii I linii
chemio- chemioterapia III linii* / chemioterapia – punkt wyjÊcia w jàdrze
terapii wysokodawkowana lub leczenie objawowe) • z∏e rokowanie: 
wed∏ug • z∏e rokowanie – chemioterapia wed∏ug programu – wysoki poziom markerów
programu VeIP / chemioterapia wysokodawkowana lub leczenie – znaczna masa nowotworu
BEP) objawowe (niepowodzenie – chemioterapia III linii*) – PR lub SD po chemioterapii

* chemioterapia III linii: np. gemcytabina (GCB) I linii
+ paklitaksel (PXL) – program niezarejestrowany – punkt wyjÊcia poza jàdrem
w Polsce
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Obserwacja po leczeniu

Zalecany jest nast´pujàcy schemat badaƒ: 
Nasieniaki
– wywiad i badanie przedmiotowe, poziom markerów, RTG klatki piersiowej
– 1. rok – co 2 miesiàce
– 2. rok – co 3 miesiàce
– 3. rok – co 4 miesiàce
– 4. rok – co 6 miesi´cy
– nast´pnie – co 12 miesi´cy
– USG lub KT jamy brzusznej i miednicy
– co 3 miesiàce do wystàpienia stabilizacji zmian
Nienasieniaki
– wywiad i badanie przedmiotowe, poziom markerów, RTG klatki piersiowej
– 1. i 2. rok – co 2 miesiàce
– 3. rok – co 3 miesiàce
– 4. rok – co 4 miesiàce
– 5. rok – co 6 miesi´cy
– nast´pnie – co 12 miesi´cy
– KT jamy brzusznej i miednicy
– 1. i 2. rok – co 6 miesi´cy
– nast´pnie – co 12 miesi´cy

Programy chemioterapii
EP
– VP16 100 mg/m2 iv dzieƒ 1-5
– DDP 20 mg/m2 iv dzieƒ 1-5
rytm co 21 dni

BEP
– VP16 100 mg/m2 iv dzieƒ 1-5
– DDP 20 mg/m2 iv dzieƒ 1-5
– BLM 30 mg/m2 iv d 1, 8, 15
rytm co 21 dni

VIP
– IFX 1,2 g/m2 iv dzieƒ 1-5
– mesna 400 mg/m2 iv co 8 godzin dzieƒ 1-5
– DDP 20 mg/m2 iv dzieƒ 1-5
– VBL 0,11 mg/kg iv dzieƒ 1 i 2
rytm co 21 dni

VeIP
– IFX 1,2 g/m2 iv dzieƒ 1-5
– mesna 400 mg/m2 iv 3 x co 8 godzin dzieƒ 1-5
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– DDP 20 mg/m2 iv dzieƒ 1-5
– VP16 75 mg/m2 iv dzieƒ 1-5
rytm co 21 dni

TIP
– PXL 250 mg/m2 iv (wlew 24-godzinny) dzieƒ 1
– IFX 1,2 g/m2 iv dzieƒ 2-6
– mesna 400 mg/m2 iv 3 x co 8 godzin dzieƒ 2-6
– DDP 100 mg/m2 iv dzieƒ 2-6
rytm co 21 dni

TG*
– PXL 110 mg/m2 iv (wlew 1-godzinny) dzieƒ 1, 8 i 15
– GCB 1000 mg/m2 iv dzieƒ 1, 8 i 15
rytm co 28 dni
* program nie jest zarejestrowany w Polsce (mo˝liwoÊç stosowania wy∏àcznie w ramach

protoko∏u klinicznego) 
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