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Úvod
Výber optimálnej liečby karcinómu prostaty 

ovplyvňuje charakteristika nádoru (štádium choroby, 
stupeň diferenciácie nádorových buniek), prosta-
tický špecifický antigén (PSA), vek, sprievodné cho-
roby, celkový stav pacienta, predpokladané prežitie, 
účinnosť a vedľajšie účinky jednotlivých liečebných 
postupov, ich vplyv na kvalitu života a preferencie 
pacienta a lekára.

Podľa rozsahu choroby možno liečbu pacientov 
s karcinómom prostaty rozdeliť na liečbu karcinómu 
lokalizovaného v prostate (T1a – T2c) a liečbu lo-
kálne pokročilého (T3 – T4 N0 M0) a metastatického 
karcinómu (N+ M+). Klasickú liečbu lokálne pokroči-
lého a metastatického karcinómu prostaty predsta-
vuje hormonálna liečba. V r. 1941 Huggins a Hodges 
(1) poukázali na priaznivý účinok chirurgickej kas-
trácie a podávania estrogénov na progresiu pokroči-
lého karcinómu prostaty. Ich kľúčová štúdia sa sta-
la základom hormonálnej liečby lokálne pokročilého 
a metastatického karcinómu prostaty. V ostatných 
rokoch sa hormonálna liečba začala vo zvýšenej 
miere používať aj vo včasných štádiách choroby, ako 
napr. u pacientov s výstupom PSA po radikálnej lieč-
be s kuratívnym účelom (radikálna prostatektómia, 
rádioterapia). Títo pacienti dostávajú hormonálnu 
liečbu v priebehu dlhého obdobia a sú náchylní na 
dlhodobé vedľajšie účinky tohto typu liečby (2, 3). 

Základy hormonálnej regulácie 
prostaty

Bunky prostaty fyziologicky závisia od androgé-
nov, ktoré stimulujú ich rast, funkciu a proliferáciu. 
Testosterón je podstatný pre rast a množenie prosta-
tických buniek. Testes sú zdrojom prevažnej väčšiny 
androgénov, iba 5 – 10 % androgénov pochádza 
z nadobličiek (2, 3, 4). 

Sekréciu testosterónu reguluje hypotalamo-hy-
pofýzo-gonadálna os (obrázok 1). Hormón uvoľ-
ňujúci luteinizačný hormón (LHRH) stimuluje pred-
ný lalok hypofýzy, aby uvoľnil luteinizačný hormón 
(LH), LH stimuluje Leydigove bunky testes, ktoré 
vylučujú testosterón. V prostatickej epitelovej bun-
ke sa testosterón konvertuje enzýmom 5-alfa-re-
duktáza na približne 10-násobne účinnejší 5-alfa-di-
hydrotestosterón (DHT). Ak prostatická bunka nemá 
dostatok androgénov, podstúpi apoptózu (progra-
movanú smrť). 

typy hormonálnej liečby
Základom hormonálnej liečby je odstránenie 

alebo vyradenie účinku androgénov, ktoré vylučujú 
semenníky a nadobličky. Prerušením hypotalamo-
hypofýzo-gonadálnej osi na rôznej úrovni možno vy-
radiť pôsobenie androgénov na bunky prostaty (ob-
rázok 1). V zásade všetky postupy hormonálnej ma-
nipulácie znižujú množstvo androgénov. Na spôsob, 
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Obrázok 1. Vyradenie pôsobenia androgénov na 
bunky prostaty prerušením hypotalamohypofýzo
gonadálnej osi na rôznej úrovni (hrubá čiara ukazuje 
miesto prerušenia).
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ako a kedy vyradiť účinok androgénov, sú protirečivé 
názory a v súčasnosti nie je známy najvhodnejší po-
stup. Hoci je známe, že hormonálna manipulácia 
zlepšuje kvalitu života pacientov s lokálne pokroči-
lým a metastatickým karcinómom, predsa ide len 
o paliatívnu liečbu, ktorá nevylieči karcinóm.

Androgénová deprivácia sa môže dosiahnuť 
buď potlačením sekrécie testikulárnych androgénov 
chirurgickou alebo medikamentóznou kastráciou, 
alebo inhibíciou androgénov na úrovni ich recepto-
rov v bunkách prostaty. Tieto dva spôsoby sa môžu 
kombinovať s cieľom dosiahnuť stav označovaný ako 
kombinovaná androgénová blokáda (KAB). 

Definícia termínov (5):
1.  Kastrácia: Liečba (napr. hormónom uvoľňujúcim 

luteinizačný hormón) alebo postup (napr. oboj-
stranná orchiektómia), ktoré znižujú sérové hla-
diny testosterónu.

2.  Antiandrogénová liečba: Liečba, pri ktorej je an-
drogénový receptor v bunke prostaty blokovaný 
a nemožno ho aktivovať testosterónom; sú ste-
roidné a nesteroidné antiandrogény.

3.  Androgénová deprivačná liečba (ADL): Liečba 
alebo postup, pri ktorom sa androgénový re-
ceptor cieľových buniek neaktivuje buď pre zní-
ženie tvorby testosterónu, alebo kvôli blokáde 
androgénového receptora; ADL predstavuje 
kastrácia (chirurgická alebo medikamentózna), 
antiandrogénová liečba alebo ich kombinácie.

4. Kombinovaná androgénová blokáda (KAB): Kom-
binácie medikamentóznej kastrácie a antiandro-
génov.

5.  Včasná deprivačná liečba: Androgénová depri-
vačná liečba začína v čase diagnostiky meta-
statického, recidivujúceho alebo progresívneho 
karcinómu prostaty.

6.  Odložená deprivačná liečba: Odloženie andro-
génovej deprivačnej liečby až na obdobie prí-
tomnosti subjektívnych alebo objektívnych prí-
znakov.

liečebné postupy znižujúce hladiny 
testosterónu

obojstranná orchiektómia 

Biologické vysvetlenie: Testosterón hrá kritickú 
úlohu v podpore rastu karcinómu prostaty. Po bi-
laterálnej orchiektómii sérové hladiny testosterónu 
v priebehu 24 hod. poklesnú na kastračnú úroveň 
(< 0,7 nmol/l; < 20 ng/dl). Obojstranná orchiektómia 
urobená buď technikou totálnej orchiektómie ale-
bo subkapsulárne (s ponechaním tunica albuginea 
a epididymis) je jednoduchá operácia, prakticky bez 
komplikácií, ktorú možno urobiť v lokálnej anestézii. 
V ostatných rokoch sa znižuje počet indikácií oboj-
strannej orchiektómie, čo možno pripísať vplyvu po-

sunu smerom k včasnému štádiu choroby a zavede-
niu rovnako účinných medikamentóznych spôsobov 
kastrácie. Chirurgická kastrácia sa však stále po-
važuje za „zlatý štandard“ androgénovej deprivačnej 
liečby, oproti ktorej sa hodnotia všetky ostatné lie-
čebné postupy. 

Výhody: Úľava začína krátko po orchiektómii. 
Operácia vylučuje možné problémy spojené s me-
dikamentóznou liečbou a náklady na operáciu sú 
nízke.

Nevýhody: Operácia je spojená s malým rizikom 
komplikácií ako je infekcia rany, hematóm mieška 
a bolesti. Hlavný nedostatok obojstrannej orchiek-
tómie predstavuje negatívny psychologický vplyv; 
niektorí muži ju považujú za neprijateľné ohrozenie 
ich mužnosti. Ak má pacient možnosť výberu me-
dzi operáciou a medikamentóznou kastráciou, roz-
hodne sa pre medikamentóznu liečbu. Po dosiahnutí 
nízkych hladín testosterónu môžu pacienti trpieť ná-
valmi tepla, prírastkom na hmotnosti, labilnými ná-
ladami, gynekomastiou, únavou, malátnosťou, zme-
nami kognitívnych funkcií a/alebo stratou libida; dl-
hodobé kastračné hladiny testosterónu môžu spô-
sobiť osteoporózu, stratu svalovej hmoty a hy-
percholesterolémiu. 

agonisty hormónu uvoľňujúceho 

luteinizačný hormón (lHRH) 

Biologické vysvetlenie: Dlho pôsobiaci agonisty 
LHRH (buserelín, goserelín, leuprolerín a triptorelín) 
sa používajú v liečbe pokročilého karcinómu prosta-
ty už viac ako 15 rokov a súčasne sú dominantnou 
formou androgénovej deprivačnej liečby (3, 6). Ide 
o syntetické analógy LHRH, dodávané ako depotné 
injekcie a podávané raz za 1, 2 alebo 3 mesiace, 
ktoré zasahujú do hypotalamo-hypofýzo-gonadálnej 
osi. Spočiatku stimulujú hypofyzárne LHRH recep-
tory, navodia prechodný vzostup luteinizačného hor-
mónu (LH) a hormónu stimulujúceho folikuly (FSH) 
a následne zvýšia tvorbu testosterónu, známu ako 
„syndróm vzplanutia“ (flare-up phenomenon), ktorý 
začína približne o 2 – 3 dni po prvej injekcii a trvá 
približne prvý týždeň liečby. Trvalá stimulácia LHRH 
agonistami má nakoniec za následok pokles LHRH 
receptorov a následné potlačenie sekrécie hypofy-
zárneho LH a FSH a tvorby testosterónu. Hladina 
testosterónu poklesne na kastračnú úroveň (< 0,7 
nmol/l; < 20 ng/dl). Oefelein a Cornum (7) však upo-
zornili, že 5 – 13 % pacientov liečených súčasnými 
agonistami LHRH nedosiahne kastračné hodnoty. 
Z tohto dôvodu Zlotta a spol. (8) odporúčajú v prie-
behu liečby agonistami LHRH monitorovať hladiny 
sérového testosterónu. 

V r. 2002 Chu a spol. (9) upozornili na nový de-
potný prípravok leuprolid acetátu s novým systémom 
uvoľňovania, ktorý je schopný dosiahnuť vyššie uve-

dené kastračné hodnoty. V našej literatúre sa touto 
problematikou zaoberal Kliment (10). 

Výhody: Po prvej injekcii agonistov LHRH po-
klesnú hladiny testosterónu o 3 – 4 týždne na kas-
tračnú úroveň. Po dlhodobej aplikácii agonistov 
LHRH sa hladiny testosterónu nemusia vrátiť na tú 
istú úroveň, ale príznaky hypotestosteronémie sa 
upravia do 6 – 9 mesiacov po prerušení liečby.

Nevýhody: Agonisty LHRH znížením hladín 
testosterónu spôsobujú vedľajšie účinky kastrácie 
(pozri: Orchiektómia – nevýhody). Nevýhodou tých-
to látok je krátkodobá (2- až 3- týždňová) stimulácia 
testosterónu pred zastavením tvorby androgénov. 
Klinicky títo pacienti s pokročilou chorobou môžu 
mať „syndróm vzplanutia“, charakterizovaný zhor-
šením subjektívnych a objektívnych príznakov cho-
roby. Z týchto dôvodov sú agonisty LHRH kontrain-
dikovaní v monoterapii u mužov s hroziacou kom-
presiou miechy, obštrukciou močových ciest ale-
bo s bolesťami pre možnú exacerbáciu príznakov. 
V klinickej praxi možno tomuto syndrómu predísť 
podaním nesteroidných antiandrogénov ako sú bi-
calutamid, flutamid a nilutamid. Odporúča sa začať 
podávať antiandrogény v ten istý deň ako depotnú 
injekciu agonistov LHRH a v liečbe pokračovať 2 
týždne. U pacientov s hroziacou kompresiou mie-
chy treba zvážiť alternatívny postup, napr. bilate-
rálnu orchiektómiu. 

Estrogény 

Biologické vysvetlenie: Estrogény predstavujú 
klasickú formu hormonálnej liečby. Mechanizmus 
činnosti je mnohoraký: znížená sekrécia LHRH 
(mechanizmom spätnej väzby), inaktivácia andro-
génov, priame potlačenie funkcie Leydigových bu-
niek a priama cytotoxicita na prostatický epitel (iba 
in vivo). Najčastejšie používaný estrogén je dietyl-
stilbestrol (DES). 

Výhody: DES má výhodu v jednoduchej aplikácii 
(denne 1 tableta), oproti orchiektómii je bez emoč-
ného vplyvu a oproti agonistom LHRH ide o eko-
nomicky nenáročnú liečbu.

Nevýhody: DES je spojený so signifikantnou kar-
diovaskulárnou toxicitou vrátane infarktu myokardu, 
náhlej cievnej mozgovej príhody a pľúcnej embólie, 
hlavne pri vyšších denných dávkach. Vylúčenie je-
dincov s anamnézou kardiovaskulárnych chorôb 
a ani podávanie warfarínu nezabraňujú kompliká-
ciám. DES nie je u nás na trhu.

inhibícia androgénov na úrovni ich 
receptorov v bunkách prostaty

antiandrogény

Antiandrogény súperia s testosterónom a DHT 
o väzbu na receptory v jadre prostatickej bunky, 
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s cieľom podporiť apoptózu a zabrániť rastu kar-
cinómu prostaty (11). Tieto perorálne podávané 
zlúčeniny sa klasifikujú podľa ich chemickej štruk-
túry na steroidné (napr. cyproterón acetát) a neste-
roidné, tzv. čisté (napr. bicalutamid, flutamid a ni-
lutamid). Obe skupiny účinkujú ako konkurenti an-
drogénov na úrovni receptora; kým toto je jediná 
činnosť nesteroidných antiandrogénov, steroidné 
antiandrogény majú navyše progesterónové vlast-
nosti s centrálnou inhibíciou hypofýzy. V dôsledku 
toho nesteroidné antiandrogény neznižujú hladiny 
testosterónu, ktoré zostanú normálne, alebo do-
konca mierne zvýšené.

nesteroidné antiandrogény

Biologické vysvetlenie: Nesteroidné antiandro-
gény kompetitívne inhibujú androgénové receptory 
v cieľovom tkanive. Počas terapie sa zvyšujú hla-
diny testosterónu. Monoterapia s nesteroidnými an-
tiandrogénmi ukazuje porovnateľné prežívanie s or-
chiektómiou, ale s menšou toxicitou, hlavne s ohľa-
dom na stratu libida, celkový zdravotný stav a den-
zitu kostí (12). Bicalutamid v dávke 150 mg denne 
predstavuje alternatívu kastrácie u pacientov s lo-
kálne pokročilým karcinómom prostaty (T3 – T4 N0 
M0) a u vybratých, dobre informovaných pacientov 
s metastatickým karcinómom (M+ N+). Nemal by 
sa podávať pacientom s lokalizovaným karcinómom 
(T1a – T2c) (3). 

Výhody: Nesteroidné antiandrogény majú re-
verzibilné vedľajšie účinky po vysadení liečby. 
Všeobecné prežívanie je porovnateľné s orchiektó-
miou. S ohľadom na rozdielne polčasy sa bikaluta-
mid aplikuje jedenkrát a flutamid 3-krát denne. Hoci 
sa nesteroidné antiandrogény v monoterapii priamo 
neporovnávali, tri dostupné nesteroidné antiandro-
gény sa neodlišujú v závažnosti farmakologických 
vedľajších účinkov, menovite gynekomastie, bolestí 
prsníkov alebo návalov tepla. Sú však rozdiely v ne-
farmakologických vedľajších účinkoch, pričom bi-
calutamid ukazuje priaznivejšiu bezpečnosť a zná-
šanlivosť ako flutamid a nilutamid (3). 

Nevýhody: Prerušenie liečby pre vedľajšie účin-
ky bolo potrebné u 4 – 10 % pacientov (najviac s flu-
tamidom) (5). Počas monoterapie sa vyskytovala gy-
nekomastia (až v 39 %). Hepatotoxicita sa zazname-
nala pri všetkých nesteroidných antiandrogénoch.

Steroidné antiandrogény

Biologické vysvetlenie: Cyproterón acetát je ste-
roidný antiandrogén s progesterónovými vlastnos-
ťami (mechanizmus spätnej väzby) a priamym účin-
kom na androgénové receptory.

Výhody: V prežívaní pacientov liečených DES 
a cyproterón acetátom nie sú podstatné rozdiely, 
hoci kardiovaskulárne vedľajšie účinky sú omnoho 

častejšie u pacientov liečených DES (3 mg denne). 
Ako pri nesteroidných antiandrogénoch, „syndró-
mu vzplanutia“ na začiatku liečby agonistami LHRH 
možno predísť podaním cyproterón acetátu.

Nevýhody: Pretože steroidné antiandrogény zni-
žujú hladiny testosterónu, hlavný farmakologický ved-
ľajší účinok je zníženie libida a erektilná dysfunkcia; 
gynekomastia je zriedkavá. Nefarmakologické ved-
ľajšie účinky sú kardiovaskulárna toxicita (4 – 40 % 
pre cyproterón acetát) a hepatotoxicita. 

kombinovaná liečba (kab)
Hoci sérové hladiny testosterónu sa kastráciou 

znížia až na 95 %, intraprostatické androgénové sti-
muly sa udržujú konverziou cirkulujúcich androgénov 
nadobličkového pôvodu na DHT v bunkách prostaty. 
Činnosť týchto nadobličkových androgénov sa blo-
kuje pridaním antiandrogénov buď k chirurgickej, 
alebo medikamentóznej kastrácii – koncept známy 
ako kombinovaná (kompletná, maximálna alebo to-
tálna) androgénová blokáda (KAB). 

Početné klinické štúdie sa realizovali s kom-
pletnou androgénovou blokádou oproti monoterapii 
s protichodnými výsledkami. Na základe nedávnych 
systematických prehľadov a metaanalýz  možno vy-
vodiť záver, že 5-ročné sledovanie KAB poskytuje 
malú výhodu prežívania (menej ako 5 % pacientov), 
ak sa porovnáva s monoterapiou (13). Ostáva na 
diskusii, či táto malá výhoda, ak vôbec existuje, má 
význam v bežnej klinickej praxi.

intermitentná androgénová blokáda (iaB)

Z doteraz neobjasnených príčin dlhodobá KAB, 
ktorá stimuluje apoptózu prostatických buniek pre-
stane pôsobiť na celú populáciu malígnych buniek, 
takže po rôzne dlhom období (v priemere 24 mesia-
cov) nádor nevyhnutne progreduje a charakterizuje 
ho rast nezávislý od androgénov. Zdôvodnenie IAB 
je založené na (14): 
1. pozorovaní, že androgénová deprivácia oddiali 

progresiu nádoru u väčšiny pacientov, ale zried-
ka má kuratívny účinok; preto treba brať do úva-
hy kvalitu života;

2. predpoklade, že včasná androgénová deprivá-
cia je účinnejšia ako odložená;

3. hypotéze, že ak nádorové bunky prežijú od-
stránenie androgénov, možno ich návratom an-
drogénov prinútiť postupovať normálnymi ces-
tami diferenciácie a obnoviť a predĺžiť ich apo-
ptotický potenciál a závislosť od androgénov. 
Teda IAB môže mať dve ďalšie výhody: zlepše-

nie kvality života (počas obdobia bez liečby) a zníže-
nie nákladov na liečbu. Početné klinické štúdie fázy 
II ukázali realizovateľnosť IAB pri metastatickej ale-
bo biochemicky recidivujúcej chorobe, s odpoveďou 
PSA a zlepšením príznakov podobne ako pri dlhodo-

bej KAB, ale prospektívne, randomizované a kontro-
lované klinické štúdie fázy III stále prebiehajú a úda-
je hodnotiace prežívanie a kvalitu života nie sú eš-
te konečné (15).

Hoci IAB sa v súčasnosti podáva pacientom 
s karcinómom prostaty v rôznych štúdiách, tieto štú-
die treba považovať za experimentálne.

Včasná alebo odložená liečba
Najvhodnejší čas začiatku hormonálnej lieč-

by u pacientov s pokročilým karcinómom prostaty 
je stále kontroverzný. Predmetom diskusie je otáz-
ka, či je indikovaná androgénová deprivačná liečba 
pri asymptomatickej metastatickej chorobe už v ča-
se diagnózy alebo až po objavení sa subjektívnych 
a objektívnych príznakoch klinickej progresie.

Podľa analýz včasná androgénová supresia 
signifikantne zníži progresiu choroby a výskyt kom-
plikácií, ale nezlepší špecifické prežívanie a je re-
latívne malým prínosom pre celkové prežívanie. Na 
základe systematického prehľadu literatúry nedávno 
publikované klinické návody ASCO (5) o počiatočnej 
hormonálnej liečbe metastatického, recidivujúceho 
a progresívneho karcinómu prostaty závislého od 
androgénov uzavierajú, že nemožno robiť závery 
o začiatku hormonálnej liečby pri pokročilom karci-
nóme prostaty, pokiaľ sa v štúdiách nebudú používať 
moderné diagnostické a biochemické testy a štan-
dardné sledovanie pacientov.

androgénová deprivačná liečba 
v spojení s primárnou kuratívnou 
liečbou

Hormonálna liečba sa vo zvýšenej miere použí-
va spolu s primárnou liečbou s kuratívnym účelom 
(radikálna prostatektómia, rádioterapia) u pacientov 
s lokalizovaným karcinómom prostaty (T1a – T2c). 
Dôvod na použitie doplnkovej hormonálnej liečby je 
skutočnosť, že signifikantná časť pacientov, ktorá sa 
lieči kuratívnou liečbou, bude mať progresiu choroby 
a môže zomrieť na karcinóm prostaty. 

Možnosti pre pacientov, ktorí dostávajú hor-
monálnu liečbu ako doplnok primárnej liečby pred-
stavuje neoadjuvantná hormonálna liečba – krát-
kodobá, používaná bezprostredne pred primárnou 
liečbou, a adjuvantná hormonálna liečba – dl-
hodobá, podávaná bezprostredne po primárnej lieč-
be s kuratívnym úmyslom. Cieľom každej doplnkovej 
liečby je zlepšiť výsledky primárnej liečby. 

Indikácie hormonálnej liečby pri lokalizovanom 
karcinóme (T1a – T2c) podľa návodov Európskej 
urologickej spoločnosti predstavujú: 
1. pacienti s vysoko rizikovou chorobou (T2c alebo 

Gleason > 7 alebo PSA > 20 ng/ml) a/alebo pa-
cienti nevhodní na operáciu s očakávanou dĺž-
kou života 5 – 10 rokov by sa mali liečiť krátko-
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dobou neoadjuvantnou alebo konkominantnou 
liečbou,

2. hormonálnu liečbu ako monoterapiu by mali do-
stávať iba pacienti nevhodní na kuratívnu liečbu 
(3, 16). 
Pri lokálne pokročilom karcinóme (T3 – T4 N0 

M0) sa za štandardnú liečbu považuje kombinácia 
rádioterapie a hormonálnej liečby. Krátka neoadju-
vantná hormonálna liečba a následná rádioterapia 
sú vhodné pre pacientov s Gleasonovým skóre 7 
– 10. Hormonálna liečba ako monoterapia sa od-
porúča iba u symptomatických pacientov (3, 16). 

Biochemické zlyhanie po radikálnej liečbe. Po 
radikálnej prostatektómii dve za sebou idúce hodno-
ty PSA > 0,2 ng/ml predstavujú recidívu karcinómu; 
po rádioterapii tri za sebou idúce hodnoty PSA vyš-
šie ako predchádzajúci nadír hovoria o progresii kar-
cinómu. Odporúčaná liečba pri lokálnej recidíve je 
rádioterapia a pri vzdialených metastázach včasná 
hormonálna liečba (3, 16). 

Pozitívne lymfatické uzliny/metastatická cho-
roba (N+, M+). Liečebné návody odporúčajú včasnú 
hormonálnu liečbu. 

sledovanie pacientov liečených 
hormonálnou liečbou

Veľká časť pacientov liečených hormonálnou lieč-
bou má buď metastatický (N+ M+) alebo lokálne po-
kročilý karcinómom prostaty (T3 – T4). To ovplyvňuje 
schému sledovania, lebo biochemické zlyhanie je čas-
to spojené s rýchlym nástupom progresie príznakov. 
Existujú štyri hlavné úlohy monitorovania (2, 3): 
1. sledovať odpoveď na hormonálnu liečbu,
2. zaistiť dodržiavanie liečby,
3. zistiť možnú komplikáciu hormonálnej liečby,
4. riadiť paliatívne liečebné postupy hormonálne 

rezistentného karcinómu prostaty.
Klinické návody EAU odporúčajú sledovať pa-

cientov každých 3 – 6 mesiacov a mali by zahrnovať 
špecifickú anamnézu, digitálne rektálne vyšetrenie, 
zhodnotenie príznakov a meranie sérových hladín 
PSA (2, 3). 

Sledovanie PSA: Pri sledovaní priebehu kar-
cinómu prostaty je PSA dobrým markerom. Mnohí 
autori študovali prognostickú hodnotu PSA (pred-
poveď trvania odpovede na hormonálnu liečbu) buď 
z počiatočnej hodnoty PSA pred liečbou, alebo z po-
klesu PSA počas prvých 3 – 6 mesiacov. Počiatočná 
hodnota PSA odráža rozsah metastatickej choroby 
a nemala by sa používať ako predpoveď trvania od-
povede na liečbu. Hodnoty PSA po 3 – 6 mesiacoch 
hormonálnej liečby majú vzťah k prognóze choroby. 
Podskupina pacientov s normálnymi hladinami PSA 
v období 3 – 6 mesiacov od začiatku liečby predsta-

vuje skupinu s najvyššou pravdepodobnosťou dlho-
trvajúcej odpovede na hormonálnu liečbu. Toto kri-
térium však neplatí absolútne u každého pacienta.

Po počiatočnej fáze priaznivej odpovede na hor-
monálnu liečbu, by sa pacienti mali pravidelne mo-
nitorovať s cieľom zistiť a liečiť každú komplikáciu, 
lebo klinická progresia choroby sa vyskytuje u pa-
cientov s metastatickým karcinómom po priemernej 
dobe 12 – 18 mesiacov liečby. Pravidelné kontroly 
PSA u asymptomatických pacientov privedú k včas-
nej diagnostike biochemického zlyhania, lebo vzos-
tup hladín PSA spravidla o niekoľko mesiacov pred-
chádza začiatku klinických príznakov.

Ďalšie odporúčané postupy sledovania na ziste-
nie progresie sú monitorovanie hladín kreatinínu, he-
moglobínu a hladín alkalických fosfatáz (3). Súčasne 
existujú dôkazy, že nie všetky agonisty LHRH sú 
rovnako účinné pri dosahovaní kastračných hla-
dín. Rutinné meranie sérových hladín testosterónu 
v bežnej klinickej praxi je potrebné (8, 10). Autori od-
porúčajú meranie hladín testosterónu pred liečbou 
agonistami LHRH a pri sledovaní odpovede na lieč-
bu LHRH. Meranie testosterónu by malo byť kľúčo-
vým bodom pred liečbou a počas monitorovania pa-
cientov s karcinómom prostaty. 

hormonálne refraktérny karcinóm 
prostaty (hrkP)

I keď sa u pacientov s pokročilým karcinómom 
prostaty dosiahne subjektívna a objektívna odpo-
veď, v priebehu 3 – 5 rokov je väčšina karcinómov 

refraktérnych na hormonálnu liečbu. HRKP je de-
finovaný aspoň dvoma po sebe idúcimi vzostupmi 
hladín PSA (vyšetrených v dvojtýždňovom intervale) 
u pacientov s kastračnými sérovými hladinami tes-
tosterónu (< 0,7 nmol/l; < 20 ng/dl) (2, 3).

Napriek zlyhaniu hormonálnej liečby je dôleži-
té pokračovať v androgénovej deprivačnej liečbe. 
U pacientov pôvodne liečených agonistami LHRH 
pri progresii choroby a nekastračných hladinách 
testosterónu v sére je indikovaná orchiektómia. Ak 
pacienti nedostávali antiandrogény, mali by sa lie-
čiť antiandrogénmi a naopak, ak primárna liečba ob-
sahovala antiandrogény treba ich vysadiť („syndróm 
vysadenia androgénov“). 

Záver
Hormonálna liečba predstavuje významný 

a účinný liečebný postup pri liečbe pacientov s kar-
cinómom prostaty, ale postup je obmedzený toxici-
tou a neodvratným vznikom hormonálne refraktérnej 
choroby. Hoci nové liečivá a postupy vzbudzujú 
nádej, sme stále vzdialení od dokonalých liečiv. 
Kombinácia menej toxických liečiv a spoznanie me-
chanizmov vzniku nezávislosti od androgénov spo-
lu s prevenciou vzniku refraktérnej choroby budú po-
slami novej éry v hormonálnej liečbe. 
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