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Bevezetés

A prosztatadaganatban szenvedő beteg sorsát alapvetően 
meghatározza a betegség felismerésekor meghatározott keze-
lési útvonal. Mivel a prosztatarák nem gyors lefutású, érdemes 
minden szükséges vizsgálatot a végleges kezelés megkezdése 
előtt elvégezni. A terápiás tervet ezek együttes figyelembevé-
telével kötelezően onkoteam határozza meg, de a terápiás ja-
vaslatot a kezelőorvos terjeszti fel (1).

A stádium és a kockázati beosztáshoz szükséges kötelező vizs-
gálatok:

  általános állapot (ECOG-státusz) (2),
  PSA (3),
  rectalis digitális vizsgálat (4),
  szövettani eredmény (Gleason Score/ISUP Grade megha-
tározással) – amennyiben a szövettani eredmény nem 
prosztatabiopsziából származik, megfontolandó a proszta-
tabiopszia pótlólagos elvégzése is (5),

  multiparametrikus prosztata MRI (6).
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ÖSSZEFOGLALÁS
A prosztatadaganat kezelése az elmúlt két évtizedben gyöke-
resen megváltozott, sőt ez a változás jelenleg is zajlik.
A szervre lokalizált alacsony rizikójú betegek kezelésének 
halasztásával (aktív surveillance) elkerülhetőek, de legalább 
halaszthatóak a szövődmények. A kuratív célú műtéti és 
sugár terápiás beavatkozások egyre kiterjedtebb prosztatada-
ganatok esetén alkalmazhatóak, így növekszik a gyógyult be-
tegek aránya. A metasztatikus esetekben egyre több kezelési 
lépcső alkalmazható, ezzel növekszik a betegek túlélése, rá-
adásul ezt az időt jobb életminőséggel tölthetik.
Mindezekhez a pozitív változásokhoz elengedhetetlen, 
hogy minden stádiumban komplex, kombinált kezelésekben 
gondolkozzunk. A betegek első jelentkezésekor felállított 
terápiás terv meghatározó, mert a megfelelő kezelési irány 
hosszabb élettartamot, több tünet- és panaszmentes évet 
jelent. Nagyon fontos ezért, hogy bármely kezelés megkez-
dése előtt a kezelőorvos által javasolt terápiás tervről onko-
team döntsön.

KULCSSZAVAK
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TIKUS PROSZTATARÁK, KASZTRÁCIÓREZISZTENS PROSZTATARÁK

First-line treatment of prostate cancer 
by disease stage and risk classification – 
review article

SUMMARY
The treatment of prostate cancer has changed radically in the 
last two decades; a trend that continues to this day. In locali-
sed, low risk cases treatment can be deferred (active surveil-
lance) and therefore adverse effects can be avoided or delayed. 
Curative interventions (surgery or radiotherapy) can be offered 
to patients with more extensive disease, thus increasing the 
number of patients recovered. More and more treatment steps 
can be offered in metastatic prostate cancer consequently inc-
reasing patient survival and quality of life.
Complex and combined treatments are essential at every sta-
ge for optimal results. Appropriate management plan at first 
presentation can add multiple asymptomatic years and increase 
overall survival. Involvement of a multidisciplinary cancer care 
team is therefore crucial before starting any oncology treatment.
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Távoli metasztázisok vizsgálata:
  csontszcintigráfia (7),
  (mellkas)-has-kismedence kontrasztanyagos CT (8),
  speciális indikációval: Cholin-, illetve PSMA PET CT (9, 10).

Amennyiben a kockázati besorolás alapján szervre lokalizált, 
alacsony kockázatú betegséget véleményezünk, a távoli me-
tasztázisok vizsgálatai nem kötelezőek. Minden más esetben 
– ha kontraindikáció nem áll fenn – a csontszcintigráfia és a 
hasi-kismedencei kontrasztanyagos CT együttes elvégzése in-
dokolt (11).

Kockázati besorolás az Európai  
Urológus Társaság irányelvei alapján

A vizsgálatok eredményei alapján sorolható a beteg a külön-
böző stádium és kockázati csoportok valamelyikébe (1. ábra). 
Nagyon fontos kiemelni, hogy a megfelelő kockázati csoport-
besorolás alapján kiválasztott terápia alapvetően meghatároz-
za a beteg további sorsát.
Az első eldöntendő kérdés a terápia megkezdése előtt: van-e 
TÁVOLI METASZTÁZIS?

1. NINCS – a szervre lokalizált prosztatadaganatokat a 
PSA-érték, a cT-stádium (RDV, CT, mpMRI) és a Glea-
son/ISUP-érték alapján kockázati csoportokba soroljuk 
(1. táblázat).

2. NINCS, DE – lokálisan kiterjedt folyamatot (cT3-4), vagy 
regionális nyirokcsomóáttétet látunk (1. táblázat).

3. VAN TÁVOLI ÁTTÉT – ezeket a betegeket az áttétek 
száma, elhelyezkedése és a Gleason/ISUP-érték alapján 
csoportosíthatjuk (1. ábra).

A kockázati besorolás mellett nagyon fontos, hogy felmérjük a 
beteg általános állapotát. A legtöbb kezelés csak jó (ECOG 0-1) 
állapot mellett alkalmazható. Ne felejtkezzünk meg arról, hogy 
egy gyenge beteg számára a kezelés is megterhelő, ráadásul – a 
betegség lassú lefolyása miatt – életkilátásait sem fogja feltétle-
nül javítani. Ezt a kezelési terv felállításakor mindig mérlegelni kell!
Az egyes kockázati csoportok terápiás lehetőségeit külön tár-
gyaljuk. Érdemes megfigyelni, hogy az elmúlt évtizedben nem 
csupán a terápiás lehetőségek bővültek, hanem a betegek ke-
zelési terve is változott. A legalacsonyabb kockázati csoport-
ban ma már inkább megfigyelési csoportba (aktív surveillance) 
helyezzük az arra alkalmas beteget, és csak a daganat prog-
ressziója esetén indítunk aktív kezelést. Ugyanakkor a kuratív 
kezeléseket egyre magasabb stádiumokra is kiterjesztjük (pl. a 
lokálisan előrehaladott vagy az oligometasztatikus csoportra).
Az aktív beavatkozás a legtöbb esetben komplex, több kezelési 
lehetőség épül egymásra, vagy követi egymást, ezért fontos, 
hogy erről a beteget még a terápiás terv felállításakor tájé-
koztassuk. Tudnia kell, hogyha több különböző kezelésre lehet 
szükség, egyidejűleg a több lehetőség nagyobb reményt is ad-
hat a gyógyulásra, vagy a hosszabb idejű túlélésre.

Nevezéktan

  „De novo” metasztatikus prosztatadaganat – ha az áttétek 
már a daganat felismerésekor jelen vannak (másik lehető-
ség, hogy az áttétek kuratív kezelés után relapszusként je-
lennek meg).

  „Metastatic hormone-naive prostate cancer” (mHNPC) – 
metasztatikus, hormonmegvonásban (ADT) még nem, vagy 

1. ÁBRA: A PROSZTATARÁK STÁDIUMBEOSZTÁSA ÉS A KEZELÉSI LEHETŐSÉGEK
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legfeljebb 3 hónapja részesült prosztatadaganat (LATITU-
DE-vizsgálat használta először) (12).

  „Metastatic hormone-sensitive prostate cancer” (mHSPC) 
– metasztatikus, hormonmegvonásra érzékeny proszta-
tadaganat (TITAN-vizsgálat használta először) (13).

  „Nonmetastatic castration resistant prostate cancer” 
(nmCRPC) kasztrációrezisztens prosztatadaganat; hormon-
megvonás mellett biokémiai relapszus alakul ki, de nincs ha-
gyományos képalkotó vizsgálattal kimutatható áttét. A PSA 
duplázódási idő (PSADT) <10 hónap ezekben az esetekben.

  „Metastatic castration resistant prostate cancer” (mCR-
PC) – metasztatikus, kasztrációrezisztens prosztatadaganat; 
hormonmegvonás mellett biokémiai, vagy radiológiai prog-
resszió alakul ki.
  „Nagy volumenű, igen kiterjedt (high volume)” metaszta-
tikus prosztatadaganat – 4 helyen mutatható ki csontáttét, 
amelyek közül legalább egy kívül esik a gerincen és a me-
dence csontjain, és/vagy visceralis metasztázis azonosítható 
(CHAARTED-vizsgálatban alkalmazott definíció) (14, 15).

  „Magas rizikójú” (high risk) metasztatikus prosztatadaga-
nat – az alábbi három kritériumból kettő teljesülése kimeríti 
a definíciót:
–   3 csontmetasztázis,
–    visceralis metasztázis,
–   GS 8 (LATITUDE-vizsgálat definíciója) (15).

  „Oligometasztatikus” prosztatadaganat – „kevés” metasz-
tázis van jelen, de pontos definíciója vitatott; általában 3, 
vagy annál kevesebb áttétel esetére értjük (15, 16, 17).

A szervre lokalizált prosztatarák  
és kezelése

Összefoglalás: Szervre lokalizált daganatoknál, az alacsony 
kockázati csoportba tartozó betegeknél aktív surveillance (AS) 
javasolt a túlkezelés elkerülése végett. Szigorúan megváloga-
tott esetekben a közepes kockázati csoport egyes eseteiben 
is felajánlható az AS, ám itt a nyomonkövetés szabályai még 
szigorúbbak (18). A közepes kockázati csoport fennmaradó 
részében és a magas rizikójú, valamint a lokálisan előrehala-
dott prosztatarák esetében az azonnali aktív kezelés – radi-
kális prostatectomia, vagy sugárterápia – szükséges. Szervre 
lokalizált daganatok esetében az önálló gyógyszeres kezelés 
ellenjavallt (19)!

Aktív surveillance (AS)
A szervre lokalizált, alacsony kockázati csoportba tartozó bete-
gek esetében amennyiben nem részesülnek aktív kezelésben, 
10 éves követés után kevesebb, mint 6%-ban fedezhető fel a 
betegség progressziója (20).
Ezeknél a betegeknél az aktív kezelés – és az azzal járó legtöbb 
szövődmény – átmenetileg biztonsággal halasztható. Az esetek 
mintegy fele kerül végül aktív kezelésre, ám ezek a betegek is 
több, a kezelés szövődményeitől mentes évet nyernek (21, 22).
Szervre lokalizált, alacsony kockázati csoportba tartozó betegek 
számára fel kell ajánlani az AS lehetőségét (19). A betegeknek 
tudniuk kell, hogy nem kezelés nélkül maradnak, hanem majd 
abban az időpontban tervezzük elvégezni a beavatkozást, ami-
kor a betegségük előrelép, vizsgálati eredményeiben progresszió 
észlelhető, de még ugyanolyan biztonságosan és teljes mérték-
ben meggyógyíthatóak, mintha azonnal elkezdődött volna terá-
piájuk (22). A betegség progressziója kisebb veszélyt jelent, mint 
a haladéktalanul elvégzett kezelés esetleges szövődményei.
Szigorú utánkövetés során javasolt vizsgálatok:

 3-6 havonta PSA-ellenőrzés,
 évente RDV,
 6 havonta mpMRI,
  6-12 hónapnál ismételt biopszia szükséges (lehetőleg mul-
tiparametrikus prosztata-MRI alapján), későbbiekben a szö-
vettani mintavétel ismétlése 3-5 évente javasolt (23).

Amennyiben az AS során a betegség progressziójára van gyanú, 
haladéktalanul aktív kezelésben kell részesíteni a beteget. Prog-
ressziót elsősorban a PSA-érték emelkedése, a Gleason/ISUP-érték 
növekedése (biopszia), a daganatos terület növekedése (biopsziás 
mintákban vagy mpMRI-vizsgálat során) jelent – különösen, ha 
az eredmények alapján a kockázati besorolásban „csoportugrás” 
következik be, vagyis a beteg a közepes kockázati csoportba kerül 
(23). A vizsgálati eredmények alapján a kockázati csoportbesorolás 
újraértékelését minden kontroll után el kell végezni.
A közepes kockázati besorolású Gleason Score 3+4/ ISUP 2-es 
szövettani eredményű betegek is választhatják az AS-t nagyon 
kis kiterjedésű daganat esetén (20). Ilyenkor a magasabb koc-
kázatról a betegeket fel kell világosítani (19).
Természetesen a szigorú megfigyelés alatt álló betegek bármi-
kor dönthetnek úgy, hogy aktív kezelést választanak (függetle-
nül az eredményektől) (21).
A terápiás terv felállítása során a beteget a kezelési alternatí-
vákról részletesen fel kell világosítani és a véleményét figyelem-
be kell venni.

1. TÁBLÁZAT: A PROSZTATARÁK KOCKÁZATI BEOSZTÁSA (EAU GUIDELINES 2021)
Rizikócsoportok

Alacsony (Low-risk) Közepes (Intermediate-risk) Magas (High-risk)

PSA < 10 ng/ml PSA 10-20 ng/ml PSA > 20 ng/ml Bármely  PSA

és GS < 7 (ISUP G 1) vagy GS 7 (ISUPG 2/3) Vagy GS > 7 (ISUP G 4/5) bármilyen GS / ISUPG

és cT1-2a vagy cT2b vagy cT2c cT3-4, vagy cN+

Lokális (szervre lokalizált) Lokálisan  előrehaladott

GS=Gleason Score; ISUPG=International Society for Urological Pathology Grade; RDV=rectalis digitális vizsgálat; PSA=prosztataspecifikus antigén
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A tájékoztatásnak feltétlenül tartalmaznia kell, hogy a vizsgálatok 
alapján a kuratív kezelési lehetőségek – a radikális prostatecto-
mia és a sugárterápia – onkológiai eredményessége azonos, va-
lamint minden kezelési forma szövődményekkel járhat (19).
Fiatal, igen jó általános állapotú beteg esetén előnyösebbnek tű-
nik a műtéti megoldás, különösen abban az esetben, ha a páci-
ens retteg a rosszindulatú betegségtől. Magas kockázatú esetek-
ben fontos elmondanunk, hogy a műtét mellett még kiegészítő 
sugárkezelésre, illetve gyógyszeres kezelésre is szükség lehet.
Idősebb, több társbetegségben szenvedő betegek esetében, 
ha a műtét túl nagy megterheléssel jár, előtérbe kerülhet a su-
gárterápia.
A szervre lokalizált, közepes, vagy magas kockázati csoportba 
sorolt, illetve lokálisan előrehaladott daganattal felismert bete-
geknél kuratív szándékú kezelés szükséges (19).

Műtéti megoldás
A radikális prostatectomia célja a daganat maradéktalan eltávolítá-
sa a szervezetből, amelynek során a teljes prosztata a benne futó 
húgycsővel és az ondóhólyagokkal együtt, illetve – ha indokolt – a 
kismedencei nyirokcsomó-régiók eltávolításra kerülnek (19).
A műtét retropubikus behatolásból, nyílt, laparoszkópos vagy 
robotasszisztált technikával egyaránt elvégezhető. A három 
technika között onkológiai, funkcionális eredmények és szövőd-
mények tekintetében nincs szignifikáns eltérés (24). Perineális 
megközelítésből a nyirokcsomó-régiók nem elérhetőek, ezért 
ezt a technikát mára szinte egyáltalán nem alkalmazzák (25).
A közepes kockázati besorolású betegeknek felajánlható az 
idegkímélő műtét, amennyiben a daganat tokon kívüli terjedé-
sének valószínűsége alacsony (26, 27). Ennél a betegcsoportnál 
kiterjesztett kismedencei nyirokcsomó-eltávolítást kell végezni 
abban az esetben, ha a nyirokcsomó-pozitivitás valószínűsé-
ge az 5%-ot meghaladja (28). A magas kockázati csoportba 
tartozó, illetve lokálisan előrehaladott daganat esetén szintén 
kiterjesztett kismedencei lymphadenectomia indokolt (28).
Sebészeti kezelést megelőző ADT-kezelés megítélése ellent-
mondásos. A neoadjuváns ADT- (NAADT) kezelés csökkenti 
a pozitív sebészi szél rizikóját, ugyanakkor technikailag nehe-
zebbé teszi a műtétet, és az eddig rendelkezésre álló adatok 
szerint nem növeli az onkológiai eredményességet. A NAADT 
jelenleg nem ajánlott, de elfogadott – fontos, hogy alkalmazá-
sáról a radikális prostatectomiát végző urológus döntsön (29).
Már a kezelési terv felállításakor tájékoztatni kell a betegeket a 
műtéti megoldás két leggyakoribb hosszú távú szövődményéről: 
inkontinencia az esetek mintegy 20%-ában, merevedési zavar 
(ha nincs lehetőség idegkíméletre) kb. 70%-ban fordul elő (30).

Sugárterápia
A sugárterápia során a teljes daganatos prosztata és az on-
dóhólyag, magas kockázatú, lokálisan előrehaladott esetekben, 
vagy ha nyirokcsomó-pozitivitás merül fel, a regionális nyirok-
régiók sugárkezelése is megtörténik.
A radioterápia történhet külső sugárforrásból (ún. külső su-
gárterápia) valamint a prosztatába ültetett izotópok segítségé-
vel, ez utóbbit brachiterápiának nevezünk (19).

A kuratív külső sugárterápia során hagyományos napi dózisokkal 
(2 Gy/nap) magas, összesen 76-80 Gy dózis kerül leadásra. Ez 7,5-8 
hét kezelési időt jelent (31). A hipofrakcionált kezelés során a napi 
dózis nagyságát mérsékelten növeljük, és így a kezelések hossza 
4-5 hétre csökkenthető (20×3 Gy, 28×2,5 Gy) (31, 32). Mára ez 
is standardkezeléssé lépett elő; speciális formája a sztereotaxiás 
besugárzás, ahol még nagyobb napi dózisok adhatók le, miközben 
a környező szövetek maximálisan megkímélhetők (33).
Brachiterápia során transrectalis UH-vezérlés mellett a gáton 
keresztül bevezetett tűkön át radioaktív izotópot jutattunk a 
prosztatába. Alkalmazhatunk magas dózisrátával történő bra-
chiterápia esetén 192 Ir, vagy tartós beültetés során 125 I vagy 
103 Pd izotópot. Alacsony és kedvező prognózisú közepes 
kockázatú betegeknél monoterápiában is alkalmazható, de le-
hetséges a két technika kombinációja is (19, 34).
A brachiterápia előnye, hogy egynapos kezelésként végezhető, 
a prosztatában magas sugárdózis koncentrálódik, a rizikószer-
vek maximális védelme biztosított. Valamennyi sugárterápiás 
módszer közül a legjobb potenciamegőrző.
A sugárterápia leggyakoribb akut mellékhatása (technikától 
függetlenül) a húgycső- és a hólyagalap gyulladása, ami ob-
struktív és irritatív tüneteket is okozhat. A kezelés hatására 
hasmenés, hasi görcsök és gyakori sürgető székelési inge-
rek jelentkezhetnek, és ritkán hosszú távon is fennmarad-
hatnak. Húgycsőszűkület, radiogén hólyaggyulladás vagy 
végbélgyulladás előfordulhat, gyakorisága az évek elteltével 
emelkedik, de a progrediáló fekélyek, sipolyok aránya ext-
rém ritka (35, 36, 37).
Fontos kiemelni, hogy a sugárkezelés tolerálhatósága nagyban 
függ a beteg vizelési képességétől. Obstruktív vagy irritatív pa-
naszok mellett végzett sugárkezelés rontja a vizelési képessé-
get, fokozza a tüneteket rövid és hosszútávon egyaránt (38). 
A sugárkezelés előtt a beteg vizelési képességét helyre kell 
állítani, panaszait rendezni szükséges, vagy a radikális műtéti 
alternatívában kell gondolkodni.
A műtétet követően a lokálisan előrehaladott, nem szervre lo-
kalizált, közepes vagy annál magasabb rizikójú daganatok eseté-
ben, amennyiben a PSA NADÍR 0,01 ng/ml körüli értéket mutat, 
2 hónappal a műtétet követően, halasztott (salvage), ellenkező 
esetben azonnali kiegészítő sugárkezelést kell végezni (19).
Szervre lokalizált prosztatadaganat esetén fontos kérdés, hogy 
mi történjen azokkal a betegekkel, akiknél a kuratív kezelés in-
dokolt, de sem műtéti, sem sugárkezelésre nem alkalmasak. 
Gyógyszeres kezelés (ADT) ezen esetekben csak akkor indít-
ható, ha a daganat lokálisan előrehaladott, kiemelten magas 
rizikójú, vagy nyirokcsomó-áttéteket igazoltunk. Alacsony, kö-
zepes, akár magas kockázat esetén önmagában gyógyszeres 
kezelés nem indítható (12, 14).

A generalizált prosztatarák  
elsővonalbeli kezelése

Összefoglalás: Generalizált prosztatarákban alapvető az ADT 
alkalmazása, amely a szérumtesztoszteron-érték kasztrációs 
szinten tartását célozza.
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Huggins, Hodges és Scott 1941-ben bizonyították előrehaladott 
prosztatadaganat az androgéndepriváció hatékonyságát (39). Ezt 
a felismerést 1966-ban fiziológiai és orvosi Nobel-díjjal jutalmazták.
A következő évtizedekben a metasztatikus daganat kezelésére 
gyakorlatilag egyetlen lehetőségünk volt: az androgén hormon-
szint csökkentése (40). Az ezredforduló után ez a helyzet megvál-
tozott, számos új terápiás lehetőség jelent meg; sőt jelenik meg 
folyamatosan. A „hagyományos” androgéndepriváció továbbra is 
részét képezi a kezelésnek, de önmagában ma már csak ritkán 
alkalmazható (12, 14, 41–48). Az ezredforduló előtt a hormon-
megvonás után várható túlélés mindössze egy év volt (40). Az új 
kezeléseknek köszönhetően – ha azokat időben indítjuk –, ma a 
várható átlagos túlélés meghaladja az 5 évet (12, 48).

Androgéndepriváció – mindig szükséges!
A metasztatikus prosztatarákos betegeknél a progresszió lassí-
tása érdekében elengedhetetlen a tesztoszteronszint markáns 
csökkentése, kasztrációs szinten tartása (SeT <50 ng/dl vagy 1,7 
nmol/l) (19). Ezt Androgén Deprivációs Terápiának (ADT) nevez-
zük. A hormontermelés csökkenése műtéttel, vagy kémiai úton 
is történhet (49, 50). A modern kezelési lehetőségek szekvenciái 
jobb túlélést biztosítanak, mint az önmagában alkalmazott ADT, 
ezért az európai kezelési irányelvek szerint az ADT monoterá-
pia metasztatikus prosztatadaganat esetében nem javasolt (19)! 
Ugyanakkor az ADT-kezelés az összes generalizált prosztatada-
ganatban alkalmazott kezelés része, ezért – a korszerűbb szisz-
témás kezelések mellett is – folyamatosan alkalmazni kell (50)!
A gold standardnak számító bilaterális orchiectomia során a mind-
két oldali működő hereállomány kerül eltávolításra. A műtét egy-
szerű, gyors, akár helyi érzéstelenítésben is elvégezhető, és végle-
ges megoldást jelent a megfelelő tesztoszteronszint elérésére (49). 
A betegek egy része nagy lelki megterhelésként éli meg a herék 
elvesztését, nekik a kémiai kasztráció jelenthet megoldást.
Az LHRH-agonisták nagy affinitással kötődnek az agyalapi mirigy 
LHRH-receptoraihoz. Folyamatos, erős stimulust létrehozva elnyom-
ják a szervezet normális, pulzáló dinamikájú LHRH-termelését.
Ezek a gyógyszerek első alkalmazásukkor erős tesztoszteron-
szint-emelkedést – tesztoszteron-flare – hoznak létre (51). Né-
hány nap elteltével az LH-receptor downregulációja következ-
tében kialakul a kívánt alacsony tesztoszteronszint.
LHRH-agonista gyógyszerek:

 buserelin,
 goserelin,
 leuprolelin,
 triprotelin.

A szakirodalom nem tesz különbséget a különböző LHRH-ago-
nisták hatékonysága között (52).
Az LHRH-antagonisták nem hoznak létre kezdeti tesztoszte-
ronszint-emelkedést, mert azonnal gátolják az LHRH-recepto-
rokat, így a kasztrációs hormonszint gyorsan kialakul (19). A 
betegek egy része rosszul tolerálja a havonta adandó, eseten-
ként fájdalmas subcutan injekciókat, ilyen esetben érdemes 
a beteget 3 havi LHRH-agonista gyógyszerre átállítani. Egyes 
szakirodalmi adatok szerint azonban az LHRH-antagonisták 
használata kedvezőbb lehet a PSA-emelkedés-mentes túlélés 
szempontjából (53).

Egyetlen LHRH-antagonista szer áll rendelkezésre:
 degarelix.

A degarelix elsőként választandó, biztonságosabb alternatíva 
kardiovaszkulárisan terhelt betegek esetében (54).
Az antiandrogén hatású szerek a periférián hatnak, az and-
rogének kompetitív antagonistái. Alkalmazásuk ma háttérbe 
szorult. Generalizált prosztatadaganat esetén az LHRH-agonis-
ta kezelés bevezetésekor, a kezdeti tesztoszteron-flare elkerülé-
sére, legfeljebb egy hónapig szükségesek (19, 51).
Az európai kezelési irányelvek szerint antiandrogén monoterá-
pia metasztatikus prosztata-gyógyszerek:

 bicalutamid,
 flutamid,
 nilutamid,
 cyproteron.

A gold standardnak számító folyamatos ADT-kezelés hőhul-
lámokat, szexuális zavarokat és egyéb életminőséget rontó 
mellékhatásokat – pl. osteoporosis, izomvesztés, növekvő kar-
diovaszkuláris rizikó, demencia – okozhat (55). A terápiára jól 
reagáló, súlyos mellékhatásoktól szenvedő betegeknek jó al-
ternatívát jelenthet az intermittáló ADT-kezelés. Egyes szakiro-
dalmi adatok szerint azonban az intermittáló kezelés rövidebb 
túléléshez vezethet (56).

Oligometasztatikus prosztatarák

Az onkológiai dogma szerint a lokalizált és a generalizált daga-
nat két eltérő állapot, amely különböző kezelést igényel (1956 
Keynes, 1980 Fischer). Ezzel szemben az ún. „spektrumterápia” 
hívei azt állítják, hogy a két állapot között folyamatos átmenet 
van, a daganat folyamatosan „fejlődik” (1894 Halstead, 1995 
majd 2011 Hellmann és Weichselbaum). Ez azt jelenti, hogy lé-
tezik korai, kevés metasztázissal járó állapot, és létezik a már sok 
kialakult áttétet adó, késői állapot. A korai állapotot ma durva 
megközelítéssel az áttétek alacsony száma alapján különítjük el, 
és oligometasztatikus daganatnak nevezzük (16, 17).
Az oligometasztázis nem pontosan definiált a szakirodalom-
ban, prosztatadaganat esetén pedig elméleti átfedést is talál-
hatunk a „magas rizikójú” és a „magas volumenű” csoporttal. 
Ugyanakkor a gyakorlatban szerencsére a legtöbb esetben jól 
elkülönül a rengeteg áttétel és a csupán egy-két csontmetasz-
tázissal rendelkező betegek csoportja.
Prosztatadaganat oligometasztatikus eseteiben igazolt, hogy 
a primer daganat eliminálása, illetve a metasztázisok kezelése 
eredményes, és javítja a beteg túlélési esélyeit. Bár más kezelési 
opciókkal (pl. műtét) elért eredmények is biztatónak tűnnek, a 
sugárkezelés túlélést növelő hatékonysága a prosztatadaganat 
oligometasztatikus eseteiben egyértelműen igazolt (57, 58).
A sugárkezelés előtt a kivizsgálás részeként PSMA- vagy Cholin 
PET/CT javasolt. Ezek a vizsgálatok jóval érzékenyebbek a ha-
gyományos képalkotó modalitásoknál (59, 60).
Az ún. „alacsony volumenű” (Charteed) mHSPC esetén a 
prosztata radioterápiája javítja a túlélést (61). Itt fontos megje-
gyeznünk, hogy ezekben a vizsgálatokban „csak” a prosztata 
volt irradiálva, de a metasztatikus nyirokcsomók nem. Ugyan-
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akkor szinkron áttétek esetén valamennyi lézió kezelése meg-
fontolandó. A vizsgálatok alapján a klinikai gyakorlatban limitált 
számú hormonérzékeny oligometasztázis mellett érdemes 
sztereotaxiás kezelést végezni. Érdekes, hogy a vizsgált betegek 
nem kaptak ADT-t, tehát a sugárkezelés akár hormonterápia 
nélkül is alkalmazható (62).

A metasztatikus prosztatarák  
elsővonalbeli gyógyszeres kezelése

Kemoterápia
Eisemberger 2004-ben igazolta, hogy a docetaxelkezelés meg-
hosszabbítja a kasztrációrezisztens beteget túlélését (41). Logi-
kusnak tűnt, hogy a korábban alkalmazott docetaxelkezelés 
előbb tudja támadni a tesztoszteron-független daganatos góco-
kat, illetve a betegek is jobb állapotúak, mint a progresszió után.
2015-ben a CHAARTED-vizsgálat igazolta, hogy az ADT-keze-
lés mellett korán alkalmazott docetaxelkezelés csökkenti a kli-
nikai progressziót, és javítja a túlélést. Különösen kifejezett volt 
a különbség a „magas volumenű” betegek csoportjában, ahol 
a túlélés 17 hónappal növekedett az önmagában alkalmazott 
ADT-kezeléshez képest (14)!
A docetaxelkezelés ugyan onkológiai osztályokon történik, de 
elengedhetetlen, hogy az urológiai kivizsgálás során még az 
ADT-kezelés megkezdése előtt azonosítsuk a „magas volumenű” 
csoportba tartozó, jó állapotú betegeket. A két kezelést egyszer-
re szükséges indítani (legfeljebb 90 nap eltérés engedélyezett) 
(12, 14). Ha a beteg az elhúzódó vizsgálatok miatt kiesik ebből az 
időablakból, akkor egyúttal jelentős túlélési előnyt is veszít.

Androgénreceptor-targetáló terápia (ARTA)
Abirateron-acetát + prednizolon (ABI-P): a tesztoszteron szin-
tézisét gátolja.
Az abirateron-acetátot mineralokortikoid mellékhatásai miatt 
minden esetben kis dózisú szteroiddal (prednizolon) együtt 
szükséges adni (19).
Kasztrációrezisztens prosztatadaganatban eredményességét 
először docetaxelkezelésen átesett betegeknél igazolták (44), 
később docetaxelkezelésben nem részesült betegek esetén is 
hatékonynak bizonyult (45).
Az eredmények alapján a kemo-naiv esetekben is logikusnak 
tűnt korábbra hozni a kezelést. 2017-ben a LATITUDE-vizsgálat 
igazolta, hogy az ADT-vel együtt kezdett abirateron-acetát-ke-
zelés is eredményes, a „magas rizikójú” „de novo” áttétes be-
tegek esetén a 3 éves teljes túlélés 49%-ról 66%-ra emelke-
dett, a halálozási rizikó 38%-kal csökkent (12).
A kezelés alapvető feltétele, hogy megkezdése az ADT beál-
lításával együtt történjen (legfeljebb 90 napon belül), ezért a 
klinikai állapotfelmérő (staging) vizsgálatokat ebben az esetben 
is el kell végezni, bármilyen terápiás döntés előtt.
Mindkét kezelés hatékonysága bizonyított jó általános állapotú 
beteg újonnan felismert metasztatikus prosztatadaganata ese-
tén (mHSPC), különösen, ha a beteg a „magas volumenű” (doce-
taxel) illetve a „magas rizikójú” (abirateron-acetát) kritériumainak 

megfelel (12, 14, 15). A korai docetaxel és a korai abirateron-ace-
tát közötti összehasonlítás alapján a két kezelés között nem volt 
különbség a túlélésben (47). A kezelés onkoteam döntése alap-
ján kezdhető meg, de csak az ADT beállításával egy időben, vagy 
rövid időn belül (12, 14). Éppen ezért kiemelten fontos, hogy az 
ADT-kezelés ne kezdődjön meg a vizsgálatok komplettálása és a 
végleges onkoteam döntése előtt.
Ha a beteg jó általános állapotú, kifejezetten aktív életet él, és 
megfelel a „magas rizikójú” kritériumoknak, akkor célszerűbb 
abirateron-acetát-kezelést ajánlani.
A „magas volumenű” daganattal rendelkező, jó állapotú (ún. ke-
mo-fitt) betegek a docetaxelkezeléssel járnak jobban (12, 14, 47).
Fontos kiemelni, hogy nem a két kezelés között döntünk, ha-
nem a két kezelés sorrendjét, szekvenciáját választjuk meg! Ez 
azt jelenti, hogy az abirateron-acetát-kezelésen átesett betegek 
docetaxelkezelésben, míg a docetaxelkezelésben részesül be-
tegek abirateron-acetát-kezelésben részesülhetnek progresszió 
esetén (12, 47). Fontos a betegek figyelmét felhívni arra, hogy 
a teljes kezelés során több, egymás után következő kezelésben 
fognak részesülni; most csupán az első lépcső kiválasztása tör-
ténik meg.
Éppen ezért arra is ügyelnünk kell, hogy csak kifejezetten jó 
állapotú betegnek ajánljunk abirateron-acetát-kezelést, aki az 
esetleges progresszió mellett várhatóan még alkalmas lesz ke-
moterápiára is.
Gyenge általános állapotú, tünetekkel rendelkező betegek vár-
hatóan nem fognak profitálni a kombinációs kezelésből. Ezek-
ben az esetekben – onkoteam döntés alapján – továbbra is az 
önmagában alkalmazott ADT-kezelés javasolt (19).

Új generációs androgénreceptor-blokkolók – „-lutamidok”:
 enzalutamid (ENZ),
 apalutamid (APA).

A jövőben várható a terápiás lehetőségek további bővülése. 
Az apalutamid és az enzalutamid két, új generációs hormon-
készítmény – amelyek szintén az ARTA-csoportba tartoznak. 
A prosztatadaganat komplex kezelésében mindkét gyógyszer 
régóta szerepet kapott, azonban első vonali kezelésként ha-
tékonyságukat csak most igazolták (13, 63). Mivel európai al-
kalmazási engedéllyel bírnak, Magyarországi alkalmazásuk is 
rövidesen várható, újonnan felismert, jó állapotú metasztatikus 
prosztatadaganat esetén (mHSPC).
A helyes terápiás szekvenciát Maráz és munkatársai 2020-ban 
a Magyar Onkológiában közzétett folyamatábra alapján java-
solt indikálni (15).
Fontos kiemelni, hogy a gyógyszerek hatékonyságát minden me-
tasztatikus prosztatadaganat esetén igazolták, így a jövőben (ezen 
készítmények alkalmazásakor) a „magas volumenű” és „magas 
rizikójú” esetek megkülönböztetése már nem lesz szükséges.

Következtetések

A prosztatarák komplex terápiájának indikációja minden eset-
ben a betegség klinikai stádiuma, rizikóbesorolása és a beteg 
általános állapota, valamint óhaja alapján kerül meghatározás-
ra. A prosztatarák multimodális kezelésével elért eredmények-
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ben az utóbbi években tapasztalt pozitív változásokhoz elen-
gedhetetlen, hogy minden stádiumban komplex, kombinált 
kezelésekben gondolkozzunk. A betegek első jelentkezésekor 
felállított terápiás terv meghatározó, mert a megfelelő kezelé-
si irány hosszabb élettartamot, több tünet- és panaszmentes 
évet jelent. Nagyon fontos ezért, hogy bármely kezelés meg-
kezdése előtt a kezelőorvos által javasolt terápiás tervről onko-
team döntsön!

Az adekvát terápia és annak a megfelelő evidenciákon alapuló 
szekvenciában történő alkalmazása már a kezelőorvos és az 
adott intézmény onkológiai bizottságának felelőssége. Ameny-
nyiben helyes konszenzus alapján, megfelelő kezelési stratégia 
szerint zajlik a terápia, a korábbi évtizedek gyakorlatával ösz-
szehasonlítva akár 5-10 éves előnyt élvezhetnek az egyébként 
szomorú sorsra ítélt áttételes prosztatadaganatos betegek, rá-
adásul ezt az időt jobb életminőséggel tölthetik.
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