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Možnosti chemoterapie v léčbě karcinomu 
prostaty

Options of Chemotherapy in the Treatment of Prostate Cancer
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Souhrn
Východiska: Karcinom prostaty patří mezi nejčastější onkologické onemocnění u mužů. V lé-
čebném algoritmu karcinomu prostaty má své místo i systémová chemoterapie. Její uplat-
nění je hlavně v léčbě metastatického kastračně rezistentního karcinomu prostaty (metastatic 
castration-resistant prostate cancer –  mCRPC). Možností je ale i  její aplikace v léčbě hormo-
nálně senzitivního pokročilého onemocnění na podkladě výsledků recentně publikovaných 
klinických studií. Cíl: Cílem přehledového článku je pohled na aktuální možnosti chemoterapie 
u karcinomu prostaty. Výsledky: V léčbě mCRPC je standardním lékem od roku 2004 v 1. linii 
docetaxel, který jako první lék prokázal prodloužení celkového přežití na podkladě klinických 
studií TAX 327 a SWOG 9916. Ve 2. linii léčby mCRPC je k dispozici kabazitaxel, který prokázal 
prodloužení celkového přežití ve srovnání s mitoxantronem v klinické studii TROPIC. Kromě 
chemoterapie se v léčbě mCRPC uplatňují i nové možnosti cílené hormonální léčby, podání 
radia-223 či možnosti imunoterapie. Diskutovanou otázkou je nalezení optimální sekvence 
jednotlivých léčebných postupů. U pacientů s pokročilým hormon senzitivním karcinomem 
prostaty je indikovaná androgen deprivační terapie (ADT). Podle nedávno publikovaných stu-
dií CHAARTED a STAMPEDE prokázal docetaxel v kombinaci s ADT delší celkové přežití než 
samotná ADT. V České republice je ale tato indikace zatím off-label. Indikace chemoterapie 
u lokalizovaného karcinomu prostaty po radikální prostatektomii či radioterapii nepatří mezi 
léčebné standardy.
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Summary
Background: Prostate cancer is one of the most common malignancies in men. Chemotherapy 
has an important role in the management of prostate cancer, especially for the treatment of 
castrate resistant prostate cancer (mCRPC). According to recently published studies, chemo-
therapy can also be used to treat advanced hormone sensitive disease. Aim: The aim of this 
report is to review the currently available options for chemotherapy of prostate cancer. Results: 
Docetaxel is a chemotherapeutic agent used for standard treatment of mCRPC as 1st line ther
apy. In TAX 327 and SWOG 9916 studies reported in 2004, docetaxel, the first cytostatic agent 
indicated for this disease, prolonged overall survival. As a 2nd line mCRPC treatment, kabazitaxel 
resulted in longer overall survival than mitoxantrone, according to the results of the TROPIC 
study. Targeted hormone treatment, radium-223 irradiation, and immunotherapy are other 
treatment options for patients with mCRPC. Currently, the main focus is to develop an optimal 
sequence of treatments. Standard androgen deprivation therapy (ADT) is the standard option 
for patients with advanced hormone sensitive prostate cancer. According to recently published 
studies (CHAARTED, STAMPEDE), docetaxel with ADT increases overall survival in this group of 
patients. In the Czech Republic, this option is still off-label. Chemotherapy is not indicated in 
patients with early prostate cancer after radical prostatectomy or radiotherapy.
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Úvod
Karcinom prostaty patří mezi nejčastější 
onkologická onemocnění u  mužů  [1]. 
V  systémové léčbě karcinomu pro-
staty má svůj význam i  chemoterapie, 
kde došlo v poslední době k vývoji po-
znatků nejenom v léčbě metastatického 
kastračně rezistentního karcinomu pro-
staty (metastatic castration-resistant 
prostate cancer  –  mCRPC), ale i  u  hor-
monálně senzitivního onemocnění. Pře-
hledový článek předkládá aktuální mož-
nosti chemoterapie u tohoto závažného 
onemocnění.

Chemoterapie mCRPC
Metastatický karcinom prostaty je prak-
ticky vždy zpočátku hormonálně senzi-
tivní onemocnění. Postupem času do-
chází k  poklesu účinku na primární 
hormonální léčbu, i přes kastrační hod-
noty testosteronu. Onemocnění definu-
jeme jako CRCP  [2]. Po selhání účinku 
primární hormonální manipulace se 
u  pacientů indikovala systémová che-
moterapie [3,4]. Mezi prvními hodnoce-
nými cytostatiky v léčbě mCRPC byl mi-
toxantron, který s prednisonem prokázal 
zlepšení kvality života a měl významnější 
vliv na symptomatologii onemocnění 
než samotný prednison. Léčba mitoxan-
tronem ale neměla vliv na celkové pře-
žití (overall survival –  OS) pacientů  [5]. 
Až v roce 2004 byly publikovány dvě kli-
nické studie TAX 327 a SWOG 9916, které 
prokázaly významné prodloužení  OS. 
Obě studie hodnotily jako nové cytosta-
tikum docetaxel, který se stal následně 
standardem léčby v  kombinaci s  pred-
nisonem v  1. linii léčby mCRCP  [6,7]. 
Méně často je v  literatuře uváděna kli-
nická studie, která srovnávala doceta-

xel v dávce 50 mg/ m2 ve 2týdenním re-
žimu a  docetaxel ve standardní dávce 
75 mg/ m2  ve 3týdenním režimu, vše 
v  kombinaci s  prednisonem. Celkem 
bylo hodnoceno 361 mužů s mCRPC. Při 
mediánu sledování 18 měsíců bylo pro-
kázáno významně delší OS u  pacientů 
s  2týdenním podáváním docetaxelu 
(19,5 vs. 17,0 měsíce; p = 0,02). Dvoutý-
denní režim také prokázal nižší výskyt 
neutropenie stupně III a IV než 3týdenní 
režim [8]. Další linie léčby po docetaxelu 
nebyly dlouho standardně definované. 
Proběhlo několik klinických studií, které 
hodnotily přínos paklitaxelu, etopozidu, 
satraplatiny a jiných, ale bez prodloužení 
OS [9,10]. Často používaným lékem v mi-
nulých letech byl i vinorelbin v kombi-
naci s hydrokortizonem. Byl zjištěn jeho 
příznivý vliv hlavně na relativně rychlý 
nástup klinického efektu, i když bez pro-
dloužení OS [11]. V ČR také patřilo pou-
žití vinorelbinu v  kombinaci s  hydro-
kortizonem k  oblíbenému léčebnému 
postupu po selhání terapie docetaxe-
lem [12]. V roce 2010 byly publikovány 
výsledky randomizované klinické studie 
fáze III, která hodnotila kabazitaxel a mi-
toxantron v  kombinaci s  prednisonem 
u 755 pacientů s mCRPC, kteří byli před-
léčení docetaxelem. Studie prokázala 
významné prodloužení OS u  pacientů 
léčených kabazitaxelem (15,1  vs. 
12,7 měsíce), byla popsána 30% redukce 
relativního rizika úmrtí (hazard ratio – HR 
0,7; 95% CI 0,59– 0,83; p < 0,0001)  [13]. 
Na podkladě těchto prezentovaných dat 
byl kabazitaxel schválen k léčbě mCRPC 
u  nemocných po předchozí terapii do-
cetaxelem. Zpočátku byla jeho aplikace 
schválená plátci zdravotní péče jenom 
pro nemocné s  progresí buď při tera-

pii docetaxelem, nebo do tří měsíců od 
ukončení léčby docetaxelem. V současné 
době již toto omezení není v  aktuální 
úhradové vyhlášce. V roce 2013 byla pub-
likována další analýza dat ze studie TRO-
PIC, která hodnotila 2leté OS u pacientů 
léčených kabazitaxelem nebo mitoxan-
tronem. Podle Kaplan-Meierovy analýzy 
bylo OS delší než 2 roky u 27 % (95% CI 
23– 32 %) pacientů léčených kabazitaxe-
lem a u 16 % (95% CI 12– 20 %) případů 
léčených mitoxantronem  [14]. Pacienti 
přežívající více než 2 roky absolvovali 
více léčebných cyklů kabazitaxelu než 
pacienti s OS kratším než 2 roky (medián 
10 vs. 6 cyklů). Podle výsledků se zdá, že 
přibližně u  25  % nemocných léčených 
kabazitaxelem lze očekávat delší OS.  
Výzvou aktuálního výzkumu je identifi-
kovat faktory s cílem predikovat déletr-
vající OS pacientů léčených kabazitaxe-
lem. Na podkladě analýzy studie TROPIC 
bylo zatím identifikováno několik klinic-
kých parametrů jako možné prognos-
tické faktory pro delší OS (tab. 1). 

Při indikaci cytostatické léčby je nutno 
předpokládat i  výskyt možných nežá-
doucích účinků. Problémem delšího tr-
vání léčby docetaxelem jako standard-
ního cytostatika 1. linie mCRPC může 
být výskyt periferní neuropatie jako pří-
kladu kumulativní toxicity, která může 
vést k  předčasnému ukončení dosud 
účinné léčby a je obtížně léčebně ovliv-
nitelná  [15]. Diskutovalo se její možné 
zhoršení při další léčbě kabazitaxelem 
jako představitele taxanů nové generace 
ve 2. linii léčby. V  rámci studie TROPIC 
byla incidence závažné periferní neuro-
patie nízká a vyskytla se jenom u 0,8 % 
léčených pacientů. V  rámci hodnocení 
hematologické toxicity po podání ka-

Tab. 1. Prognostické faktory pro 2leté OS u pacientů podle analýzy klinické studie TROPIC [13].

Prognostický faktor Odds ratio (95% CI) p
elevace PSA v úvodu (ano/ne) 2,330 (1,004–5,407) 0,0488

kabazitaxel vs. mitoxantron 1,8949 (1,055–3,241) 0,0318

doba citlivost k primární hormonální léčbě (v letech) 1,134 (1,043–1,233) 0,0033

vstupní koncentrace alkalické fosfatázy 0,945 (0,916–0,976) 0,0005

přítomnost bolesti 0,482 (0,268–0,867) 0,0149

efekt trvání předchozí chemoterapie docetaxelem (méně/více než 6 měsíců) 0,410 (0,238–0,707) 0,0013

PSA – prostatický specifický antigen, OS – celkové přežití
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kabazitaxelu ve 3. linii než data z 2. linie 
ze studie TROPIC (2,8  vs. 4,9  měsíce), 
navíc se doba trvání poklesu prostatic-
kého specifického antigenu (PSA) zkrá-
tila o  jednu třetinu  [25]. Data o  efektu 
chemoterapie po předchozí terapii en-
zalutamidem nemáme zatím k dispozici.  
Zajímavou práci publikoval Mezyn-
ski et  al, kteří retrospektivně hodno-
tili podání docetaxelu po předchozí 
terapii abirateronem. Jejich studie pro-
kázala nižší aktivitu docetaxelu po tera-
pii abirateronem než účinnost doceta-
xelu v 1.  linii ve studiích TAX 327 nebo 
SWOG 9916 [26]. Přehled léčebných vý-
sledků jednotlivých sekvencí léčby je 
uveden v  tab.  2. Nabízí se otázka, zda 
existuje zkřížená rezistence mezi taxany 
a signální dráhou androgenního recep-
toru. Taxany prokázaly interakci s andro-
genní signalizací v buňkách karcinomu 
prostaty, jednak v cytoplazmě, jednak na 
úrovni buněčného jádra s vlivem na tran-
skripční faktory androgenní genové ex-
prese [27– 30]. Hypotézu zkřížené rezis-
tence mezi taxany a androgenní signální 
dráhou podporuje i další preklinická stu-
die, která neprokázala protinádorový 
efekt docetaxelu a kabazitaxelu na abi-
rateron rezistentních buňkách [31]. Vý-
sledky výše zmíněných prací naznačují, 
že nové možnosti cílené hormonální 
léčby lze u  pacientů schopných pod-
stoupit chemoterapii aplikovat až po se-
lhání chemoterapie, kde její efekt byl po-
tvrzen v  této indikaci již ve zmíněných 

dii FIRSTANA neprokázal kabazitaxel pro-
dloužení OS ve srovnání s docetaxelem.

Sekvence léčby mCRPC
Vzhledem k  dalšímu vývoji v  léčbě 
mCRPC se nabízí i otázka hledání opti-
mální sekvence jednotlivých léčebných 
postupů. Kromě cytostatické terapie lze 
po předchozí terapii docetaxelem apli-
kovat kromě kabazitaxelu i  abirateron, 
enzalutamid nebo u  pacientů s  izolo-
vaným kostním postižením i α zářič ra-
dium-223  [19– 21]. Imunoterapie není 
v ČR zatím dostupná. Situaci navíc „kom-
plikuje“ i  možnost podání abirateronu 
či enzalutamidu v 1. linii terapie mCRPC 
podle nedávno publikovaných klinic-
kých studií [22,23]. U pacientů nevhod-
ných k podání chemoterapie se zdá být 
nalezení léčebného algoritmu snazší než 
u pacientů, kde chemoterapii podat lze. 
Tady lze standardně definovat tři linie 
léčby. Proběhlo několik většinou retro-
spektivních hodnocení, která se zabý-
vala problematikou nalezení optimální 
sekvence systémové terapie mCRPC. 
Účinnost kabazitaxelu po předchozí 
léčbě docetaxelem a abirateronem hod-
notily dvě významnější retrospektivní 
klinické studie. První francouzsko-brit-
ská studie neprokázala snížení léčebné 
odpovědi kabazitaxelu ve 3. linii ve srov-
nání s  jeho výsledky v  registrační stu-
dii TROPIC, kde byl podáván ve 2.  linii 
léčby  [24]. Naproti tomu nizozemská 
studie prokázala kratší medián podávání 

bazitaxelu ve studii TROPIC byla pozo-
rována neutropenie až v 94 % případů, 
z toho až 82 % pacientů mělo vyjádřeno 
stupeň neutropenie III a  IV. Možností 
je podání profylaktické aplikace růsto-
vých faktorů, které významně redukuje 
riziko vzniku neutropenie a  její kom-
plikaci (HR 0,7; p = 0,04) [16]. Mezi rizi-
kové faktory vzniku neutropenie stupně 
III a  IV patří věk nad 75  let, aplikace 
prvního cyklu chemoterapie a  počet 
neutrofilů méně než 4  000/ mm3  před 
podáním kabazitaxelu  [17]. S  cílem re-
dukovat toxicitu kabazitaxelu se často 
diskutuje i  použití nižší dávky kabazi-
taxelu než standardní dávka 25 mg/ m2. 
Aktuálně probíhá klinická studie PRO-
SELICA, která hodnotí dávku kabazita-
xelu 20 mg/ m2 po předchozí terapii do-
cetaxelem, a  studie FIRSTANA, která 
hodnotí podobnou dávku kabazitaxelu 
v  1.  linii léčby mCRPC. Tady navíc do-
chází i ke srovnání účinnosti s docetaxe-
lem. Tato studie si tedy položila i otázku, 
zda není kabazitaxel účinnější než do-
cetaxel v 1. linii mCRPC. Vychází z dříve 
prezentovaných dat, která hodnotila ka-
bazitaxel jako účinnější než docetaxel 
z důvodu vlivu na p-glykoprotein s ná-
slednou redukcí vyplavení cytostatika 
z nádorových buněk [18].

Výsledky výše zmíněných studií byly 
prezentovány na ASCO v roce 2016. 
Ve studii PROSELICA dávka kabazitaxelu 
20 mg/m2 neprokázala horší OS než dávka 
25 mg/m2 navíc s lepší tolerancí. Ve stu-

Tab. 2. Účinnost léčebných sekvencí v léčbě mCRCP.

Léčebné sekvence 50% pokles PSA  
(%)

Medián trvání léčby 
(měsíce)

Léčebná odpověď 
podle RECIST (%)

Medián PSA progrese 
(měsíce)

DOC [6] 45 6,6 12 NR

ABI [22] 62 NR 36 11,1

ENZ [23] 62 NR 36 9,4

DOC-ABI [20] 29 8 14 10,2

DOC-ENZ [19] 54 8,3 29 8,3

DOC-CAB [13] 52 4,9 NR 6,1

ABI-DOC [26] 26 4,1 11 4,6

DOC-ABI-CAB [25] 32 2,8 NR 4,1

DOC-ABI-CAB [24] 49 4,1 20 NR

DOC – docetaxel, CAB – kabazitaxel, ABI – abirateron, ENZ – enzalutamid, NR – neuvedeno, PSA – prostatický specifický antigen
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citlivým onemocněním (HR 0,73; 95% CI 
0,6– 0,9; p = 0,02), jednak v celé hodno-
cené populaci i s nemocnými bez meta-
statického onemocnění (HR 0,74; 95% CI 
0,61– 0,91; p = 0,003) [41].

Chemoterapie nemetastatického 
karcinomu prostaty
Chemoterapie prokázala účinnost 
v  léčbě mCRPC i  v  léčbě hormonálně 
senzitivního metastatického onemoc-
nění. Do popředí se nyní dostává otázka 
využití systémové chemoterapie v adju-
vantní léčbě po radioterapii či radikální 
prostatektomii u pacientů s nemetasta-
tickým lokalizovaným onemocněním. 
Byla publikovaná klinická studie RTOG 
9902, která hodnotila přidání paklitaxelu, 
estramustinu a etoposidu u pacientů po 
radikální radioterapii v kombinaci s dlou-
hotrvající ADT celkem u  397  pacientů 
s  lokálně nemetastatickým vysoce rizi-
kovým karcinomem prostaty. Přidání 
chemoterapie neprokázalo prodloužení 
OS  [42]. Na druhé straně klinická stu-
die GETUG 12 prokázala vyšší počet PSA 
odpovědí a zvýšení přežití bez známek 
progrese u  pacientů léčených neoad-
juvantní chemoterapií docetaxelem 
a  estramustinem před zahájením radi-
kální radioterapie a  následnou hormo-
nální léčbou u  pacientů v  podobné in-
dikaci jako studie RTOG 9902 [43]. Další 
klinická studie RTOG 0521 prokázala pro-
dloužení OS u pacientů s lokalizovaným 
vysoce rizikovým karcinomem prostaty, 
kterým byl přidán docetaxel adjuvantně 
v kombinaci s ADT po radikální radiote-
rapii [44]. Podobné klinické studie probí-
hají v současnosti i s kabazitaxelem, navíc 
s rozvojem ozařovacích technik dochází 
také k vyšším cílovým dávkám radiotera-
pie. Klinická studie SWOG S9921 hodno-
tila přínos adjuvantní chemoterapie po 
radikální prostatektomii. Nebyl proká-
zán benefit ve smyslu prodloužení přežití 
bez známek recidivy při použití mitoxan-
tronu [45]. Další klinické studie s využitím 
modernějších cytostatik aktuálně probí-
hají i v kombinaci s radioterapií a hormo-
nální léčbou po radikální prostatektomii, 
zvláště u pacientů s vysokým rizikem re-
kurence onemocnění. V současné době 
není tato léčebná strategie standardem. 
Podobně probíhají i klinické studie hod-
notící přínos chemoterapie u pacientů po 

zika úmrtí u pacientů s kombinovanou 
léčbou [38]. Další dvě klinické studie na-
opak prokázaly přínos přidání chemo-
terapie k ADT u pacientů s hormonálně 
senzitivním pokročilým onemocněním. 
Klinická studie CHAARTED hodnotila 
účinnost kombinace docetaxel a ADT ve 
srovnání se samotnou ADT. Při mediánu 
sledování 28,9  měsíce prokázala kom-
binovaná léčba významně delší OS než 
ADT samotná (576 vs. 44 měsíců; HR 0,61, 
95% CI 0,47– 0,8; p = 0,001) [39]. Rozsáh-
lejší klinická studie STAMPEDE kromě 
významu chemoterapie hodnotila i pří-
nos bisfosfonátů. Celkem bylo hodno-
ceno téměř 3 000 pacientů s pokročilým 
hormonálně senzitivním karcinomem 
prostaty. Přibližně 60 % pacientů mělo 
vzdálené metastatické postižení. Přidání 
docetaxelu k ADT prokázalo významné 
prodloužení OS při mediánu sledování 
43  měsíců. Přínos bisfosfonátů na OS 
nebyl prokázán. Byla podávána zolen-
dronová kyselina po dobu 2 let [40]. Pří-
činou kontroverzních výsledků na délku 
OS studie GETUG-AFU-15  na jedné 
straně a studií CHAARTED a STAMPEDE 
na straně druhé mohl být rozdílný počet 
cyklů chemoterapie, různá doba sledo-
vání nemocných, odlišný počet pacientů 
s rozsáhlým metastatickým postižením. 
Na léčebné výsledky ale mohl mít vliv 
i typ další onkologické terapie po vzniku 
kastračně rezistentního karcinomu pro-
staty. Zvláště pacienti v  první klinické 
studii GETUG-AFU-15  byli léčení mno-
hem méně často kabazitaxelem, en-
zalutamidem nebo abirateronem než 
pacienti v klinických studiích STAMPEDE 
a CHAARTED, kdy nové možnosti léčby 
již byly k  dispozici. V  klinické studii  
CHAARTED bylo více pacientů po před-
chozí kombinaci docetaxelu s ADT léčeno 
při vzniku mCRPC kabazitaxelem (24 vs. 
13 %) a abirateronem či enzalutamidem 
(44 vs. 36 %) než skupina pacientů se sa-
motnou ADT. V této skupině ale byla čas-
těji indikovaná v dalším průběhu opako-
vaná terapie docetaxelem (23 vs. 48 %). 
Podobná sekvence léčby byla i  ve stu-
dii STAMPEDE. V roce 2015 byla prezen-
tovaná metaanalýza všech třech výše 
zmíněných studií, která potvrdila přínos 
pro OS kombinace chemoterapie a ADT 
ve srovnání se samotnou ADT jednak 
u pacientů s metastatickým hormonálně 

studiích AFFIRM a COU-AA-301 [19,20]. 
Potvrdila to i další retrospektivní studie 
57  pacientů s  mCRPC, kde významné 
prodloužení OS bylo v  multivariantní 
analýze zjištěno u  pacientů léčených 
osmi a více cykly docetaxelu [32]. Další 
diskutovanou léčebnou možností jsou 
opakované aplikace docetaxelu u  sku-
piny pacientů s  dobrou odpovědí na 
první podání docetaxelu. Výhodou opě-
tovného podání docetaxelu je nižší cena 
léčby. Nevýhodou je riziko zvýšené inci-
dence kumulativní toxicity docetaxelu, 
zvláště neuropatie. Proběhlo několik 
menších, převážně retrospektivních stu-
dií, které se snažily specifikovat nemocné 
s mCRPC, kteří by profitovali z reindukce 
docetaxelu [33– 35]. Petrioli et al ve svém 
přehledu prezentují možné faktory, kde 
lze zvážit opětovné podání docetaxelu –  
interval bez progrese po předchozí léčbě 
docetaxelem delší než 3– 6 měsíců, větší 
než 50% pokles koncentrace PSA po 1. linii 
léčby docetaxelem, nepřítomnost kumu-
lativní toxicity docetaxelu u  pacientů 
mladších než 75  let a  výkonnostní stav 
0– 1  dle ECOG  [36]. Na druhé straně již 
výše zmíněná studie Poona et al proká-
zala delší OS při použití abirateronu nebo 
kabazitaxelu ve 2. linii terapie mCRPC než 
při opakované aplikaci docetaxelu  [32]. 
Pro kabazitaxel, abirateron i enzalutamid 
jsou k dispozici prospektivní klinické stu-
die na větších počtech pacientů ve srov-
nání s  převážně retrospektivními stu-
diemi hodnotícími opětovné použití   
docetaxelu.

Chemoterapie hormonálně 
senzitivního onemocnění
První klinická studie, která hodnotila 
přínos chemoterapie u  pacientů s  po-
kročilým hormonálně senzitivním kar-
cinomem prostaty, byla studie GETUG-
-AFU-15  prezentovaná v  roce 2013. 
Celkem hodnotila 385  pacientů, kteří 
byli léčení androgen deprivační tera-
pií (ADT) nebo její kombinací s doceta-
xelem. Při mediánu sledování 50 měsíců 
kombinace ADT a  docetaxel neproká-
zala významně delší OS než samotná 
ADT (58,9 vs. 54,2 měsíce; HR 1,01; 95% 
CI 97,5– 1,30) [37]. V roce 2015 bylo pre-
zentováno hodnocení pacientů při me-
diánu sledování 7  let. Byla prokázaná 
statisticky nevýznamná 20% redukce ri-
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lokální léčbě, kdy dochází k elevaci PSA 
bez průkazu diseminace onemocnění.

Závěr
Podle doporučení NCCN a  ESMO lze 
u  pacientů v  1. linii mCRCP podat do-
cetaxel (kategorie IA), u pacientů mírně 
symptomatických či asymptomatických 
lze podat i abirateron nebo enzalutamid 
(kategorie IA). U  pacientů s  kostním 
postižením bez viscerálních metastáz 
lze použít i  radium-223  (kategorie IA).  
Sipuleucel-T není u nás dostupný. V léčbě 
2.  linie po předchozí terapii docetaxe-
lem lze zvážit podání abirateronu, enza-
lutamidu, kabazitaxelu či radia-223 (vše 
kategorie IA). Optimální sekvence léčby 
není zcela jasná. Asi nejperspektivnější 
se zdá být sekvence docetaxel –  kaba-
zitaxel –  cílená hormonální léčba. Výběr 
léku je ale nutno individualizovat i vzhle-
dem k celkovému stavu pacienta, jeho 
preferencím, rozsahu postižení, léčebné 
odpovědi na předchozí terapii apod. 
U skupiny vybraných pacientů lze zvá-
žit i opětovné použití docetaxelu nebo 
i  jiných cytostatik (kupř. mitoxantrom 
s dobrým paliativním účinkem).

U pacientů s  metastatickým hormo-
nálně senzitivním karcinomem prostaty 
je standardem použití androgen depri-
vační terapie. Podle doporučení ESMO 
lze u pacientů podat i docetaxel (katego-
rie IA). Podle NCCN doporučení lze do-
cetaxel podat u pacientů s masivnějším 
metastatickým postižením (viscerální 
metastázy, čtyři a  více metastatických 
ložisek ve skeletu, z  toho jedno musí 
být mimo páteř a pánev). Celkem se do-
poručuje šest cyklů docetaxelu v kom-
binací s ADT. U nás je tato léčba zatím  
off-label.

Indikace systémové chemoterapie 
u  lokalizovaného karcinomu prostaty 
po radikální prostatektomii nebo ra-
dioterapii nepatří zatím mezi léčebné 
standardy.
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