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Stercz – gruczo∏ krokowy (prostata) jest narzàdem nieparzystym, mià˝szowo-gruczo∏owym. Razem z p´che-
rzykami nasiennymi, gruczo∏ami Cowpera opuszkowo-cewkowymi i gruczo∏ami cewki moczowej jest zaliczany
do gruczo∏ów p∏ciowych m´˝czyzn. Jako narzàd gruczo∏owy wytwarza wydzielin´ stanowiàcà sk∏ad ejakulatu1.
W gruczole krokowym mo˝e dochodziç do wielu procesów chorobowych2,3 i najcz´Êciej sà to:
● zespó∏ zapaleƒ (prostatitis),
● ∏agodny rozrost BPH (hyperplasia prostatae benigna), w wyniku którego tworzy si´ gruczolak stercza,
● PIN (prostatic intraepithelial neoplasia) – rozrost nab∏onka gruczo∏owego, w którym zaczyna si´ poja-

wiaç atypia komórkowa, lecz w mniejszym stopniu, ni˝ w wysokodojrza∏ym nowotworze. Zmiany te sà
traktowane jako stan przedrakowy, cz´sto te˝ towarzyszà ogniskom raka,

● nowotwory z∏oÊliwe – g∏ównie rak stercza (adenocarcinoma prostatae). Utkania nowotworowe innego
typu to: pierwotny rak przejÊciowokomórkowy, rak p∏askonab∏onkowy, anaplastyczny drobnokomórkowy
lub mi´sak.

Zapalenia stercza najcz´Êciej wyst´pujà u m∏odych m´˝czyzn. Niezwykle rzadko dotyczà m´˝czyzn przed
okresem dojrzewania. Szczyt zachorowalnoÊci wyst´puje przed 40. r.˝., ale ju˝ po 50. r.˝. obserwuje si´ ten-
dencj´ spadkowà. ¸agodny rozrost (BPH) i rak stercza sà chorobami cz´stszymi po 50. r.˝.3,4.
¸agodny rozrost stercza jest najcz´Êciej wyst´pujàcà chorobà u m´˝czyzn. W przebiegu procesu BPH wy-
st´pujà zaburzenia wzwodu ED (erectile dysfunction) i ejakulacji, poprzedzajàc zauwa˝alne objawy BPH.
Zmiany histologiczne o charakterze ∏agodnego rozrostu stercza stwierdza si´ u 20% m´˝czyzn w czwartej
dekadzie ˝ycia. Wyst´powanie tych zmian wzrasta z wiekiem i u m´˝czyzn 70–80 letnich osiàga ponad 80%.
Cz´stoÊç wyst´powania ∏agodnego powi´kszenia gruczo∏u krokowego EP (enlargement prostate) stwierdza-
nego badaniem stercza palcem przez odbytnic´ DRE (digital rectal examination) to u oko∏o 20,2% m´˝czyzn
w wieku 40–64 lata i u 42,8% m´˝czyzn w wieku 65–79 lat3,5.
Wiek powy˝ej 50 lat, choroby wspó∏istniejàce i przeszkoda podp´cherzowa dla odp∏ywu moczu stanowià
czynniki wp∏ywajàce na czynnoÊç p´cherza moczowego3,6,7.

Etiopatogeneza

Etiopatogenez´ BPH usi∏ujà t∏umaczyç liczne teorie, poÊród nich istotnymi sà: 
● hormonalna – uwzgl´dniajàca oddzia∏ywanie androgenów i estrogenów na stercz; 
● czynników wzrostu oraz komórek pnia macierzystego – punkt uchwytu stanowi przewaga proliferacji nad

apoptozà. 
BPH doprowadza do powstania przeszkody podp´cherzowej w efekcie oddzia∏ywaƒ hormonalnych i niepra-
wid∏owoÊci biochemicznych oraz morfologicznych w strukturze stercza3,8.
Stopniowo, w wyniku ∏agodnego rozrostu, tworzàcy si´ tzw. gruczolak zaczyna stanowiç przeszkod´ dla odp∏y-
wu moczu i utrudnia opró˝nianie p´cherza moczowego. Odpowiedzialne sà za to 2 elementy:
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● statyczny (mechaniczny) – b´dàcy nast´pstwem ucisku na cewk´ moczowà oraz 
● dynamiczny – spowodowany wzmo˝onym napi´ciem tkanki mi´Êniówki g∏adkiej okolic cewki moczowej,

zwieracza wewn´trznego i zr´bu stercza. 
Zràb stercza w gruczolakach powsta∏ych w przebiegu BPH stanowi mi´Êniówka g∏adka (ok. 60% masy gru-
czolaka). Element dynamiczny odpowiada w 50% za stopieƒ nasilenia oporu w odcinku sterczowym cewki
moczowej3,8,9. W miar´ up∏ywu czasu powoduje liczne dolegliwoÊci oraz nast´pstwa majàce negatywny
wp∏yw na jakoÊç ˝ycia. Nieleczony BPH prowadzi do groênych nast´pstw:
✔ du˝e zaleganie moczu po mikcji, 
✔ zaka˝enia, 
✔ krwiomocz, 
✔ powstawanie kamieni moczowych, 
✔ niewydolnoÊç nerek,
✔ zgon8,10.

Symptomatologia

PowszechnoÊç BPH stanowi du˝y problem spo∏eczny, ekonomiczny, medyczny i osobisty ka˝dego m´˝czy-
zny. Objawy kliniczne choroby pojawiajà si´ u ok. 20% chorych po 40 r.˝. a po 50 r.˝. ju˝ u powy˝ej 50%.
W zakresie dolegliwoÊci wyst´puje ich zbiór okreÊlany objawami z tzw. dolnych dróg moczowych, wynika-
jàcy z BPH. Nosi on nazw´ LUTS (lower urinary tract symptoms) i zwiàzany jest z trudnoÊciami opró˝nia-
nia p´cherza moczowego. LUTS to objawy wyst´pujàce nie tylko u chorych na BPH. Wyst´pujà one te˝
u chorych z niestabilnoÊcià mi´Ênia wypieracza, dyssynergià wypieraczowo-zwieraczowà oraz z zaburzenia-
mi mikcji towarzyszàcymi cukrzycy, chorobie Parkinsona, chorobom naczyƒ krwionoÊnych, rakowi stercza,
zw´˝eniu cewki moczowej, zaka˝eniu dróg moczowych. Dlatego po stwierdzeniu LUTS konieczne jest prze-
prowadzenie badaƒ majàcych na celu ustalenie przyczyny ich wyst´powania. Pami´taç te˝ nale˝y o braku
bezpoÊredniego zwiàzku mi´dzy obj´toÊcià stercza oraz wielkoÊcià przeszkody podp´cherzowej a stopniem
nasilenia LUTS3,11.

Patofizjologia

Na istot´ BPH sk∏adajà si´ cztery elementy patofizjologiczne3,10:
1. powi´kszenie obj´toÊci stercza – BPE (benign prostatic enlargement);
2. przeszkoda podp´cherzowa – BPO – (benign prostatic obstruction lub BOO – bladder outlet obstruction);
3. zaburzenia czynnoÊci mi´Ênia wypieracza p´cherza moczowego BD – (bladder dysfunction lub DD – detrus-

sor dysfunction);
4. objawy ze strony dolnych dróg moczowych – LUTS (lower urinary tract symptoms).

Udzia∏ tych elementów w powstawaniu fazy klinicznej BPH jest zró˝nicowany i zale˝y od indywidualnych cech
osobniczych. Czynnikiem ryzyka wystàpienia objawów zwiàzanych z BPH jest przede wszystkim wiek. Z up∏y-
wem lat ˝ycia zmniejsza si´ obj´toÊç wydalanego moczu oraz pogarszajà si´ parametry przep∏ywu cewkowego
(obiektywnie potwierdza to badanie tempa przep∏ywu cewkowego moczu – uroflowmetria). Post´pujà zmiany
w komórkach tkanek p´cherza moczowego. Zmieniajà si´ fazy nape∏niania i opró˝niania p´cherza moczem.
Objawy zwiàzane z fazà gromadzenia moczu wynikajà z uszkodzenia funkcji mi´Ênia wypieracza p´cherza
moczowego, które jest zjawiskiem wtórnym do przeszkody dla odp∏ywu moczu. Âciana p´cherza ulega po-
grubieniu i odk∏adajà si´ w niej w∏ókna kolagenowe oraz dochodzi do uszkodzenia unerwienia (niestabilnoÊç
wypieracza spowodowana przeszkodà podp´cherzowà)3,6,7,10.
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Powi´kszajàcy si´ gruczolak stercza mo˝e powodowaç unoszenie trójkàta p´cherza wraz z ujÊciami moczowo-
dowymi. Przyp´cherzowe odcinki moczowodów przybierajà ∏ukowaty kszta∏t – tzw. „baranie rogi”. Dochodzi do
uciÊni´cia ÊródÊciennych odcinków moczowodów i utrudnienia odp∏ywu moczu z górnych dróg moczowych.
Rzadziej wzrost ciÊnienia Êródp´cherzowego w czasie mikcji prowadzi do wyst´powania odp∏ywów p´cherzowo-
-moczowodowych. CzynnoÊciowa przeszkoda w po∏àczeniu moczowodowo-p´cherzowym lub niewydolnoÊç
po∏àczenia prowadzà do poszerzenia górnych dróg moczowych i do stopniowego zaniku mià˝szu nerkowego.
Doprowadziç to mo˝e do niewydolnoÊci nerek3,6,7,12.

Objawy kliniczne

Istniejà ró˝ne klasyfikacje zaawansowania klinicznego choroby. Carl-Erich Alken w prosty i praktyczny sposób
wyró˝ni∏ trzy stopnie zaawansowania klinicznego BPH9,10.
Pierwszy stopieƒ – okres podra˝nienia (faza gromadzenia moczu), w którym dominujà objawy okresowo
przemijajàcych, naglàcych parç na mocz i cz´stomoczu.
Drugi stopieƒ – okres kompensacji (faza wydalania moczu). Istniejàcy wówczas opór cewkowy jest poko-
nywany w efekcie wzmo˝onej si∏y skurczu mi´Ênia wypieracza p´cherza moczowego. Dominujà: cz´sto-
mocz, s∏aby strumieƒ moczu, wyd∏u˝ony czas mikcji, uczucie zalegania moczu w p´cherzu po mikcji.
Trzeci stopieƒ – jest okresem dekompensacji i powik∏aƒ – powstajà uchy∏ki rzekome p´cherza moczowego,
znaczne zaleganie moczu po mikcji, nawracajàce i utrzymujàce si´ ca∏kowite zatrzymanie moczu; górne drogi
moczowe ulegajà poszerzeniu i mo˝e dojÊç do niewydolnoÊci nerek.
Zatrzymanie moczu mo˝e wystàpiç w ka˝dym stopniu zaawansowania choroby. Mo˝e ono mieç charakter
nag∏y lub jest poprzedzone nasileniem dolegliwoÊci LUTS3,10.
LUTS dotyczy:
● fazy gromadzenia moczu – objawy „podra˝nieniowe” [cz´stomocz, koniecznoÊç oddawania moczu
w czasie snu (zwykle w nocy), naglàce parcia na mocz, niemo˝noÊç powstrzymania mikcji, okreÊlane te˝
„nietrzymaniem moczu z parcia”], 
● fazy wydalania moczu z p´cherza moczowego [trudnoÊci z rozpocz´ciem mikcji, spadek si∏y strumienia
moczu, przerywany strumieƒ moczu, wyd∏u˝enie czasu oddawania moczu, kroplowanie moczu pod koniec
mikcji, uczucie zalegania moczu w p´cherzu i wyciekanie jego kroplami po mikcji].
Zatrzymanie moczu zdarza si´ we wczesnym okresie BPH:
● po przetrzymaniu moczu w p´cherzu, 
● z powodu obrz´ku b´dàcego wynikiem przekrwienia,
● po spo˝yciu ostrych przypraw, alkoholu,
● z powodu zastoju ˝ylnego w miednicy mniejszej,
● w zapaleniu stercza. 
Objawy LUTS ocenia si´ iloÊciowo przy pomocy skal, np. IPSS (International Prostate Symptom Score)3,7,10.
Zwykle w drugim stopniu zaawansowania klinicznego BPH istniejà wzgl´dne wskazania do leczenia opera-
cyjnego, zaÊ w trzecim najcz´Êciej sà wskazania bezwzgl´dne13,14.

Leczenie

Istnieje szerokie spektrum mo˝liwoÊci terapeutycznych chorych na BPH. Mi´dzy sta∏à obserwacjà „wa-wa”
(watchful-waiting) a leczeniem zabiegowym istotne miejsce zajmuje leczenie farmakologiczne (obecnie do
tej metody kwalifikuje si´ ponad 80% chorych). Wybór metody leczenia zale˝y od stopnia nasilenia przy-
toczonych powy˝ej czterech elementów patofizjologicznych tworzàcych BPH. G∏ównym celem leczenia cho-
rych z nasilonà znacznie przeszkodà dla odp∏ywu moczu jest jej usuni´cie. Dotychczas najlepszà mo˝liwoÊç
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usuni´cia przeszkody podp´cherzowej spowodowanej gruczolakiem stercza stwarzajà metody leczenia chi-
rurgicznego, tj. operacyjne wy∏uszczenie oraz przezcewkowa elektroresekcja gruczolaka lub w ostatnich latach
ablacja laserowa3,14,16. 
W zakresie farmakoterapii rekomendowanymi lekami sà α1-adrenolityki i inhibitory 5-α-reduktazy. Pewne
znaczenie majà te˝ leki pochodzenia roÊlinnego. α1-adrenolityki pozwalajà w krótkim czasie osiàgnàç efekt
terapeutyczny, majà korzystne dodatkowe dzia∏ania, jak normalizacja gospodarki cholesterolu i lipidów, w´glo-
wodanów, ich metabolity dzia∏ajà antyoksydacyjnie, fibrynolitycznie i hamujà agregacj´ p∏ytek krwi. PoÊród
preparatów tej grupy sà pochodne chinazolinowe – prazosyna, terazosyna, alfuzosyna i doksazosyna oraz
o nieco innej budowie chemicznej tamsulosyna, która ma wi´ksze powinowactwo do subtypów receptora
α1A i α1D z niskà zdolnoÊcià wiàzania z α1B – odpowiedzialnego za efekty niepo˝àdane ze strony uk∏adu
sercowo-naczyniowego. Jest najbardziej uroselektywnym lekiem tej grupy, chocia˝ idealnego preparatu
uroselektywnego dotychczas nie ma. Inhibitory 5-α-reduktazy zmniejszajà mas´ gruczolaka do 30%, poza
u∏atwieniem mikcji i redukcjà LUTS. Zaburzajà one erekcj ,́ mogà os∏abiaç libido, zmniejszaç iloÊç ejakulatu,
czasami powodujà uczulenie w postaci wysypki skórnej. Przy dominacji objawów podra˝nienia zalecane sà
obecnie leki cholinergiczne. Algorytm post´powania w zale˝noÊci od zaawansowania BPH z zalecanymi lekami
przedstawiono w Tab. 1, a istotne dane o lekach w Tab. 2. 

Tab. 1. Algorytm farmakoterapii chorych na BPH w zale˝noÊci od: 
wieku, obj´toÊci gruczolaka stercza, nasilenia LUTS, post´pu EF 

i progresji choroby oraz wspó∏istnienia innych chorób.

Pacjent Obj´toÊç 
stercza

Leczenie

LUTS nieznaczne (IPSS <7), mikcje bez przeszkody, bez-
lub ze Êladowym zaleganiem moczu po mikcji

VP <30 ml wa-wa; preparaty roÊlinne
[sta∏a obserwacja, badania
okresowo powtarzaç]

Chorzy wymagajàcy szybkiego ustàpienia Êrednio
nasilonych dolegliwoÊci (LUTS) z ∏agodnym lub
umiarkowanym nadciÊnieniem t´tniczym krwi oraz chorzy
ze schorzeniami, jak: hipercholesterolemia, cukrzyca
insulino niezale˝na, chorzy niedostatecznie leczeni 
diuretykami, ACE-i, β-blokerami i antagonistami kana∏ów
wapniowych

Z ma∏à
obj´toÊcià

stercza
VP <31 ml

α1-ADRN – (doksazosyna,
doksazosyna XL, alfuzosyna
SR lub UNO, terazosyna)

LUTS Êrednio nasilone (IPSS >7), niewielka przeszkoda
w mikcji

a) chorzy normotensyjni
b) chorzy hipotensyjni

c) chorzy hipertensyjni

Gdy dominujà naglàce parcia z powodu OAB

Z ma∏à
obj´toÊcià

stercza
VP <31 ml

α1-ADRN, (doksazosyna
szczególnie o formule XL,
alfuzosyna, terazosyna)
α1-ADRN
α1-ADRN – (tamsulosyna,
alfuzosyna SR lub UNO)
α1-ADRN (doksazosyna,
alfuzosyna, terazosyna)
ANTCH – (oksybutynina,
tolterodyna, solifenacyna)

Niewielkie LUTS, nieznaczne st´˝enie PSA, du˝a obj´toÊç
stercza, bez dodatkowych schorzeƒ

VP >31ml Inhibitor 5-α-reduktazy 
(5-α-RI) (finasteryd,
dutasteryd)
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Tab. 2. Dane o istotnych cechach preparatów stosowanych 
w farmakoterapii BPH

ObjaÊnienia skrótów
αα1-ADRN – α1-adrenolityk; ANTCH – antycholinergetyk; 5-αα-RI – inhibitor 5-α reduktazy; BPH – ∏agodny rozrost stercza;
BPO – przeszkoda podp´cherzowa; EP – powi´kszenie obj´toÊci stercza; IPSS – mi´dzynarodowy kwestionariusz oceny
objawów i jakoÊci ˝ycia; LUTS – objawy z dolnych dróg moczowych; OAB – p´cherz nadaktywny; VP – obj´toÊç stercza;
wa-wa – opcja bacznego obserwowania chorego.

Pacjent Obj´toÊç 
stercza

Leczenie

Chorzy ze znacznie nasilonymi dolegliwoÊciami LUTS,
szczególnie gdy majà naglàce parcia z powodu OAB

Z du˝à
obj´toÊcià

stercza 
VP >31 ml

Terapia skojarzona α1-ADRN
i 5-α-RI oraz ANTCH
z ewentualnym nast´powym
odstawieniem α1-ADRN
i/lub ANTCH

Chorzy z ucià˝liwymi LUTS,
w wieku >70 lat, z ryzykiem progresji

VP >40 ml D∏ugotrwa∏a terapia 
skojarzona α1-ADRN 
i 5-α-RI oraz ANTCH

Ucià˝liwe LUTS i/lub naglàce parcia z powodu OAB

a) po ustàpieniu ucià˝liwych LUTS (szczególnie 
gdy ryzyko progresji – znaczne EP; wiek >70 lat, 
IPSS >14);

b) z nasilonymi znacznie dolegliwoÊciami LUTS

Z du˝à
obj´toÊcià

stercza 
VP >31 ml

5-α-RI i α1-ADRN oraz
ANTCH
5-α-RI lub kontynuowaç
leczenie skojarzone 
z α1-ADRN;
leczenie skojarzone
5-α-RI z α1-ADRN oraz
ANTCH

1. Tamsulosyna (MR-modified release oraz OCAS-oral controlled absorption system) oraz
leki generyczne
● Wskazana jest szczególnie do leczenia chorych z nasilonymi objawami LUTS (o ka˝dej 

etiologii) bez nadciÊnienia t´tniczego lub z leczonym skutecznie nadciÊnieniem t´tniczym
(najcz´Êciej nie ma wp∏ywu na ciÊnienie t´tnicze krwi);

● Posiada wi´ksze powinowactwo do podtypów receptorów α1A i α1D z niskà zdolnoÊcià
wiàzania receptorów (blokada podtypu receptorów α1B odpowiedzialna jest za objawy 
niepo˝àdane ze strony uk∏adu sercowo-naczyniowego);

● W ostrym zatrzymaniu moczu (AUR – acute urinary retention) przed usuni´ciem cewnika
(co najmniej kilka dni) pozwala na uzyskanie spontanicznych mikcji bez cewnika moczowego;
w AUR po operacji minimalizuje ryzyko zatrzymania moczu i koniecznoÊç cewnikowania
chorych po operacjach chirurgicznych;

● Stwarza bezpiecznà i dobrze tolerowanà terapi´ niezale˝nie od wieku chorego;
● Redukuje w stopniu znacznym objawy LUTS u chorych na BPH i wykazuje s∏absze interakcje

z lekami grupy inhibitorów 5-fosfodiesterazy w porównaniu do innych α1 adrenalityków;
● Redukuje zarówno objawy podra˝nienia mi´Êniówki p´cherza moczowego (w tym cz´sto-

mocz, nykturii i parcia naglàce) oraz objawy przeszkody podp´cherzowej oraz poprawia jakoÊç
˝ycia.

WÊród objawów niepo˝àdanych zwracajà uwag´ zaburzenia ejakulacji i rzadkie objawy zwiàzane
z uk∏adem sercowo-naczyniowym.

Le
ki

 z
gr

up
y 

bl
ok

er
ów

 αα
1

ad
re

ne
rg

ic
zn

yc
h 

∏a
go

dz
à 

lu
b 

el
im

in
uj

à 
pr

ze
de

 w
sz

ys
tk

im
 

ob
ja

w
y 

fa
zy

 w
yp

e∏
ni

an
ia

 p
´c

he
rz

a 
m

oc
zo

w
eg

o



6 Profilaktyka i post´powanie u chorych na ∏agodny rozrost i raka stercza

2. Doksazosyna (np. Cardura, liczne leki generyczne; Cardura XL – preparat o kontrolowanym
uwalnianiu substancji czynnej GOTS – gastrointestinal therapeutic system)
● Stosowana jest w leczeniu chorych na BPH normotensyjnych oraz z ∏agodnym umiarkowanym

nadciÊnieniu t´tniczym krwi, a równie˝ chorych z chorobami wspó∏towarzyszàcymi, jak hiper-
cholesterolemia i/lub cukrzyca insulinoniezale˝na, niewydolnoÊç krà˝enia obwodowego;

● Wykazuje dzia∏anie fibrynolityczne;
● Doksazosyna pozwala na skuteczne leczenie skojarzone z diuretykami, ACE, β-blokerami

i antagonistami kana∏ów wapniowych, u chorych z nadciÊnieniem t´tniczym;

3. Alfuzosyna (Dalfaz 2,5 mg, SR 5 oraz Uno 10 mg – jedynie te tabletki sà o kontrolowanym
uwalnianiu substancji aktywnej)
● pozwala na zachowanie funkcji seksualnych i nie stwierdzono wyst´powania wstecznego

wytrysku nasienia;
● skutecznie minimalizuje ucià˝liwe objawy LUTS, poprawia tempo przep∏ywu cewkowego

moczu;
● wykazuje korzystny profil bezpieczeƒstwa w zakresie dzia∏aƒ niepo˝àdanych;
● formu∏a 10 mg zapewnia dobowà aktywnoÊç leku i dzi´ki temu nie wymaga stopniowania

dawki;
● poprawia jakoÊç ˝ycia chorych na BPH.

1. Finasteryd i dutasteryd – inhibitory nie tylko 5-αα-reduktazy typu 1, ale te˝ typu 2
● zmniejszajà ryzyko ostrego zatrzymania moczu i interwencji chirurgicznej przez zmniejszenie

udzia∏u komponentu statycznego BPO;
● zmniejszajà obj´toÊç gruczolaka stercza o 20–30%, zmniejsza objawy LUTS zwiàzane

z BPH i zwi´ksza tempo przep∏ywu cewkowego;
● zmniejszajà ryzyko wystàpienia krwiomoczu;
● obni˝ajà st´˝enie DHT w komórkach stercza i wp∏ywajà na obni˝enie st´˝enia PSA w surowicy

krwi do 50%;
● charakteryzujà si´ dobrà tolerancjà; objawy niepo˝àdane obejmujà: dysfunkcje seksualne,

uczulenia (wysypki skórne).
D∏ugotrwa∏e stosowanie finasterydu zmniejsza o 24,8% ryzyko zachorowania na raka stercza.
Stosowanie finasterydu, a wi´c i terapii skojarzonej w przypadku BPH jest ca∏kowicie bezpieczne.

w nadciÊnieniu t´tniczym:
● zmniejsza do 45% ryzyko rozwoju choroby

wieƒcowej u pacjentów chorych na nadci-
Ênienie t´tnicze;

● zmniejsza ryzyko przerostu lewej komory
SGG;

● u chorych z nadciÊnieniem t´tniczym;
● poprawia metabolizm glukozy, pozwala na

kontrol´ glikemii u chorych z NIDDM;
● obni˝a st´˝enie cholesterolu ca∏kowitego,

frakcji mia˝d˝ycorodnej LDL, TG, zwi´ksza
st´˝enie HDL oraz poprawia wskaênik HDL/
CHOLESTEROL;

● dzia∏a antyagregacyjnie i fibrynolitycznie
oraz poprawia krà˝enie obwodowe krwi;

u chorych na BPH:
● skutecznie minimalizuje lub likwiduje objawy

z dolnych dróg moczowych LUTS, zwiàza-
nych z BPH lub o innej etiologii;

● znacznie zwi´ksza tempo przep∏ywu cewko-
wego moczu, zmniejsza objawy przeszkody
podp´cherzowej oraz objawy podra˝nienia
mi´Êniówki p´cherza moczowego;

● redukuje istotnie objawy w skalach wyra˝o-
nych w punktach o 35–49%;

● charakteryzuje jà dobra tolerancja leczenia,
poprawia erekcj´ u chorych;

● st´˝enie max. postaci XL 4 mg jest po-
równywalne do postaci standardowej leku
1 mg (zb´dne jest stopniowanie dawek)
i utrzymuje si´ przez dob .́
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Rak stercza

Rak stercza (RS) to nowotwór z∏oÊliwy, którego ryzyko powstania wià˝e si´ z przynale˝noÊcià do grupy etnicz-
nej oraz zamieszkiwanego rejonu. Jest najcz´Êciej wyst´pujàcym nowotworem uk∏adu moczowo-p∏ciowego
u m´˝czyzn. Tak jak wszystkie nowotwory, RS powstaje te˝ na skutek wspó∏dzia∏ania czynników genetycznych. 
Czynnikami egzogennymi sà mi´dzy innymi:
● nieodpowiednia dieta, 
● palenie tytoniu, 
● promieniowanie jonizujàce. 
Wystàpienie RS zale˝y te˝ od wp∏ywu hormonów androgenowych, a o tym Êwiadczy fakt niewyst´powania
tego nowotworu u m´˝czyzn po kastracji dokonanej przed osiàgni´ciem dojrza∏oÊci p∏ciowej17. RS powstajà-
cy w sterczu jest rakiem pierwotnym, tzn. rozwija si´ w sterczu i nie powstaje z przerzutowych komórek raka
innych narzàdów. U wi´kszoÊci m´˝czyzn powstaje po 50 r.˝. w postaci utajonej. Przebieg procesu rozwoju
RS jest z∏o˝ony i wieloetapowy oraz podst´pny3. RS s∏abo zró˝nicowany powstaje pierwotnie w strefie obwo-
dowej stercza, a poprzedza to du˝ego stopnia nowotworzenie Êródnab∏onkowe PIN (prostatic intraepithelial
neoplasia). Raki dobrze zró˝nicowane, szczególnie w strefie przejÊciowej stercza nie zale˝à ÊciÊle od PIN.
Z up∏ywem czasu rak nacieka tkanki okoliczne stercza i szerzy si´ wzd∏u˝ przestrzeni oko∏onerwowych (perineu-
ral invasion). Przerzuty RS rozprzestrzeniajà si´ naczyniami ch∏onnymi i krwionoÊnymi. Pierwszymi zaatakowa-
nymi w´z∏ami sà w´z∏y zas∏onowe i poni˝ej rozwidlenia naczyƒ biodrowych wspólnych. Najcz´Êciej przerzuty
lokalizujà si´ w koÊciach. 
Klinicznie wyró˝niono cztery postaci RS: 
1. postaç jawna – wyst´pujà pe∏ne objawy raka; 
2. postaç utajona – brak zdecydowanych objawów, a w DRE wykrywa si´ raka; 
3. postaç ukryta – brak cech raka w DRE, a wyst´pujà przerzuty; 
4. postaç wykrywana przypadkowo (rozwija si´ w strefie przejÊciowej stercza) w DRE bez zmian, a wykrywa si´

dopiero w badaniu histopatologicznym3,18. 
Znacznikami rokowniczymi dla RS sà: stopieƒ zaawansowania klinicznego i patologicznego guza (TNM);
stopieƒ z∏oÊliwoÊci histologicznej (G); st´˝enie PSA (swoisty antygen sterczowy) w surowicy krwi. 
Wa˝nymi elementami klinicznymi sà: 
● ocena w´z∏ów ch∏onnych,
● wykrycie przerzutów do innych narzàdów, 
● stopieƒ naciekania miejscowego3,19. 
W celu okreÊlenia stopnia zaawansowania RS stworzono systemy klasyfikacji: TNM (przez WHO) oraz system
Whitmore-Catalona (A, B, C, D). OkreÊla si´ regionalne w´z∏y ch∏onne, 
● N0 – bez przerzutów; 
● N1 – przerzuty. 
Podobnie przerzuty odleg∏e: M0 – brak, M1 – obecne przerzuty. W aspekcie praktycznym sà trzy grupy chorych
kwalifikujàce si´ do podobnych metod terapii. I – z RS ograniczonym do narzàdu (T1,T2 lub B); II – z RS ogra-
niczonym do miednicy (T3 lub C); III – z RS rozsianym3,19.

Diagnostyka RS

Cenne jest badanie krwi okreÊlajàce st´˝enie swoistego antygenu sterczowego PSA. Nie jest to marker swoisty
dla RS, a dla narzàdu, poniewa˝ koncentruje si´ w sterczu oraz w nasieniu. W surowicy PSA wyst´puje g∏ów-
nie w postaci wolnej (ok. 95%), a frakcja zwiàzana z bia∏kami stanowi niewielkà pul´ okreÊlanà ca∏kowità
(t – total). U chorych na RS wyst´puje znaczny wzrost st´˝enia tPSA zwiàzanego, u chorych na BPH dominuje
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frakcja wolna – „f” (free). Udzia∏ fPSA w puli tPSA jest istotnie mniejszy u chorych na RS w porównaniu
do chorych na BPH i w efekcie stosunek fPSA do tPSA jest mniejszy w przypadku raka (wartoÊci poni˝ej
20%). Uwzgl´dniç trzeba fakt, i˝ komórki RS niezró˝nicowane i androgenoniezale˝ne nie wytwarzajà PSA.
Ponadto chorzy na cukrzyc´, ˝ó∏taczk´, przyjmujàcy niektóre leki, mogà mieç podwy˝szone lub obni˝one
wartoÊci PSA. Wszelkie dzia∏ania w okolicy stercza, zatrzymanie moczu, nawet wytrysk nasienia, du˝a masa
gruczolaka, zmiany w sterczu zapalne lub ogniska zawa∏u, mogà podwy˝szyç wartoÊci st´˝enia tego markera
biochemicznego we krwi3,21.
Podstawowym badaniem jest ocena stercza palcem przez odbyt – DRE (digital rectal examination). Cennym
badaniem jest ultrasonografia (USG), szczególnie sondà przez odbyt – TRUS (trans rectal ultra sound). 
Tomografia komputerowa (TC) pozwala na okreÊlenie wielkoÊci guza, naciekanie torebki stercza i wykrycie
przerzutów. Jàdrowy rezonans magnetyczny MRI (magnetic resonance imaging) pozwala na ocen´ tkanki
stercza i progresji raka poza narzàd. Z kolei scyntygrafia koÊci najlepiej obrazuje przerzuty RS do koÊci
i znacznie przewy˝sza czu∏oÊcià tradycyjne rentgenogramy. Rozpoznanie definitywne stanowi wykrycie 
komórek raka w wycinkach pobranych biopsjà. Wskazaniem do biopsji sà: 
● podejrzenie raka po DRE, 
● podwy˝szenie st´˝enia PSA,
● nieprawid∏owoÊci stwierdzone w USG. 
Badanie histopatologiczne pozwala okreÊliç z∏oÊliwoÊç, którà ocenia si´ na podstawie systemu Gleasona,
uwzgl´dniajàcego pi´ç stopni, a okreÊlajà go liczby 1–5. Dominujàce dwie zmiany w wycinku przyporzàdko-
wuje si´ liczbie i dodaje si´ je, tworzàc wspó∏czynnik Gleasona (Gl.S. – Gleason score), a wartoÊci mogà byç
od 2 do 10. Gl.S. do 5 oznacza z∏oÊliwoÊç niewielkà; Gl.S. 6–7 umiarkowanà; GL.S. 8–10 du˝à. O mo˝liwoÊci
przerzutów do koÊci sygnalizuje wzrost st´˝enia fosfatazy zasadowej w surowicy 3,21,22.

Leczenie RS

Metoda leczenia RS zale˝y od stopnia zaawansowania nowotworu. W stadium raka T1, T2, gdy N0 i M0 –
podejmuje si´ leczenie radykalne. Dotyczy to guzów ograniczonych do stercza (rak nie przekroczy∏ torebki
stercza), nie ma przerzutów do w´z∏ów ch∏onnych ani do odleg∏ych narzàdów. Leczenie radykalne sprowadza
si´ do prostatektomii i radioterapii, na którà sk∏adajà si´ metody teleradioterapii i brachyterapii. Za∏o˝eniem
terapii radykalnej TR jest zlikwidowanie komórek raka. Dlatego niezwykle wa˝na jest w∏aÊciwa ocena stopnia
zaawansowania. Obserwuje si´ do 60% niedoszacowania oraz do 30% przeszacowania raka3,24. Znaczenie
leczenia chirurgicznego zdominowa∏a radykalna prostatektomia, ale korzyÊç z tej metody terapii odnieÊç
mogà dobrze zakwalifikowani chorzy. Technika operacyjna stale jest udoskonalana i obecnie poza tradycyj-
nym zabiegiem wykonuje si´ radykalnà prostatektomi´ laparoskopowo, równie˝ przy zastosowaniu robota
chirurgicznego.
Na równowa˝ne wyniki leczenia pozwala wspó∏czeÊnie radioterapia. Udoskonalone techniki sterowania
dawkà jonizujàcà pozwoli∏y na zwi´kszenie jej dzia∏ania na komórki raka, z jednoczesnym oszcz´dzeniem
tkanek sàsiednich. Brachyterapia dzi´ki implantacji radioaktywnego izotopu umo˝liwia podawanie du˝ej
dawki promieniowania do ma∏ej obj´toÊci tkanki.
Mimo udoskonalonych technik TR odsetek niepowodzeƒ leczenia RS si´ga 40%24,25. U ok. 25% chorych
od 3 do 5 lat po TR stwierdza si´ nawroty lub przerzuty odleg∏e raka [26]. Wzrost st´˝enia PSA po TR jest
wczesnym sygna∏em wznowy miejscowej lub ogólnej. Wznow´ po radykalnej prostatektomii leczy si´ 
radioterapià uzupe∏niajàcà lub ratujàcà. Kojarzy si´ te˝ radioterapi´ z hormonoterapià. U chorych z wznowà
i jej progresjà (przerzuty) nale˝y zastosowaç hormonoterapi .́ W radioterapii jest cz´sty wzrost wyleczenia,
proporcjonalny do zwi´kszenia dawki promieniowania na guz. Brachyterapia chorych z wznowà miejscowà
RS po prostatektomii radykalnej mo˝e byç zakoƒczona sukcesem27,28,29.
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W zaawansowanych przypadkach RS (T3, T4; ka˝de N, M) i po TR, stosuje si´ hormonoterapi´, gdy jest
wznowa (adjuwantowa hormonoterapia). Stosowane jest równie˝ neoadjuwantowe leczenie blokadà andro-
genowà. Skojarzone leczenie hormonoterapià i radioterapià daje stosunkowo dobre wyniki.

Leczenie hormonalne
Podstawowym androgenem jest testosteron T, który nie wywo∏uje RS ale pozostaje niezb´dny do jego roz-
woju. Blokada receptorów androgenowych nie pozwala na wyleczenie z raka, ale powoduje zmniejszenie guza
i przerzutów, spowalnia rozwój RS. Hormonoterapia RS polega na:
● usuni´ciu jàder,
● eliminacji wydzielania LHRH (luteinizing hormone-releasing hormone) przez podanie analogu lub anta-

gonisty LHRH, 
● blokowaniu receptorów androgenowych przez podanie antyandrogenów, 
● hamowaniu redukcji T do biologicznie aktywnej jego formy DHT przez blokowanie enzymu 5-α-reduktazy.
Celem leczenia chorych na RS z przerzutami do koÊci jest hamowanie post´pu zmian, zmniejszanie bólu
z zapobieganiem z∏amaniom patologicznym. Blokada androgenowa nie jest pozbawiona dzia∏aƒ niepo˝àda-
nych, dlatego mo˝e wymagaç zmiany leczenia. Gdy RS stanie si´ niewra˝liwy na hormonoterapi ,́ pozostaje
chemioterapia.
U chorych z licznymi przerzutami do koÊci korzystna jest pe∏na blokada androgenowa. Mo˝e byç dope∏niona
przez dodatkowo w∏àczony bloker 5-α-reduktazy. Gdy stwierdzi si´ progresj´ biochemicznà, jej przyczynà mo-
˝e byç niedostateczna ablacja androgenowa lub hormonoopornoÊç (nale˝y hormonoterapi´ monitorowaç
oznaczaniem PSA). W razie progresji nale˝y odstawiç antyandrogen. PrzejÊciowà popraw´ mo˝na przed∏u-
˝yç podajàc ketokonazol lub aminoglutetymid. DolegliwoÊci ∏agodzi stosowanie prednizonu, a korzystny
efekt mo˝na uzyskaç podajàc dietylstylbestrol (DES), którego dzia∏anie polega na uaktywnieniu sprz´˝enia
zwrotnego ujemnego osi hormonalnej przysadka – jàdra. DES przejmuje funkcje T i blokuje wydzielanie LH
i FSH, a w efekcie minimalizuje produkcj´ T przez jàdra. Dzia∏ania niepo˝àdane, jak powik∏ania zakrzepowo-
-zatorowe i zawa∏ serca, istotnie ograniczajà stosowanie DES. W hormonoterapii wykorzystywane te˝ sà es-
tramustyna i gestageny. Dzia∏ania niepo˝àdane hormonoterapii wynikajà g∏ównie z wyeliminowania T, a to
powoduje dysfunkcje seksualne, uderzenia goràca, ginekomasti´ i bolesnoÊç sutków, zmniejszenie masy
mi´Êni szkieletowych, zrzeszotnienie koÊci i os∏abienie. W zwiàzku z nadmiernà osteolizà w osteoporozie
(skutek blokady androgenowej) oraz hiperkalcemià w przebiegu nowotworów stosuje si´ bisfosfoniany –
preparaty hamujàce resorpcj´ koÊci. Korzystne dzia∏anie zoledronianu u chorych na RS potwierdzajà badania
kliniczne3,30.
W przypadkach bólów nie ust´pujàcych po podaniu leków przeciwbólowych mo˝na stosowaç radioizotop
strontu, który wychwytujà wybiórczo zmiany w koÊciach lub radioterapi´ paliatywnà.
Mo˝liwoÊci leczenia postaci zaawansowanych RS sà ograniczone, ale wkraczajàce do klinik nowe metody
np. terapii genowej, immunoterapii i nowych skutecznych preparatów stosowanych w chemioterapii (np.
docetaksel) budzà nowe nadzieje.
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