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Майже у половини хворих на рак передміхурової залози перебіг хвороби доброякісний і не загрожує життю. Але в деяких 
пацієнтів пухлини бувають з агресивними проявами і можуть призвести до смерті, якщо не проводити лікування. Отже, 
наразі постає проблема прогнозу характеру перебігу захворювання. Це дає можливість запобігти марному виснажливому 
лікуванню, коли пухлину можна контролювати мінімальним терапевтичним втручанням або навіть вести хворого лише 
під регулярним діагностичним контролем. Сьогодні існують реальні можливості диференціювати ступінь агресивності 
захворювання. Але те, що доведено в численних дослідженнях і визнано на нарадах спеціалістів, не стало повсякденною 
клінічною реальністю. Пояснення є складними. Настав час медицини, заснованої на сумлінні.
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Time to focus on patients not profit
R.G. Evens, AJR 1989

…the absolute necessity for medical leadership 
to recognize the need for change; establish common 

professional values; create a vision;  
and provide courage, strength, and passion to make 
the correct strategic choices to empower the success 

of medicine in the future
R.W. Holden, AJR 1998

ВСТУП
Рак передміхурової залози (РПЗ) є одним з найпоширені­

ших діагнозів серед онкологічних хвороб у чоловіків. В одного 
із п’яти–шести чоловіків в якийсь момент життя розвинеться 
РПЗ. Більш того, у 50% чоловіків віком старше 50 років на ауто­
псії виявляють РПЗ, але ймовірність його клінічного діагнозу 
становить лише приблизно 18% [1]. В іншому аутопсійному 
дослідженні показано, що диференційована інтраепітеліальна 
неоплазія передміхурової залози — попередник РПЗ — наявна 
майже у 86% чоловіків віком від 80 років і старше. Захворю­
ваність зростає із віком — понад 65% випадків діагностується 
в чоловіків 65 років і старше [2‒5].

Розрахункова ймовірність померти від РПЗ для чоловіків 
встановлена у 2,8%, тоді як найбільш частою реальною при­
чиною смерті чоловіків із діагнозом РПЗ є серцево­судинні 
захворювання [5, 6]. У 30‒50% чоловіків, у яких діагнос­
тується РПЗ, перебіг хвороби доброякісний і не загрожує 
життю [7, 8].

Однак у деяких пацієнтів пухлини бувають з агресивними 
про явами і можуть призвести до смерті, якщо не проводити 
лікування. Отже, раннє виявлення агресивних форм РПЗ 
сприяє зниженню рівня смертності й дає шанс на успішне 
лікування [9, 10]. До широкого розповсюдження методів, 
які дозволяють раннє виявлення РПЗ, зокрема пальцевого 
ректального дослідження та трансректального ультразвуко­
вого дослідження (УЗД) і вимірювання рівня сироваткового 
простатспецифічного антигену (ПСА), у більшості чоловіків 
діагноз РПЗ встановлювали у стадії поширеної хвороби.

Таким чином, наразі постає проблема не тільки встановити 
точний діагноз РПЗ, але, що навіть важливіше, прогнозувати 
характер його перебігу з метою відбору хворих, яким реально 
необхідне активне цільове лікування. Це також дасть можли­
вість запобігти марному виснажливому лікуванню у випадках, 
коли пухлину можна контролювати мінімальним терапевтич­
ним втручанням або навіть вести хворого лише під регулярним 
діагностичним контролем.

ДІАГНОСТИКА
R. Choo та співавтори [11] та L. Klotz [12] пропонують 

приймати рішення щодо втручання за кінетикою ПСА та/або 
гістологічною прогресією. Ця стратегія забезпечує залучення 
індивідуалізації терапії залежно від біологічної поведінки 
раку. Пацієнти з повільно зростаючою пухлиною будуть по­
збавлені негативних наслідків радикального лікування, в той 
час як хворі зі швидко прогресуючим раком отримають вигоду 
від такої терапії.

Доступно багато варіантів ведення пацієнтів із вперше 
виявленим РПЗ. Магнітно­резонансна томографія (МРТ) 
відіграє важливу роль у початковому встановленні діагнозу 
РПЗ, до того ж вона допомагає у виявленні залишків пухлини 
після хірургії, коли є клінічні або біохімічні підозри на це, 
або рецидиву захворювання після лікування. Кілька методик 
МРТ досліджені на можливості оцінки РПЗ: звичайна МРТ, 
Т1­ і Т2­зважені послідовності, МР­спектроскопія, дифуз­
но­зважена візуалізація та динамічна контрастно підсилена 
МРТ. Усі форми лікування змінюють МРТ­особливості 
осередка передміхурової залози більшою чи меншою мірою, 
і важливо уміти розрізняти наслідки лікування та рецидивний 
або залишковий рак, щоб допомогти в подальшому клінічному 
веденні хворого [13].

Висловлюються сумніви щодо переваг проведення широ­
кого скринінгу на РПЗ. У нещодавно опублікованому євро­
пейському дослідженні показано, що скринінг на РПЗ може 
зумовити зниження смертності від цього раку лише на 20%, 
але, щоб уникнути однієї смерті, треба радикально лікувати 
48 хворих [14]. Результати цього дослідження свідчать, що, 
хоча скринінг та раннє виявлення дають переваги в плані 
зниження смертності, все ж створюється істотний ризик над­
лікування. Ця дилема лежить в основі вимоги селективного 
підходу до лікування [14, 15]. За оцінками, 50% чоловіків, 
у яких РПЗ діагностували на підставі результатів скринінгу, 
не мали б будь­яких клінічних симптомів РПЗ протягом 
усього їхнього життя [16]. Для запобігання надлишковому 
лікуванню у пацієнтів з неагресивною пухлиною треба брати 
до уваги очікувану тривалість життя і клінічні прояви, такі 
як стадія пухлини, рівень ПСА і критерій за Глісоном [8]. 
Нині за шкалою Глісона проводиться гістопатологічний аналіз 
біопсійного матеріалу, отриманого під контролем трансрек­
тальної ультрасонографії. Але це призводить до недооцінки 
агресивності пухлини в 26‒41% біоптатів порівняно з оцінкою 
зразків, отриманих при простатектомії [17‒20].

Існує доказ, що скринінг на РПЗ за рівнем ПСА у сироватці 
крові знижує смертність від цієї хвороби, але такий скринінг 
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іноді дає хибнопозитивний діагноз [21]. Частка хибнопозитив­
ного результату варіює від 3,3 до 12,1% за один раунд, із яких 
у 12,5% випадків протягом трьох раундів виявляли принай­
мні один хибнопозитивний результат. Треба мати на увазі, 
що пальцеве ректальне дослідження, трансректальне УЗД 
і ПСА дещо обмежені в якості скринінгових тестів [10, 22, 23]. 
РПЗ, гіперплазія і запалення передміхурової залози характе­
ризуються підвищеним рівнем ПСА різного ступеня [24‒26]. 
Темп зростання рівня ПСА в сироватці крові протягом року 
до встановлення діагнозу (ПСА­швидкість), як показано 
низкою дослідників, істотно пов’язаний з часом рецидиву, 
канцерспецифічною смертністю [27‒29] та дистанційною 
променевою терапією (ПТ) [30]. Звичайне УЗД, яке використо­
вується для наведення при біопсії, недостатньо точне для при­
цільної біопсії навіть в допплер­режимі [31]. Більш чутливим 
для виявлення злоякісних осередків у передміхуровій залозі без 
істотної втрати специфічності є підсилене контрастуванням 
трансректальне УЗД [32].

Досліджено КТ­ознаки, такі як нерівність краю передміху­
рової залози та облітерація кута між передміхуровою залозою 
і сусідніми сім’яними міхурцями. Стало очевидним, що дані 
КТ є ні достатньо чутливими, ні специфічними для виявлення 
проростання пухлини, що необхідно знати для терапевтичних 
рішень. МРТ, безумовно, має кращі, ніж КТ, контрастне і про­
сторове розрізнення [33]. Опубліковано багато порівняльних 
досліджень результатів МРТ з гістопатологічними висновками, 
і література містить низку МРТ­ознак виявлення екстракап­
сулярного розповсюдження пухлини [34‒42].

У великому дослідженні Е. Kulikowska та співавторів [43] 
визначали точність виявлення РПЗ за допомогою: (а) сірого 
та кольорового допплерівського трансректального УЗД; 
(б) надлишкового рівня ПСА у сироватці крові та (в) при­
цільної шестикратної трансректальної біопсії під контролем 
УЗД. Оцінено за УЗД­даними також зв’язок між ангіогенезом 
в пухлині і біологічною активністю пухлини. При використанні 
чорно­білих УЗ­зображень виявили 41,1% випадків раку, в той 
час як за допомогою кольорових допплерівських УЗ­зображень 
знайшли додатково ще 15,8% (усього 56,9%) випадків. Вико­
ристовуючи прицільну біопсію, виявили 56,8% випадків  раку, 
в той час як при шестикратній біопсії — 43,2% додаткових 
випадків раку (усього 100%). Гіперваскуляризація пухлини, 
визначувана кольоровою ультрасонографією в допплер­ре­
жимі, корелює з біологічною агресивністю пухлин. Автори 
зробили висновок, що чорно­біле трансректальне УЗД навіть 
у поєднанні з кольоровим допплерівським УЗ­зображенням 
недостатнє для скринінгу РПЗ, тому прицільна біопсія за­
вжди повинна супроводжуватися шестикратним відбором 
біопсійних проб.

Анатомічні та метаболічні зображення передміхурової 
залози з МР­спектроскопією дають можливість оптимізува­
ти планування лікування (вичікувальна тактика, хірургічне 
втручання або ПТ — інтенсивно модульована чи брахітерапія) 
і, отже, далі розширюють роль МРТ у досягненні дійсно ін­
дивідуального підходу до ведення конкретного пацієнта [44].

М. McNaughton­Collins та співавтори [10] вивчили вплив 
опромінення ділянки таза на рівень сироваткового ПСА. Хво­
рі отримували опромінення в сумарній дозі 50,4 Гр і вище 
(1,8 Гр за фракцію) і 25,0 Гр при фракціях у 5,0 Гр. Вияв­
лено різке зростання рівня ПСА протягом перших 3 тиж 
(до 3,7­кратного збільшення порівняно з початковим), а в кін­
ці курсу лікування рівень ПСА вже майже не відрізнявся від 
початкового і в подальшому знижувався до 77%.

Отже, можна зазначити, що наразі існують реальні мож­
ливості достатньо впевнено диференціювати випадки захво­
рювання, коли необхідна радикальна лікувальна допомога 
хворому, від тих, які потребують або мінімальної терапевтич­
ної підтримки, або ж лише регулярного періодичного огляду 
та консультації. Форми лікування хвороби широко варіюють 
від спостереження без втручання до дуже агресивної хірургії 

або ПТ, яка наразі доступна в кількох варіантах. Багато диску­
сій триває щодо кращого або найбільш адекватного лікування 
для різних стадій цього захворювання.

ЛІКУВАННЯ
Варіантів допомоги хворим безліч. Недавнє дослідження 

первинної допомоги, отриманої 11 892 чоловіками із вперше 
виявленим РПЗ, показало, що приблизно в 7% було обране 
активне спостереження, у 50% — радикальна простатекто­
мія (РПЕ), 12% — дистанційна променева терапія (ДПТ), 
13% — брахітерапія, 4% — кріодеструкція і 14% — андро­
генна деприваційна терапія [45]. Інші методи лікування, 
такі як сфокусований ультразвук та фотодинамічна терапія, 
також стають все більш доступними. Постійне вдосконалення 
і рефінансування цих стратегій лікування поряд з тенденцією 
до раннього виявлення та зниження стадії РПЗ на момент 
встановлення діагнозу сприяли 99% відносної виживаності 
через 5 років після діагностування [4]. Однак у частини па­
цієнтів виявляли рецидиви пухлини, підозрювані на підставі 
пальцевого ректального обстеження або за підвищенням ПСА 
в крові. МРТ може відігравати важливу роль в оцінці стану 
таких пацієнтів.

Вибір лікування залежить від кількох факторів, зокрема 
ймовірності точного діагнозу РПЗ, ступеня гістологічної 
агресивності пухлини, віку і загального стану здоров’я лю­
дини, у тому числі супутніх захворювань, а також очікуваних 
результатів і можливих побічних ефектів, пов’язаних із різними 
формами лікування [46‒48].

Оптимальне лікування для чоловіків з РПЗ залишається 
дискусійним з кількох причин. По­перше, актуальне питання 
можливості встановлення точного діагнозу, тому що діагнос­
тична візуалізація не завжди може визначити метастатичний 
РПЗ. По­друге, шкала Глісона, яка є одним з найбільш 
важливих факторів прогнозування прогресії захворювання, 
є суб’єктивною і залежить від інтерпретації патологоанатомом 
представленого біопсійного матеріалу [49]. По­третє, скринінг 
на РПЗ на основі ПСА не завжди є певним. По­четверте, 
важлива увага у виборі методів лікування приділяється якості 
життя [50, 51]. Нарешті, враховуючи, що більшість пацієнтів 
із РПЗ є чоловіками похилого віку, старіння населення зумов­
лює важливість ретельного дослідження результатів лікування, 
оскільки останні можуть мати значний вплив на загальний стан 
здоров’я населення. У цьому сенсі саме використання великих 
баз даних є надзвичайно цінним і потужним джерелом для 
проведення епідеміологічних досліджень, тому що загальна 
популяція населення більш гетеро генна порівняно з лікарнями 
або центрами спостережних досліджень [52].

Оцінено результати очікувальної стратегії з селективною 
затримкою втручання та використанням визначення рівня 
ПСА чи гістологічних ознак прогре сії як показань до початку 
лікування клінічно локалізованого РПЗ [6]. Активне спосте­
реження за хворими із локалізованим РПЗ низького ступеня 
агресивності може знизити ризик надмірного лікування клі­
нічно незначущої пухлини, зберігаючи при цьому можливість 
остаточної терапії для тих пацієнтів, які переходять з плином 
часу в розряд високого ризику.

Є кілька варіантів лікування при локалізованому РПЗ: 
РПЕ, брахітерапія, ДПТ, андрогенна терапія і активне спо­
стереження [52‒55]. E.H. Zhou та співавтори [52] вивчили 
зв’язок хворобоспецифічної виживаності за чотирма стан­
дартними методами лікування (РПЕ, брахітерапія, ДПТ, 
андрогенна терапія) і спостереженням без лікування протягом 
6 міс після встановлення діагнозу РПЗ. У дослідження були 
включені 10 179 чоловіків віком 65 років і більше з випадком 
РПЗ, діагностованим у період між 1999 і 2001 р., і наступним 
спостереженням до 2005 р. Методи лікування були клінічно 
прийнятними варіантами терапії захворювання. У цьому по­
пуляційному дослідженні показано, що РПЕ і брахітерапія 
пов’язані з підвищенням виживаності хворих.
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Один зі стандартних методів лікування місцево­поши­
реного захворювання є радикальний курс ДПТ, поєднаний 
з андрогенною супресією. Великі багатоцентрові рандомізовані 
дослідження в Європі [57] і Північній Америці [58] показали 
високу виживаність без ознак рецидиву при використанні 
цього підходу.

Брахітерапія окремо або в комбінації з ДПТ отримала 
широке визнання в якості першої лінії лікування в пацієнтів 
з локалізованим РПЗ [59–62].

N. Pervez та співавтори [61] вивчили гостру токсичність 
інтенсивно модульованої ПТ, поєднаної з андрогенною су­
пресією, у групі хворих на РПЗ високого ризику. Сумарна 
вогнищева доза становила 68 Гр за 25 фракцій (2,72 Гр/фрак­
ція) протягом 5 тиж. Опромінювалися передміхурова залоза 
і сім’яні міхурці. Одночасно тазові лімфовузли отримали 
45 Гр за 25 фракцій. Для лікування пацієнтів застосовував­
ся томотерапевтичний апарат з модуляцією інтенсивності. 
Прояви гострої токсичності фіксувалися щотижня протягом 
лікування і через З міс після завершення. Максимальна гостра 
токсичність була такою: 35% пацієнтів мали 2­й клас токсич­
ності шлунково­кишкового тракту, а 33,3% — 2­й ступінь 
і 6,7% пацієнтів — 3­й ступінь сечостатевої токсичності. Через 
3 міс після ПТ прояви токсичності істотно знизилися. Отже, 
досліджений режим поєднаної гормональної і радіотерапії 
добре переноситься.

C.R. King та D.S. Kapp [62] встановили, що для досягнення 
радикального результату кращими є сумарна доза 70 Гр для 
сальважної радіотерапії і 66 Гр — для ад’ювантної. Ад’ювантна 
променева терапія (АПТ) (зразу після простатектомії) чи саль­
важна променева терапія (СПТ) (тобто після підтвердження 
рецидиву) пропонуються для потенційно радикального ліку­
вання після невдалої РПЕ. Два рандомізовані дослідження 
продемонстрували підвищення безрецидивної виживаності 
для АПТ після РПЕ у пацієнтів з високим ступенем ризику, 
що визначаються як рТ3 або з позитивним хірургічним кра­
єм [63–65]. Роль СПТ при біохімічному рецидиві після РПЕ 
також продемонстрована в численних дослідженнях [66, 67]. 
У двох дослідженнях АПТ сумарна доза на ложе пухлини 
становила 60 Гр [64] і 60‒64 Гр [65]. Для СПТ Американське 
товариство терапевтичної радіології та онкології (American 
Society for Therapeutic Radiology and Oncology) на принципі 
консенсусу рекомендує високі дози радіації, як мінімум 
64 Гр при звичайному фракціонуванні [68]. Існує достатньо 
доказів на підтримку ескалації дози до 78 Гр для радикальної 
ПТ при локалізованій пухлині залози [69‒73].

Та все ж результати безлічі досліджень показали, що го­
стрі ректальні реакції залежать від дози і за ступенем проявів 
пов’язані між собою. Післяопераційна ПТ призводить до більш 
гострих проявів шлунково­кишкової токсичності, ніж само­
стійна радикальна ПТ. Для післяопераційної ПТ розумно 
використовувати обмеження дози [74].

ПТ і РПЕ є широко прийнятими методами лікування 
клінічно локалізованого РПЗ. Хоча ці методи мають зіставні 
результати, значна кількість пацієнтів, які вибирають РП, 
врешті­решт пройдуть ПТ у формі або ад’ювантної, або 
сальважної терапії [75, 76]. Залежно від патологоанатомічних 
результатів (наприклад екстракапсулярне проникнення, ін­
вазія сім’яних міхурців, позитивні хірургічні краї), пацієнту, 
який проходить початкову первинну РПЕ, може знадобитися 
АПТ з гормональною терапією або без неї. АПТ часто призна­
чається після РПЕ пацієнтам з високим ризиком (наприклад 
екстракапсулярне проникнення, інвазія сім’яних міхурців, 
позитивні хірургічні краї, висока рТ або високий показник 
за Глісоном) і, як було показано, задля зниження ризику мета­
стазування та біохімічного рецидиву в чоловіків із позитивни­
ми патологоанатомічними результатами РПЕ [76]. Крім того, 
пацієнти, які спочатку мали РПЕ, надалі можуть піддаватися 
СПТ при стійкому зростанні ПСА як біохімічного показника 
рецидиву лікування. Питання про те, чи ПТ слід проводити 

негайно, чи відкласти на період до підвищення рівня ПСА, за­
лишається дискусійним [76, 77]. Вибір між цими процедурами 
(ПТ з або без гормональної терапії, первинна РПЕ плюс АПТ) 
багато в чому залежить від їх небажаних ефектів і переваг для 
конкретного хворого.

Загальні сторонні ефекти ПТ у нормальних тканинах вклю­
чають ураження прямої кишки та/або сечового міхура. Доку­
ментовано як гострі, так і пізні ураження шлунково­кишкового 
тракту та сечостатевої системи після високодозової ПТ. Ток­
сичність з часом може більш поширитися, і гостра токсичність 
є важливим предиктором пізньої токсичності [78‒82]. Гострі 
небажані ефекти можуть бути досить серйозними, призводячи 
до перерви запланованого курсу лікування в 10% пацієнтів [83].

Перманентна брахітерапія імплантами 1–125 з високою 
біо логічно ефективною дозою 200 Гр дає 96,9% місцевого 
контролю РПЗ [84]. Однією з важливих переваг постійної 
імплантації радіоактивних зерен у пухлину є конформне 
підведення високої дози радіації в передміхурову залозу. 
Високі дози, як було показано, необхідні для викорінення 
злоякісної пухлини і зменшення ймовірності біохімічного 
(за рівнем ПСА) рецидиву пухлини [85, 86]. Тому різні схеми 
брахітерапії часто використовуються для контролю пухлини 
в різних стадіях. Результати лікування, як правило, визна­
чаються за допомогою рівня біохімічного контролю [87]. 
Проблемою використання рівня ПСА як кінцевої точки 
позитивного результату лікування є те, що цей показник 
не демонструє різниці між тими, хто має системний рецидив 
порівняно з місцевим. У минулому пальцеве ректальне до­
слідження використовували для оцінки місцевого контролю. 
Наразі визнано, що шестикратна біопсія передміхурової 
залози є кращим методом для визначення залишкового або 
рецидивного місцевого захворювання [85].

ВИСНОВКИ
У редакційній статті в «Journal of Clinical Oncology» 

A. Zietman [88] із Гарвардської медичної школи пише: «Те, 
що починалося як невелика тріщина в твердій концепції ран­
нього виявлення і своєчасного лікування РПЗ, на даний час 
розширилося і поширилося. Незважаючи на недоліки, які об­
межують їх інтерпретацію, нещодавно опубліковані дані ран­
домізованих скринінгових досліджень показують, що є тільки 
невелике або навіть немає зовсім підвищення виживаності 
протягом перших 10 років від раннього виявлення [89, 90]. 
В одному дослідженні також показано, що кількість пацієнтів 
(близько 50%), яка за старими концепціями повинна бути про­
лікована, щоб дійсно врятувати лише одне життя, тривожно 
велика [89]. Ці дані в час, коли медичні витрати давно визнані 
непомірними для нації, мають бути посилені й реструктуро­
вані за принципами доказовості з турботою, спрямованою 
переважно в бік доведення ефективності. Нахлинув істинний 
шторм клінічних даних і економічної реальності, в якому уро­
логи і онкологи мають досліджувати докази, досліджувати свої 
душі і починати уважно дивитися на кожного нового пацієнта, 
питаючи, перш ніж починати щось інше: «А чи дійсно необ­
хідне це лікування для всіх?». Якщо це не так, і саме це часто 
буде відповіддю, то вони повинні бути готові вести пацієнта 
по шляху меншої фінансової винагороди і непопулярного ак­
тивного спостереження. Навчання лікарів­резидентів на сьо­
годні настільки глибоко зосереджено на культурі раннього 
виявлення/раннього лікування, що не дивно, що цей зсув 
у мисленні досі не відображає себе в повсякденній практиці. 
Те, що з повагою визнано на великих нарадах та в редакційних 
статтях, не є повсякденною клінічною реальністю. І дійсно, 
у Сполучених Штатах частка чоловіків, які перебувають під 
консервативним спостереженням, фактично знижується [91]. 
Пояснення, як натяк, є складним і йде корінням у конфлікт 
між знанням і вірою з тривожним відтінком економічних інте­
ресів. Настав час медицини, заснованої на сумлінні (conscience­
based medicine)».
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Медицина, основанная на совести: современные 
подходы к ведению больных раком 
предстательной железы
Н.И. Пилипенко, В.Н. Лисовый

Харьковский национальный медицинский университет

Резюме. Почти у половины больных раком предстательной 
железы болезнь протекает доброкачественно и не угрожает 
жизни. Но у некоторых пациентов опухоли бывают с агрессив­
ными проявлениями и могут привести к смерти, если не про­
водить лечение. Итак, сейчас возникает проблема прогноза 

характера течения заболевания. Это позволит предотвратить 
бесполезное изнурительное лечение, когда опухоль можно 
контролировать минимальным терапевтическим вмеша­
тельством или даже вести больного только под регулярным 
диагностическим контролем. Сейчас существуют реальные 
возможности дифференцировать степень агрессивности за­
болевания. Но то, что доказано во многочисленных исследо­
ваниях и признано на совещаниях специалистов, не стало по­
вседневной клинической реальностью. Объяснения сложны. 
Пришло время медицины, основанной на совести.

Ключевые слова: рак предстательной железы; ведение 
больного; лечение; медицина, основанная на совести.

Conscience-based medicine: new approaches 
to doing prostate cancer patients
M.I. Pylypenko, V.M. Lisovy

Kharkiv National Medical University

Summary. Prostate cancer in the vast majority of patients pro­
ceeds benignly and does not endanger life. Nevertheless, tumors 
in some patients have aggressive manifestations and can lead to death 
if they are not treated. So, there was a problem forecasting the nature 
of the course of the disease. This prevents useless difficult treatment 
when the tumor can be controlled by minimal therapeutic interven­
tion or even lead the patient only under regular diagnostic control. 
Currently, there are real opportunities to differentiate the degree 
of anxiety of the disease. However, what has been proven in numer­
ous studies and acknowledged at expert meetings has not become 
an everyday clinical reality. Explanations are difficult. It is time 
to practice conscience­based medicine.

Key words: prostate cancer; management of patients; treatment; 
conscience­based medicine.
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