
Uvod

Rak prostate (RP), pogosto imenovan tudi 
“bolezen s sto obrazi”, je bistveno pogo-
stejša pri starejših moških. Njena značil-
nost je tudi, da je pri mlajših praviloma 
zelo agresivna. Žal jo pri mlajših moških 
še vedno le izjemoma odkrijemo v zgo-
dnjem, ozdravljivem obdobju in ima zato 
razmeroma zelo slabo napoved poteka bo-
lezni. V Evropski skupnosti (EU) računajo, 

da je verjetnost zboletja za rakom prostate 
(incidenca) pri 75 let starih moških okrog 
4%, mortaliteta zaradi te bolezni pa 2%. 
Veliko moških umre z in ne zaradi raka 
prostate. Zanimiv je podatek, ki ga je obja-
vil Nacionalni institut raka v ZDA novem-
bra 1996, da se je od leta 1994/5 umrljivost 
zaradi raka prostate v ZDA zmanjšala za 
6,3%1. V ZDA uporabljajo določitev se-
rumskega prostata specifičnega antigena 
(PSA) že od leta 1984, ko so ga določili le 
pri 5,1%, leta 1994 pa že pri 60,6% vseh no-
vodkritih RP2. Podoben podatek o upada-
nju smrtnosti so objavili tudi na Tirolskem, 
kjer presejajo s pomočjo PSA od leta 1993 
in na Irskem3. Nekoliko prezgodaj je, 
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da bi to zmanjšanje lahko pripisali zgolj 
zgodnejšemu odkrivanju bolezni in s tem 
povezanim uspešnejšim zdravljenjem. Po 
nekaterih podatkih je ob odkritju vsaj 60% 
tumorjev v stadiju T2 (lokalno omejenih), 
vendar je vsaj polovica histološko slabo 
diferenciranih. Ob postavitvi diagnoze se 
relativna prevalenca bolezni v stadiju T3 
sicer manjša, po nekaterih podatkih je v 
Evropi le še 10%, vendar absolutno število 
bolnikov z rakom v stadiju T3 ostaja slej 
ko prej nespremenjeno4. 

Povprečna starost moških, ki umrejo 
zaradi RP je po dostopnih podatkih med 
77 in 80 letom2, kar se bistveno razliku-
je od starosti, pri kateri bolniki umirajo 
zaradi kolorektalnega karcinoma ali raka 
na prsih. 

Epidemiologija, dejavniki tveganja in 
preventiva

Značilno za to bolezen je, da zaradi bolj 
intenzivnega diagnostičnega postopka, 
ponekod celo presejanja, ugotavljajo več 
novih primerov bolezni, vendar upadanje 
smrtnosti ne spremlja porasta novoodkri-
tih bolezni2. Po podatkih registra bolezni 
v EU odkrijejo vsako leto 85 000 novih 
primerov bolezni, vendar je incidenca raz-
lična v posameznih državah EU, prednja-
či Skandinavija, predvsem Švedska5. V 
Sloveniji je bila incidenca dolga leta okrog 
200, leta 19916 je bila 234 zadnja leta pa 
tudi pri nas raste, saj so leta 2004 prijavili 
več kot 600 novih primerov.

Starost

Dejavniki, ki vplivajo na razvoj RP so, ra-
zen dveh, le slabo znani. Že dolgo je znano, 
da je bolezen z napredovalo starostjo po-
gostejša. Nepisano pravilo je, da če moški 
živi dovolj dolgo, zagotovo dobi tudi raka 
na prostati.

Dednost

Poleg starosti je najpomembnejši dejavnik 
dednost. Če ima bolezen brat ali oče, je tve-
ganje podvojeno, če pa zbolita dva bližnja 
sorodnika, je tveganje večje za 5-11 krat7. 
Po podatkih Carterja 0,6% belcev nosi v 
genskem zapisu mutirane alele enega ali 
več predisponirajočih genov. To pomeni, 
da je pri njih doživljenjsko tveganje za raka 
88%, v primerjavi z zdravimi aleli, kjer je 
tveganje le okrog 5%8. Odkrili so tudi že 
predilekcijska mesta na kromosomih, ki jih 
je več, vendar izgledajo pomembna le neka-
tera, predvsem na kromosumu X, manj na 
kromosomih 1, 8, 10 in 129.

Prostatična intraepitelialna neoplazija (PIN)

Danes štejemo PIN za prekancerozo RP. 
Prva sta fenomen histoloških sprememb s 
proliferacijami celic v prej obstoječih tubu-
lih in prekinitve bazalne membrane opisala 
Bostwick in Brawer že leta 198710. Ločimo 
več oblik od nizke stopnje do zgodnjega 
invazivnega RP11-13. PIN praviloma še ne 
pomeni invazivnega RP, ob naraščajočih 
vrednostih PSA pa lahko sumimo, da je 
pravi rak nekje v prostati že nastal. Danes 
je uveljavljena trditev, da je glede napovedi 
pojava RP pomebnejša razširjenost (multi-
fokalnost) PIN visoke stopnje, kot pa zgolj 
njena prisotnost14.

Prehrana

Način prehranjevanja je nezanesljiv na-
povedni znak, čeprav naj bi po nekaterih 
podatkih prehrana z veliko živalskimi ma-
ščobami in rdečega mesa vplivala na razvoj 
raka. To potrjujejo predvsem epidemiološki 
podatki o zbolevanju Japoncev in afriških 
črncev, ki zbolevajo bistveno pogosteje, če 
se preselijo v ZDA15. Podatki o pogostosti 
RP so v skladu s pogostostjo zbolevanja ra-
ka na kolonu, ki pa ima bolj jasno povezavo 
s prehrambenimi navadami16. Zato sklepa-
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jo, da ima dieta z veliko živalskih maščob 
tudi učinek na nastanek RP. Nasprotno naj 
bi prehrana z veliko likopena (paradižnik) 
in rastlinskimi estrogeni (soja, brokoli, cve-
tača) ter selenom preprečevala nastanek 
in razvoj bolezni. Vloga prehrane, bogate 
s karoteni in retinoidi ni povsem jasna, 
najverjetneje pa ne vpliva preventivno, prej 
nasprotno.

Okolje naj bi vplivalo predvsem na pre-
hod latentne v klinično obliko RP.

Preostali možni dejavniki tveganja

Vazektomija, način spolnega življenja, poklic in 
benigna prostatična hiperplazija naj na nasta-
nek RP ne bi imeli vpliva. Povsem jasno je, 
da v odsotnosti (dihidro)testosterona nasta-
nek RP ni možen, kar dokazujejo podatki 
o evnuhih. 

Simptomi in značilnosti

Simptomi raka prostate so v začetnem ob-
dobju povsem nemi, kasneje v popolnosti 
posnemajo simptome obolenja spodnjih 
sečil kot pri benigni prostatični obstrukciji 
(BHP). Morda je edina razlika ta, da včasih 
nastopi nenadna retenca seča, ne da bi za 
to lahko ugotovili sprožilni dejavnik, kot ga 
običajno najdemo pri BHP. Druga razlika, 
ki je zgolj statistična, je, da se hematurija 
pri nenapredovalem RP pojavi manjkrat 
kot pri BHP. V kasnejšem obdobju bolezni 
se simptomom poleg tistih, ki so značilni 
za infravezikalno obstrukcijo, pridružijo še 
tisti, ki so posledica zasevkov, predvsem 
bolečine v kosteh. Zakaj RP zaseva tako 
pogosto prav v kosti, je odgovoril že Paget 
leta 188917, ko je opisal specifično »seed 
and soil« lastnost medsebojnega vpliva ce-
lic kosti in RP (podobno kot pri semenu 
in prsti), poleg tega pa verjetno celice RP 
selektivno prodirajo v kostnino, za razliko 
od ostalih tkiv18. 

Diagnostični postopek

Diagnostični postopek, ki ga uporabljamo 
za odkrivanje RP, je enak tistemu, ki ga si-
cer rutinsko uporabljamo za prepoznavanje 
BHP. Ključni preiskavi sta digitalni rektalni 
pregled in določitev serumske koncentra-
cije PSA. Specifičnost PSA ni povsem do-
bra, saj je lahko zvečan tudi pri vnetjih, 
po biopsiji, digitalnem rektalnem pregledu 
in po spolni ali nekaterih drugih fizičnih 
aktivnostih. Nanj vplivajo tudi volumen 
prostate, starost, hiperplazija in PIN19. Ob 
patološkem izvidu rektalnega pregleda, ob 
zvečani vrednosti PSA ali če z ultrazvočno 
preiskavo najdemo sumljive spremembe 
v prostati, nadaljujemo s transrektalnim 
ultrazvočnim pregledom prostate in ciljano 
biopsijo žleze ali biopsijo po shemi. 

Zaenkrat je nerešljiv problem, ob kateri 
vrednosti PSA se že odločiti za nadaljnji di-
agnostični postopek, kdaj pa z njim še po-
čakati. Kljub temu, da je PSA najboljši zna-
ni označevalec raka prostate, sta njegova 
specifičnost in selektivnost pomanjkljivi. V 
večini raziskav in v praksi smo največkrat 
uporabljali kot mejno vrednost za nadaljnjo 
diagnostiko 4 ng/ml20,21, v zadnjem času 
celo 3 ng/ml. Kadar imajo moški vrednost 
PSA med 4 in 10 ng/ml, je rak prostate raz-
širjen že izven žleze pri eni tretjini, pri več 
kot polovici pa pri tistih z vrednostjo PSA 
več kot 10 ng/ml21,22. Sklepamo lahko, da 
bi z uporabo nižjih mejnih vrednosti več-
krat odkrili raka še v ozdravljivem stadiju, 
obenem pa bi opravili tudi veliko število 
nepotrebnih (negativnih) biopsij prostate. 
Raziskave so hkrati pokazale, da so majhni 
karcinomi prostate tudi pri vrednosti PSA 
manj kot 4 ng/ml lahko že multifokalni23. 
Zaradi nezadostne specifičnosti in selektiv-
nosti PSA se soočamo s problemom določa-
nja normalnih vrednosti serumske koncen-
tracije, predvsem, kadar želimo postaviti 
pravilno diagnozo pri vrednosti PSA pod 4 
ng/ml. Dilema je v tem, kakšno tveganje za 
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zgrešitev pravilne diagnoze smo pripravlje-
ni še vzeti v zakup, oziroma koliko nepo-
trebnih biopsij prostate je še sprejemljivih. 
V raziskavah je največkrat mejna vrednost 
celokupnega in prostega PSA taka, da je 
občutljivost testa 90-95%, obenem se ob 
takšnem tveganju lahko izognemo do 76% 
negativnih biopsij24. Ali je 10% zgrešenih 
pravih diagnoz sprejemljivo, je seveda veli-
ko etično vprašanje. 

Za zmanjšanje tveganja in za razumno 
veliko število negativnih biopsij prostate si 
lahko pomagamo s standardiziranimi nor-
malnimi, starosti prilagojenimi vrednostmi 
serumskega celokupnega in prostega PSA, 
ki so po posameznih starostnih skupinah 
navedene na Tabeli 122.

Pogosto kot pomoč poleg deleža prostega 
PSA uporabljamo še izpeljanke, kot so hi-
trost in gostota, gostota prehodne cone, čas 
podvojitve PSA, histološke značilnosti kot 
so ploidnost celic, indeks proliferacije celic 
in v zadnjem času tudi določitev serumske 
koncentracije humanega kalikreina 2 (hK2). 
Ta je prav tako kot PSA serinska protea-
za, verjetno pa je celo njegov aktivator24. 
Pomembnost določanja hK2 je predvsem v 
zmanjšanju števila negativnih (nepotrebnih) 
biopsij prostate. Vendar se monoklonalni 
test, ki lahko določa koncentracije hK2 nad 
0,030 ng/ml, kar ustreza vrednosti PSA pod 
3,0 ng/ml, rutinsko še ne uporablja.

Standardne metode zdravljenja

Pozorno opazovanje

Pozorno opazovanje je bila uveljavljena me-
toda v Skandinaviji, vendar kasneje dele-
žna tudi hudih kritik. Chodak je leta 199425 
objavil metaanalizo objavljenih raziskav 
o tem načinu zdravljenja. Morda je danes 
mesto pozornega opazovanja pri starih bol-
nikih, z malo invazivnim karcinomom brez 
ali z blagimi simptomi spodnjih sečil.

Medikamentozno zdravljenje 

Že leta 1941 so opisali ugoden učinek zdra-
vljenja z orhidektomijo in estrogeni26.

Medikamentozno zdravljenje z zaviralci 
androgenov je edina vrsta zdravljenja, ki je 
dokazano učinkovito tako pri začetnem kot 
napredovalem raku prostate27-29. 

Monoterapija

Gonadotropin sproščujoči hormoni (GnRH) 
učinkujejo na na RP ne samo zaradi medi-
kamentozne kastracije, pač pa tudi nepo-
sredno na tumor z zaviranjem LHRH re-
ceptorjev30. Kot obliko monoterapije lahko 
razumemo tudi kirurško kastracijo – oboje-
stransko orhidektomijo, ki jo še vedno lah-
ko štejemo za zlati standard31. Ob uvedbi 
zdravljenja z LHRH agonistom moramo 
zaradi fenomena vzbrstenja (flair-up) vedno 
dodati tudi antiandrogene. Poleg LHRH 
analogov lahko v monoterapiji uporabljamo 
še estrogene, gestagene, ketokonazol, ami-
noglutetimid, nesteroidne antiandrogene: 
flutamid, nilutamid, bicalutamid, steroidni 
antiandrogen ciproteron acetat, včasih še 
estramustin kot citostatik. Celo finasterid 
je podaljšal čas do porasta PSA po radikalni 
prostatektomiji za več kot leto32. Novejši 
preparat dutasterid obeta še boljše rezul-
tate v zaviranju nastanka in napredovanja 
RP. Večinoma se za monoterapijo odločamo 
takrat, kadar želimo zmanjšati stranske 
pojave, ki običajno spremljajo zdravljenje z 
maksimalno androgeno blokado. 

Maksimalna (totalna) hormonska ablacija

Kdaj začeti s hormonskim zdravljenjem? 
Takoj po ugotovitvi RP ali ob pojavu simp-
tomov? Podatki v raziskavah so različni, 
bolj pa nagibajo k zgodnji uvedbi zdravlje-
nja, ki naj bi imela prednost pred odlože-
no, ne glede na to ali gre za lokalizirano 
bolezen33, za bolezen z zajetimi področnimi 
bezgavkami34 ali za metastatsko bolezen35.
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Intermitentno zdravljenje z antiandrogeni

Cilj intermitentnega zdravljenja je podaljšati 
čas do pojava rezistence tumorja na antian-
drogeno zdravljenje, izboljšati kvaliteto ži-
vljenja in poceniti stroške zdravljenja36. Na 
dolgotrajne rezultate uspešnosti tovrstnega 
zdravljenja bo potrebno še počakati.

Obsevanje

Zaradi večjega poudarka na radikalnem 
zdravljenju se danes pogosteje odločamo za 
intersticijsko brahiradioterapiji. Je pa res, da 
imajo bolniki po zdravljenju s teleradiotera-
pijo bistveno daljšo dobo opazovanja, kot po 
novejših metodah zdravljenja z brahiradiote-
rapijo. Intersticijsko radioterapijo največkrat 
izvedemo s pomočjo implantatov iridija-92, 
potem ko smo že zaključili z zunanjim 
obsevanjem, ki ga lahko ponovimo tudi po 
imlantaciji iridija. Rezultati so primerljivi z 
tistimi po radikalni prostatektomiji37. 

Drug način intersticijske radioterapije 
je z nizko stopnjo iradiacije v eni sami seji 
implantacije. Najpogosteje se uporabljamo 
izotopa paladij-103 in jod-125, rezultati so 
ugodni, z manj stranskimi pojavi kot pri 
radikalni prostatektomiji ali prvem načinu 
brahiradioterapije38. 

Nekateri podatki kažejo na primerljive 
rezultate radikalnega zdravljenja RP z radi-
kalno prostatektomijo. Za teleardioterapijo 
se odločamo manj pogosto, izgleda, da so 
rezulati boljši, če je obsevanje v odmerku 
nad 72 Gy, kar omogoča novo natančno 3-
dimenzionalno načrtovanje obsevanja s po-
močjo CT-ja ali MR-ja. Običajno obsevamo 
hkrati z dodajanjem antiandrogenov. 

Teleradioterapijo uporabljamo lahko tudi 
za paliativno obsevanje lokoregionalno raz-
širjene bolezni ali kostnih zasevkov in tako 
zmanjšamo njihove simptome.

Kombinacije

V zdravljenju RP lahko uporabimo tudi 
različne kombinacije zdravil, obsevanja in 
kirurškega zdravljenja. V literaturi je o tem 
obilo podatkov, vendar so rezultati dosti-
krat nasprotujoči.

Adjuvantno in neoadjuvantno zdravljenje

Smisel adjuvantnega, kot tudi neoadjuvan-
tnega zdravljenja je zvečanje učinkovitosti 
kurativnih postopkov, kot sta radikalna pro-
statektomija in obsevanje. Neoadjuvantno 
zdravljenje dajemo pred, adjuvantno pa po 
kurativnem zdravljenju. Za katero vrsto se 
odločimo, je odvisno predvsem od napove-
dnih dejavnikov. 

Vloga neoadjuvantnega zdravljenja je ne-
jasna. Nekatera poročila govorijo o zmanj-
šanju števila pozitivnih kirurških robov 
ob radikalni prostatektomiji v kliničnem 
stadiju bolezni T2-T3 zaradi t.im. ''down-sta-
ging-a'' tumorja, vendar ni bilo razlike glede 
časa do ponovnega zvečanja vrednosti se-
rumskega PSA39. 

Adjuvantno zdravljenje z obsevanjem v 
skupini bolnikov z visokim tveganjem in 
pT3 stadijem bolezni sicer zmanjša vre-
dnost PSA in tveganje za lokalen kliničen 
neuspeh zdravljenja, vendar nima vpliva na 
zasevanje ali preživetje40.

Adjuvantno hormonsko zdravljenje v 

Tabela 1. Standardizirane normalne, starosti prilagojene vrednosti serumskega 
celokupnega in prostega prostata specifičnega antigena (PSA)22

Starost PSA (ng/ml) % prostega PSA
40-49
50-59
60-69
70-79

0-1,25
0-1,75
0-2,25
0-3,25

< 18%
<18%
<18%
<18%
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stadiju C in D je pokazalo daljše preživetje 
bolnikov kot v kontrolni skupini41.

Kemopreventiva

Pojem kemopreventive je uvedel Sporn leta 
197642. Definiral jo je kot uvedbo sintetič-
nih ali naravnih substanc, pred pojavom 
tumorske invazije ali zasejanja, z namenom 
zaustaviti ali zavreti raka. Pogoj za uspešno 
kemoterapijo je, da zdravilo zadosti nasle-
dnjim pogojem: mora pomembno zmanj-
šati razvoj malignega procesa z vplivom na 
ključne stopnje karcinogeneze ali rasti tu-
morja, ne sme povzročati ne kratkotrajnih 
ne dolgotrajnih stranskih učinkov, mora 
biti enostavno za uporabo, cena mora biti 
sprejemljiva43. V ta namen največ preizku-
šajo naslednje substance: 
– Retinoidi. Njihova slabost je hepato-

toksičnost, spremembe v centralnem 
živčevju in sluznicah ter koži. Retinoidi 
lahko celo stimulirajo rast tumorjev44. 

– Poliamini. Poliamine najdemo v nor-
malnih celicah, potrebni so za njihovo 
proliferacijo. Stopnjo njihove biosin-
teze omejuje koncentracija ornitin de-
karboksilaze, na katero lahko vplivamo 
zaviralno z difluorometilornitinom. Na 
ta način lahko zavremo stopnjo prolife-
racije tumorskih celic45. Dovoljene so 
le majhne, še učinkovite koncentracije 
zdravila, sicer lahko pride do gastroin-
testinalnih, hematoloških in ototoksič-
nih učinkov.

– Alfa tokoferol (vitamin E). Zavira oksi-
dacijo in peroksidacijo fosfolipidov v 
celični membrani. Po nekaterih podat-
kih je uvedba tega zdravila pomebno 
zmanjšala tudi incidenco RP46.

– Atiandrogeni. Androgeni vplivajo na rav-
novesje med celično smrtjo in njihovo 
proliferacijo47. Finasterid in dutasterid 
sta v raziskavah dokazala učinkovito 
zmanjšanje koncentracije intraprosta-
tičnega dihidrotestorena (DHT) na ka-

stracijsko vrednost, ne da bi bistveno 
posegala na sistemske učinke DHT48. 
Ob že prisotnem RP finasterid ni poka-
zal pomembnega učinka49, potekajo pa 
še raziskave z dutasteridom.

– V raziskavah so kot kemopreventivna 
zdravila še številne druge substance, 
ko so vitamin D, selenij, lovastatin, 
oltipraz, dihidroepiandrosteron, tamo-
ksifen, liarozol50.

Radikalna prostatektomija

Indikacije postavimo najpogosteje pri mo-
ških, katerih pričakovana življenjska doba 
je več kot 10 let in so v dobri zdravstveni 
in psihofizični kondiciji. Operacija zajema 
odstranitev celotne prostate, z resekcijo 
semenskih vezikul. Indikacije za poseg so 
predvsem tumorji T1a z visokim gradusom, 
T1b, T1c in T2, včasih tudi T3 z manjšo 
ekstrakapsularno rastjo in Gleasonovim 
številom pod 825,51. Kontraindikaciji sta pri-
čakovana življenjska doba manj kot 10 let 
in tumor T1a s kratko pričakovano življenj-
sko dobo in Gleasonovim številom 7 ali 
manj52. Veliko avtorjev, predvsem urologov, 
je mnenja, da je radikalna prostatektomija 
najboljši način zdravljenja za odstranitev 
lokalnega RP53. Poseg lahko izvedemo z 
retropubičnim, perinealnim ali laparoskop-
skim pristopom.

Transrektalni visokointenzivni fokusirani 
ultrazvok (High Intensity Focused Ultrasound)

Metoda je še v preizkušanju, uporabljali 
naj bi jo za zdravljenje lokaliziranega RP. 
Kratkoročni rezultati na relativno majhni 
skupini bolnikov so primerljivi s tistimi 
po radikalni prostatektomiji, ni pa še dol-
goročnih rezultatov sledenja bolnikov54. 
Moti tudi spoznanje, da je rak običajno 
multifokalen, ob tej metodi lahko nekatera 
žarišča ostanejo neprepoznana in nezdra-
vljena. Metoda je ponovljiva, ne onemogo-
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ča drugih načinov zdravljenja. Kontrolno 
vrednost PSA običajno določamo že po 4 
mesecih.

Genska terapija

S pomočjo bazične molekularne biologije 
lahko razumemo način dodajanja zdra-
vilnega gena tumorskim celicam in vivo. 
Nove oblike zdravljenja so zasnovane na 
molekularni bazi, s tem se lahko izognemo 
veliki toksičnosti, stranskim učinkom in ce-
lo rezistenci na klasično medikamentozno 
zdravljenje. Ta način zdravljenja je možen 
tudi zaradi razmeroma lahkega dostopa 
do prostatičnega tkiva in pogostosti bole-
zni. Genska terapija temelji na fenomenu 
apoptoze, uporablja toksične oz. litične 
»samomorilne« gene celic prostate, cilja na 
specifične lastnosti celic in zvečuje odgovor 
imunskega sistema na tumor55. Kot sred-
stvo oz. vektor najpogosteje uporabljajo 
adenoviruse, ki so linearni DNK virusi brez 
ovojnice in pri človeku sicer povzročajo 
vnetja respiratornega trakta56. Tem viru-
som nato z genskim iženiringom dodajajo 
določene, za RP toksične oziroma terapev-
stke gene, ki lahko vplivajo na ciljni organ 
in rak prostate. Cilji genskega zdravljenja 
se v bistvu ne razlikujejo od ustaljenjega 
zdravljenja, le način je drugačen in nov. 

Alternativne metode zdravljenja 

Predvsem zaradi precejšnjih stranskih učin-
kov standardnega zdravljenja in negotovih 
rezultatov, zlasti ob napredovali bolezni, 
pa tudi zaradi neprestanega iskanja novih 
možnosti, tudi pri obravnavi raka prostate 
vedno znova naletimo na poskuse alernativ-
nih načinov zdravljenja. Težava pri ocenje-
vanju takšnih oblik zdravljenja je v tem, da 
praviloma ni mogoče objektivno presoditi 
uspešnosti. Res pa je, da ima alternativno 
zdravljenje velikokrat tudi dobre lastnosti, 
prdvsem kar se tiče sopojavov.

Spremljanje

Bolnike z rakom prostate redno spremlja-
mo, največkrat vsake pol leta. Če bolnika 
zdravimo z intermitentno metodo, celo 
vsake tri mesece. Od načina zdravljenja 
odvisno ob kontrolnih pregledih napravi-
mo različne preiskave, vedno pa digitalni 
rektalni pregled, določitev vrednosti PSA 
in analizo seča ter oceno dizuričnih težav 
in stranskih učinkov terapije.

Različna zdravila lahko povzročijo razne 
stranske pojave. Najbolj moteča je ginekoma-
stija, ki jo lahko ozdravimo s kirurškim pose-
gom ali obsevanjem. Motnje potence lahko 
zdravimo z vakuumskim aparatom, zaviralci 
fosfodiesteraze tipa 5 (Viagra, Levitra, Cilais), 
injekcijami vazoaktivne substance v penis 
(Caverject) ali z implantacijo penilne proteze, 
za kar se odločimo predvsem pri mlajših bol-
nikih. Uhajanje seča lahko zdravimo z injici-
ranjem kolagena v predel zunanjega sfinktra 
sečnice ali ob težji inkontinenci z implantacijo 
umetnega uretralnega sfinktra. Napredovali 
rak, ki postane hormonsko neodvisen, običaj-
no hitro privede do smrti bolnika. Zdravljenje 
je takrat lahko le simptomatsko.

Vpliv na kvaliteto življenja

Kvaliteto življenja ocenimo z opazovanjem, 
pogovorim in vprašalniki, ki jih lahko pri-
dobimo od bolnika, zdravnika, medicinske 
sestre oz negovalnega osebja ali sorodni-
kov. Vprašalniki so običajno sestavljeni 
tako, da skušajo oceniti fizično, čustveno in 
socialno dejavnost oziroma počutje57.

Zdravljenje raka prostate v začetnem 
stadiju, ki je najpogosteje ali z radikalno 
prostatektomijo ali z obsevanjem, ima lah-
ko za posledico predvsem uhajnaje seča in 
motnje v spolnem življenju. Obe komplika-
ciji lahko bolj ali manj uspešno zdravimo. 
Izguba ejakulacije po radikalni prostatekto-
miji je dokončna. 
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Mnogo več sopojavov lahko opažamo 
ob napredovalem raku, bodisi zaradi same 
bolezni, bodisi zaradi učinkov zdravljenja. 
Poleg inkontinece in erektilne disfunkcije 
se lahko pojavijo še zardevanje, adina-
mičnost, brezvoljnost, utrujenost, izguba 
mišične mase, osteoporoza, ginekomastija, 
hepatopatija, proktitis, cistitis, bolečine in 
še številne druge težave. Bistvenega pome-
na je, da pri vsakem posameznem bolniku 
skušamo zmanjševati zaplete bolezni in 
stranske učinke zdravljenja indivudalno, 
kar pa zahteva veliko volje, truda in ne-
nazadnje časa bolnika in zdravnika. Cilj 
zdravljenja, predvsem pri bolnikih z na-
predovalo obliko bolezni, mora vsebovati 
tudi stremljenje k večji kvaliteti življenja, 
kolikor dolgo že bo.
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