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UVOD

Rak moda je najpogostejši maligni tumor pri moških, starih 15-35 let. Je
ena od najbolj ozdravljivih solidnih neoplazem; zdravljenje bolnikov z rakom
moda je zgledza interdisciplinarno zdravljenje malignih tumorjev (í)' opazno
izboljšanje preŽivetja bolnikov z rakom moda je posledica kombinacije učin-
kovitih diagnostičnih metod, novih kemoterapevtikov in modifikacije kirurških
tehnik. Vse to je pripomoglo k precejšnjemu upadu umrljivosti; pred letom
1970 je bila še večja od 50 %, leta 1997 pa Že manjša od5o/o (2)'

HlsToLoŠKA RAZDELITEV

V 95 % primerov tumor moda vznikne iz germinalnega tkiva, v 5 o/o pa iz
stromalnega tkiva (í).

Tumorji germinalnega tkiva so seminomi in neseminomski tumorji.

Seminomi obsegajo 30-60 % vseh germinalnih tumorjev moda. Razliku-
jemo tľi podtipe:

Tipični ali klasični seminom obsega B2-B5 % vseh seminomov. Najpo-
gosteje se pojavlja pri moških v 30. letih Življenja. Pri otrocih je izredno
redek. Klinično se kaŽe kot neboleča tumorska rezistenca, kije lahko tudi
do desetkrat večja od normalnega moda. Seminom histološko sestavljajo
otočki relativno velikih celic z jasno citoplazmo in močno obarvanimi jedri.

Pri 10-15 % seminomov najdemo sinciciotrofoblastne elemente, ki
izločajo humani horiogonadotropin (hCG). V 20 o/o opazimo limfocitno
infiltracijo.

Za anaplastični seminom gre pri 5_10 Yo vseh seminomov' Je bolj agre-
sivna in potencialno bolj letalna oblika seminoma' Zaĺ,jje histološko značilna
večja mitotična aktivnost, z večjo lokalno invazijo, večjim metastatskim
širjenjem in večjo tvorbo hCG.

Spermatocitni seminom je tretji tip (2-12 %) vseh seminomov. Polovica
bolnikov z njim je ob diagnozi mlajša od 50 let. Zelo redko zaseva in ima
dobro prognozo.

Nesemi nomski ge rmi n alni tu morji

Embrionalni karcinom je zelo maligen. Pri kliničnem pregledu najdemo
trdo, nepravilno oblikovano modo, običajno normalne velikosti. Najpo-
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gosteje se pojavlja med 25. in 35. letom starosti. Histološko je sestavljen
iz nediferenciranih malignih celic, ki so pluripotentne celice zgodnjega
stadija embriogeneze' Pleomorfne celice vsebujejo glĺkogen, z manj loč_
|jivo celično membrano in z zvečanim številom mitoz. Citoplazme je malo.
Vidne so nekroze in Žilna invazija. Embrionalni karcinom je najmanjši
tumor germinalnega tkiva moda (40 % je manjših od 2 cm). Nastaja
blizu rete ŕesŕis. Vaskularna in limfatična invazija sta pogosto povezaniz
zasevki. Pri čistem embrionalnem karcinomu, ki ne vsebuje sinciciotro-
foblasta, hCG ni zvišan, prav tako je pri njem redko zvišana raven
alfafetoproteinov (AFP).

Tumor rumenjakove vreče je najpogostejši tumor moda pred puberteto,
medtem ko se pri odraslih pojavlja v kombinaciji z ostalimi histološkimi
tipi. Klinično se kaŽe kot počasi rastočitumor mošnje, v četrtini primerov
s hidrokelo' Raven AFP je zvišana v več kot 90 %. Histološko je sestav-
|jen iz epĺteloidnih celic, ki tvorijo žlezne strukture v primitivni mezenhimski
stromi. Embrionalna telesca so 1-2 tedna stari embrioni. To so ovoidne
strukture, velike do 1 mm, ki vsebujejo votline, obdane z rahlim mezen-
himom.

Teratom delimo v zrelo in nezrelo obliko, v teratom z maligno transforma-
cijo in v preprosto epidermoidno cisto. Najdemo ga meď 10. in 30. letom
starosti, 3 % primerov pri odraslih' 38 % pri otrocih. Klinično je modo
zvečano, s solĺdnimi in cističnimi komponentami. Zreli in nezreli teratom
imata metastatski potencial pri odraslih, pri otrocih pa benignega. To je
tumor moda, ki vsebuje dve ali več embrionalnih germinalnih celičnih
plasti, ki so zrele ali nezrele. Entoderm so Žleze, mezoderm hrustanec,
kost, mišica ali limfatično tkivo, ektoderm pa ploščatocelični epitelij in
Žĺvčno tkivo.

Horiokarcinom najdemo pri bolnikih med 20. in 30. letom starosti. Priza-
deto modo običajno ni zvečano. Bolezen se pogosto klinično pokaŻe z
zasevki v pljučih in moŽganih. Raven hCG je zvišana v več kot 90 %,
navadno so vrednostizelo velike. Horiokarcinomske celice imajo tendenco,
da uničujejo tkivo z invazijo v krvne Żile, z nekrozami in krvavitvami' V
tem tumorju najdemo dva tipa celic - sinciciotrofoblaste in citotrofoblaste.

Mešani tumor je najpogostejši med 20. in 30. letom starosti. Več kot 60 %
germinalnih tumorjev moda ima več kot eno histološko komponento. Kljub
temu, da vsebujejo semĺnom, se mešani tumorji zdravijo kot neseminomski
germinalni tumorji (NSGCT). Bolniki pridejo k zdravniku pogosto z napredo-
valo boleznijo (s kroničnim kašljem, bolečinami v trebuhu in z znaki iz cen-
tralnega Živčevja). AFP je zvišan zaradi tumorja rumenjakove vreče, hCG
pa zaradi horiokarcinoma. Najpogosteje najdemo kombinacijo embrional-

4B



nega karcinoma, seminoma, tumorja rumenjakove vreče, teratoma in

horiokarcinoma.

lntratubulaľna neoplazija germinalnih celic (TIN, carcinoma in situ) je
predhodnik vseh germinalnih tumorjev moda razen spermatocitnega semi-
noma (3). Pogostost TlN pri moških je 0,B_odstotna. Pri polovici moških, pri

katerih so z biopsijo odkrili TlN, se je v 5 letih razvila >invazivna< bolezen.
Nevarnostni dejavniki TIN moda so: rak moda v anamnezi (5-O %), ekstra-
gonadalni germinalni celični tumor (40 %), kriptorhizem (3 %), kontralate-
ralni tumor z unilateralnim rakom moda (5-6 %), atrofično kontralateralno
modo z unilateralnim rakom moda (30 %) in neplodnost (0,4-1 ,1%) (4).

EPIDEMIOLOGIJA

Rak moda obsega 1_1,5 o/o vseh primerov moških neoplazem in do 5 % vseh
primerov uroloških tumorjev. Njegova incidenca se veča zlasti zadnjih 30 let'

in to predvsem v razvitih drŽavah _ do 10 novih primerov na 100.000 moš-
kih na leto na Danskem in Norveškem' V Slovenijije bila incidenca raka moda
5,B na 100.000 moških na leto (5).

Najpogosteje se tumor moda pojavlja v pozni adolescenci in zgodnji odrasli
dobi (20-40 let), v pozni starosti (> 60 let) in v otroštvu (0-10let) (í).

Pogostost je po rasah različną pri ameriških črncih znaša pribliŽno eno tre-

tjino incidence med ameriškimi belci, vendar pa je še desetkrat večja kot pri

áĺristirl črncih. V lzraelu imajo Židje osemkrat več tumorjev moda kot neŽidov-

sko prebivalstvo. Pogostost je večja tudi v zgornjem in srednjem socialnem
razredu belcev na zahodu ZDA (1).

Tretjina vseh bolnikov z rakom moda ima genetisko predispozicijo za bole-
zen (6).

Tumor se pojavlja nekoliko pogosteje na desni strani, 2-3 % tumorjev je bi-

lateralnih, simultano ali sukcesivno. obojestranski seminom je najpogostejša
histološka slika obojestranskega tumorja (4B o/o) (1).

Od vseh tumorjev moda jih je 95 % germinalnega izvora. Seminomov je

30-60 %, embrionalnih karcinomov 3-4 %, teratomov 5-10 %, horiokarci-
nomov 1 %, mešanih germinalnih tumorjev pa 60'/o (1).

ETIOLOGIJA

Za nastanek germinalnih tumorjev moda so pomembni kongenitalni vzrok
in pridobljeni vzroki (7). Kongenitalni vzrok je kriptorhizem, ki dečke, rojene
z njtm, ogroŽa z rakom moda kar 3-14-krat bolj kot tiste, rojene z normalno
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spuščenima modoma. Pri 5-10 % moških, ki ĺmajo v anamnezi kriptorhi-
zem, nastane malignom v drugem, normalno spuščenem modu. Menimo,
da sama orhidopeksija ne preprečuje nastanka raka moda, omogoča pa,
da tumor laĄe zatipamo'

od pridobljenih vzrokov so sumili poškodbo moda, vendar suma ni bilo mogo-
če dokazati. Za sinove mater, ki so jemale stilbestrol, je relativno tveganje
raka moda 2,B_5'3o/o. MoŽno je, da pride pri atrofiji moda do lokalnega
hormonskega neravnovesja, kar bi bilo lahko vzrok maligni preobrazbi testi-
kularnega tkiva.

PATOGENEZA IN NARAVNIRAZVOJ TUMORJA MODA

Znana so naslednja dejstva (í):
. Popolna spontana regresija tumorjev moda je redka.
. Vse germinalne tumorje moda pri odraslih obravnavamo kot maligne

tumorje.
. Tunika albuginea je naravna bariera za širjenje tumorjev moda. Tumor se

najprej razširiv mediastinumu moda, kjer krvne in limfatične Žile, Živci in
eferentni tubuli zapuščajo modo. Lokalno tumorsko zĄetje obmodka ali
semenskega povezka najdemo v 10-15 % primerov. Kasneje rak zaseva
v pelvične in ingvinalne bezgavke' Kadar je tumor omejen na modo, se
običajno razširi v retroperitonalne bezgavke.

o Limfatični zasevki so pogosti pri vseh oblikah germinalnega tumorja
moda, le čisti horiokarcinom zaseva hematogeno.

o Primarno širjenje tumorjev desnega moda je običajno v retroperitonealne
bezgavke, ki se nahajajo med aorto in veno kavo v višini drugega ledve-
nega vretenca.

o Primarno širjenje tumorjev levega moda je v retroperitonealne paraaor-
talne bezgavke, ki leŽijo v prostoru med levim sečevodom, levo ledvično
veno, aorto in spodnjo mezenterično arterijo (í).

DIAGNOSTIKA

Anamneza' običajno bolniki opazijo ali pa si zatipĄo tumorju podobno ne-
bolečo rezistenco V enem od obeh mod, 30_40 o/o pa jih zazna občutljivost
ali topo bolečino v spodnjem delu trebuha ali v mošnji' v 10 % primerov
imajo bolniki v modu akutno bolečino (zaradi epidedimitisa, krvavitve v modo),
v 10 % tudi klinične teŽave zaradi zasevkov: tip|jivo tumorozno rezistenco
supraklavikularno, teŽave z dihali zaradi zasevkov v pĺjučih (kašelj, dispneja),
prebavne teŽave (slabost, bruhanje, krvavĺtev), bolečine v kriŽu (retroperito_
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nealne bezgavke zĄamď1o mišico psoas in Živce), bolečine v kosteh (kostni
zasevki), simptome perifernega in centralnega Živčevja, otekanje spodnjih
okončin' Pri 5 % najdemo ginekomastijo' ki je sistemska endokrina manife-
stacija bolezni.

Pri fizlkalnem pregledu bolnika, ki ima seminom, najdemo največkrat večjo
tumorozno spremembo moda, kije neboleča in gumijaste konzistence. Em-
brionalni karcinom in teratokarcinom se običajno tipata kot nepravilna, dis-
kretna tumorska masa moda. V 10-15 % pa se tipa tumor tudi v področju
obmodka ali semenskega povezka.

Ultrazvočna (UZ) preiskava je osnovna pri sumu na tumor moda. Vsaka
hipoehogen a lezlja znotrĄ tunike albuginee je močno sumljiva. občutljivost
preiskave je skoraj 1OO-odstotna. UZ pľeiskava je pomembna tudi pri ugo-
tavljanju, alije tumorska masa intra- ali ekstratestikularna (8).

Serumski tumorski označevalci so pomembni za diagnozo in določitev
stadija ter za prognozo bolezni (9). Določiti jih je treba pred orhidektomijo in
po njej, in to vsak teden, do njihove normalizacije' Določajo se naslednji
serumski tumorski označevalci :

o a|fafetoprotein (AFP) - tvorijo ga celice rumenjakove vreče,
. humani horiogonadotropin (hCG) - tvorijo ga trofoblasti,
. laktat-dehidrogenaza (LDH) - označevalec poškodbe tkiva.

Razpolovni čas za AFP je 5-7 dni, za hCG pa2_3 dni. AFP poraste pri 50-
70 %, hCG pa pri 40-60 % bolnikov z neseminomskim germinalnim tumor-
jem moda (NSGT). okoli 90 % bolnikov z NSGT ima zvišano raven AFP
in/ali hCG. Do 30 % bolnikov s seminomom ima lahko zvišano raven hCG.
LDH je manj speciÍičen tumorski označevalec; njena koncentracija' ki je
lahko zvišana pri B0 % bolnikov z napredovalim tumorjem moda, je propor-
cionalna volumnu tumorja. Manjše vrednosti teh označeva|cev pa še ne
pomenijo, da bolnik nima raka na modih. Poleg omenjenih sta še dva tu-
morska označevalca, ki ju merimo po potrebi - nevrospecifična enolaza
(NsE) in placentalna alkalna fosfataza (PLAP) (í0).

Pri vsakem moškem, pri katerem najdemo na modu sumljivo tumorsko
spremembo, moramo napraviti ingvinalno eksploracijo in pregledati
modo znotraj njegovih ovojnic. Kadar najdemo tumor, napravimo takojšnjo
orhidektomijo z resekcijo semenskega povezka v višini notranjega ingvinal-
nega obroča. Ce diagnoza ni zanesl1iva, izreŽemo iz moda delček tkiva in
ga pošljemo na histološko preiskavo pred morebitno odstranitvijo moda. Ko
je bolezen razsejana in je bolnikovo Življenje ogroŽeno, je prvo zdravljenje
kemoterapija, orhidektomijo pa napravimo, ko je doseŽeno izboljšanje nje-
govega splošnega stanja.
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Kirurški poseg z ohranitvijo moda (>organ sparing<) lahko naredimo, le če
je volumen tumorja manjši od 30 % volumna moda, in to le (íí):
. prisumu na benigno lezijo moda,
. ob sočasnem tumorju obeh mod,
o ob nesočasnem tumorju drugega moda, če so vrednosti testosterona

normalne,
o pritumorju v solitarnem modu, če so vrednosti testosterona noľmalne'

Rentgensko slikanje prsnega koša je osnovna rentgenska preiskava pri
moških s tumorjem moda.

Raěuna!niška tomografija (cT) prsnega koša je bolj občutljiva za odkrĺva-
nje pljučnih zasevkov. Lahko odkrije patološke lezije, velike 2 mm, vendar
je 70 o/o teh sprememb lahko benigne narave (12). CT trebuha je najbolj
učinkovita za odkrivanje zasevkov v retroperitonealnih bezgavkah. občutĺji-
vost preiskave je 70-80-odstotna. S CT odkrijemo zasevke v bezgavkah,
mehkih tkivnih strukturah in visceralnih organih. CT pa ni dovolj občutljiva,
da bi omogočila razlikovanje fibroze od teratoma ali karcinoma (13).

Za ugotavljanje zasevkov pri bolnikih z rakom na modih magnetnoresonaně-
no slikanje (MRl) ne doda nič novega k najdbam ostalih preiskav (í3).

Pozitľonska emisijska tomografija (PET) nima prednosti pred CT pri
ocenjevanju stanja retroperitonalnih bezgavk po kemoterapiji. Priporočajo
jo pri diagnostiki rezidualne mase po kemoterapiji seminomov, ko pomaga
pri odločitvi, ali kaŽe bolnika le opazovati ali pa ga aktivno zdraviti. Niti cT
nĺti PET ne odkrivata mikroskopsko zajetih bezgavk (14).

Z vsemi temi preiskavami določimo stadij bolezni, kar je izhodišče za pra-
vilno zdravljenje raka na modu.

STADIJI BOLEZNI

Po histološkem izvidu tumorja moda, vrednosti tumorskih označeva|cev in
izvidu CT prsnega koša ter trebuha so bolniki razvrščeni po klasĺfikaciji
TNMS za tumorje moda Ameriškega skupnega odbora za raka (American
Joint Committee on Cancer_ AJCC) (í5):

pT Primarni tumor
pTX primarni tumor ni določljiv
pTO ni znakov primarnega tumorja
pTiS intratubularna neoplazija germinalnih celic (carcinoma in situ)
pT1 tumor je omejen na modo in obmodek brez vaskularne/limfatične inva-

zije: tumor lahko zajame tuniko albugineo, ne pa tudi tunike vaginalis
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pr2 tumor je omejen na modo in obmodek z vaskularno/limfatično invazijo

ali tumor prerašča tuniko albugineo zzajet1em tunike vaginalis

pT3 tumor vrašča v semenski povezek z vaskularno/limfatično invazijo ali

brez nje
pT4 tumor vrašča v mošnjo z vaskularno/limfatično invazijo ali brez nje

Regionalne bezgavke - kliniěno
NX prizadetost regionalnih bezgavk ni določljiva

NO ni zasevkov v regionalnih bezgavkah
N1 zasevek v eno bezgavko, veliko 2 cm ali manj, ali zasevki v več

bezgavkah, če noben ni večji od 2 cm

N2 zasevek v eno bezgavko, veliko > 2 cm in < 5 cm, ali zasevki v več
bezgavkah, velikih > 2 cm in < 5 cm

N3 zasevek v bezgavko, veliko > 5 cm

RegionaIne bezgavke - patološko
pNX prizadetost regionalnih bezgavk ni določljiva
pNO ni zasevkov v regionalnih bezgavkah
pN1 zasevek v eno bezgavko, veliko 2 cm ali manj, ali do 5 pozitivnih

bezgavk, če nobena ni večja od 2 cm
pN2 zasevek v eno bezgavko, veliko > 2 cm in < 5 cm, ali več kot 5

pozitivnih bezgavk, če nobena ni večja od 5 cm, ali znaki
ekstranodalnih razširitev tumorja

pN3 zasevek v bezgavko, veliko > 5 cm

Oddaljeni zasevki
MX oddaljeni zasevki niso določljivi
M0 ni oddaljenih zasevkov
M1 oddaljeni zasevki
M1a zasevki v neregionalne bezgavke ali pljuča

M1b zasevki na drugih mestih

Serumski tumorski označevalci
SX serumski tumorski označevalci niso na razpolago ali niso bili določeni

So serumski tumorski označevalci so v mejah normalnih vrednosti

AFP (ng/ml)
< 1000
1000-10.000
> 10.000

pN

M

s

LDH (U/l)

51 <1,5xN* in

52 1,5-10xN ali

53 >'10xN ali
*N - zgornja meja normale za LDH

hCG (mlU/ml)
< 5000 in

5000-50.000 ali

> 50.000 ali

Klasifikacija TNMS deli germinalne tumorje moda V naslednje stadije (í6):

o stadij I

- lA: pT1, N0, M0, S0
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- lB: pT2, pT3 ali pT4, N0, M0, S0
_ ĺS: katerikolipT/TX, n0, M0, S1-3
stadij ll

llA, llB in llc, glede na volumen zajetih bezgavk in vrednosti tumorskih
označevalcev
stadij lll
lllA' lllB in llĺC, glede na stopnjo razširjenostĺzasevkov in glede na Vre-
dnosti tumorskih označevalcev.

znan je tudi>Prognostic Based stageing system< za metastatske germi-
nalne tumorje moda (17).

DIAGNOSTIKA !N ZDRAVLJENJE INTRATUBULARNE GERMTNALNE
CELICNE NEOPLAZTJE

o pomenu biopsije drugega moda pri bolnikih z enostranskim tumorjem moda
ni en-otnega mnenja. Zaizključitev TlN drugega moda svetujejo biopsijo bolj
ogroŽenim bolnikom - tistim z volumnom moda pod 12 ml, z anamnezo o
kriptorhizmu in mlajšim od 30 let (íB). Ko je TlN dokazana, svetujemo lokal-
no obsevanje (20 Gy ob enkratnem odmerku 2 GyIobsevanje pa povzroča
neplodnost (í9).

NEPLoDNosT PRlMoŠKlH s TUMoRJEM MoDA
Pri tumorjih moda pogosto dokaŽemo nenormalnost spermijev. Plodnost
bolnikov dodatno okvarĺ še kemoterapija. Zato bolnĺkom v fertiinem obdobju
svetujemo, naj si pred zdravljenjem in pred orhidektomijo dajo določiti plodńo
sposobnost (testosteron, LH, FSH in analiza semena) in potem morda
zamrzniti seme (20).

ZDRAVLJENJE
PribliŽno 15_20 % bolnikov s seminomom V prvem stadiju ima subklinično
zasevke, obĺčajno v retroperitoneju, ki po orhidektomiji povzročijo ponovitev
bolezni (21). Za zdravljenje bolnikov s seminomom v pľvem stadiju
bolezni so na voljo:

radioterapija
Seminomske celice so zelo občutljive na obsevanje. obsevanje para-
aortnega polja z 20 Gy zmanjša moŽnost ponovitve bo|eznĺ na 1_3 o/o

(22) (priporočilo stopnje A) (23).
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opazovanje
Metaanaliza štirih velikih opazovalnih ľaziskav je pokazala, da je S-letno
preŽivetje bolnikov brez ponovitve tumorja B2,3-odstotno. Velikost tu-
morja (> 4 cm) in invazija v rete testis sta najpomembnejša napovednika
ponovitve bolezni. Okoli 70 % bolnikov s ponovitvijo tumorja je primernih
za obsevanje. Glavni problem bolnikov, ki jih samo opazujemo, so po-
gostejši kontrolni pregledi, še posebej slikanje retroperitonealnih bez-
gavk (priporočilo stopnje B) (23).

ke moterapija s karbopl ati nom kot alternativa rad ioterapii i ali opazovaniu
Zdravljenje s karboplatinom se po velikosti in času recidiva bolezni ter
času preŽivetja ne razlikuje od radioterapije (priporočilo stopnje A) (23).

Drugačno je zdravljenje bolnikov z neseminomskim germinalni tumorjem
moda (NsGcT) - stadij l. Do 30 % jih ima subklinične zasevke, ki bi pov-
zročili ponovitev bolezni, ko bi te bolnike po orhidektomiji samo opazovali.
Najpomembnejši prognostični dejavnik za ponovitev tumorja je vaskularna
invazija-s tumorskimi celicami v primarnem tumorju ali v njegovi bliŽini v
modu. Ce vaskularne invazije ni, to pomeni negativno napovedno vrednost
v 77 o/o, kar dopušča le opazovanje teh bolnikov. Če pa vaskularna invazija
je, to pomeni pozitivno napovedno vrednost v 53 % za okultne zasevke (24).

Pri bolnikih z NSGCT - stadij l priporočajo tveganju prilagojeno terapijo
(risk-adapted therapy), pri čemer so glede na moŽnost ponovitve tumorja
bolniki razdeljeniv dve skupini (23):

Bolnikom z NSGCI _ stadlj l, ki so manj ogroŽeni (pr1, brez vaskularne
invazije), priporočamo:
. opazovanje (če so sposobni vsaj S-letnega strogega opazovanja) (pri-

poročilo stopnje B) (23) ali
. kemoterapijo ali retroperitonelano limfadenektomijo z ohranjanjem Živ'

cev (>nerve sparing<) za tiste bolnike, ki nočejo le opazovanja. Kadar
pri limfadenektomiji najdemo pozitivne bezgavke (v 30 %)' priporočamo
še dva ciklusa PEB (cisplatin, etoposid, bleomicin) (priporočilo stopnje
A) (23).

Bolnikom z NSGCT- stadij l, ki so huje ogroŽeni(pT2-pTa)' priporočamo:

. kemoterapijo z dvema ciklusoma PEB (priporočilo stopnje B) (23)

. opazovanje ali łnerve-sperring< retroperitonealno limfadenektomijo za
tiste bolnike, ki ne Želijo kemoterapije (priporočilo stopnje A) (23).

Standardno zdravljenje pri seminomu - stadij ll A/B je radioterapija, in
sicer 30 Gy za stadij llA in 36 za stadij llB. Obsevamo paraaortno regijo in
ipsilateralno iliakalno polje. Šest let brez ponovitve tumorja doŽivi 95 %
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bolnikov z llA in 89o/oz llB (25). Za bolnike, ki ne Želijo obsevanja, je učin-
kovita kemoterapija (trije ciklusi PEB) (26).

Zdravljenje pri NSGGT - stadij ll A/B začnemo s kemoterapijo, razen pri
tistih bolnikih, ki nimajo zvišanih vrednosti tumorskih označevalcev' Te
lahko samo opazujemo ali pa jih zdravimo z retroperitonealno limfadenek-
tomijo. Glede na zvišane vrednosti tumorskih označevalcev dobijo bolniki z
NSGCT - stadij ll NB z >dobro<< oziroma s >srednjo< prognozo 3 oziroma
4 cikluse PEB. Pri okoli 30 % teh bolnikov kemoterapija ne doseŽe popolne
remisije in je zato potrebna še dodatna resekcija tumorja. Za tiste bolnike,
ki ne Želijo primarne kemoterapije, pa je moŽna prĺmarna retroperitonealna
limfadenektomija z ohranjanjem Živcev ob hkratni adjuvantni kemoterapiji
(dva ciklusa PEB) (27).

Pri bolnikih z napredovalo metastatsko boleznijo (stadij > llG), a z >dob-
ro(( prognozo, so standardno zdravljenje 3 cĺklusi PEB, če pa je bleomicin
kontraindiciran, pa 4 ciklusi PE (2B) (priporočilo stopnje A) (23). Terapijo
dajemo v tritedenskih intervalih (priporočilo stopnje A) (23). Petletno preŽi-
vetje bolnikov s seminomom je B6-odstotno, z neseminomskim tumorjem
pa 92-odstotno.

Za bolnike s >srednjo< prognozo so standardno zdravljenje 4 ciklusi PEB
(29). Pet let preŽivi B0 % bolnikov z neseminomskim tumorjem, s seminom-
skim pa 72 % (23).

Za bolnike s >>slabo< prognozo (samo neseminomski tumorji) so standardno
zdravljenje 4 ciklusi PEB (30) (priporočilo stopnje A) (23). Petletno preŽivetje
je 48-odstotno (23).

ZAKLJUCEK

Rak moda je ena od najbolj ozdravljivih oblik raka. Petletno relativno preŽivetje
za vse bolnike z rakom moda je 95,7-odstotno. Ko je rak omejen na modo,
je 99'5-odstotno, ko je bolezen razširjena v regionalne bezgavke, je petletno
relativno preŽivetje 96,3-odstotno, ko pa po Vsem telesu, je še vedno kar
veliko, 70, 1 -odstotno (3í).
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