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Rak moda je najpogostejsi maligni tumor pri moskih, starih 15-35 let. Je
ena od najbolj ozdravljivih solidnih neoplazem; zdravljenje bolnikov z rakom
moda je zgled za interdisciplinarno zdravljenje malignih tumorjev (7). Opazno
izboljSanje prezivetja bolnikov z rakom moda je posledica kombinacije ucin-
kovitih diagnosti¢nih metod, novih kemoterapevtikov in modifikacije kirurskin
tehnik. Vse to je pripomoglo k precej$njemu upadu umrljivosti; pred letom
1970 je bila $e vecja od 50 %, leta 1997 pa Ze manjSa od 5 % (2).

HISTOLOSKA RAZDELITEV

V 95 % primerov tumor moda vznikne iz germinalnega tkiva, v 5 % pa iz
stromalnega tkiva (7).

Tumorji germinalnega tkiva so seminomi in neseminomski tumorii.

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

Tipi¢ni ali klasi¢ni seminom obsega 82-85 % vseh seminomov. Najpo-
gosteje se pojavija pri moskih v 30. letih Zivijenja. Pri otrocih je izredno
redek. Kliniéno se kaze kot nebole¢a tumorska rezistenca, ki je lahko tudi
do desetkrat veéja od normalnega moda. Seminom histoloSko sestavijajo
otocki relativno velikih celic z jasno citoplazmo in mo¢no obarvanimi jedri.
Pri 10-15 % seminomov najdemo sinciciotrofoblastne elemente, ki
izloGajo humani horiogonadotropin (hCG). V 20 % opazimo limfocitno
infiltracijo.

Za anaplastiéni seminom gre pri 5-10 % vseh seminomov. Je bolj agre-
sivna in potencialno bolj letalna oblika seminoma. Zanj je histolosko znaciina
vedja mitotiCna aktivnost, z vecjo lokalno invazijo, vedjim metastatskim
Sirjenjem in vecjo tvorbo hCG.

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

Neseminomski germinalni tumorji

Embrionalni karcinom je zelo maligen. Pri kliniénem pregledu najdemo
trdo, nepravilno oblikovano modo, obi¢ajno normalne velikosti. Najpo-
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gosteje se pojavlja med 25. in 35. letom starosti. Histologko je sestavljen
iz nediferenciranih malignih celic, ki so pluripotentne celice zgodnjega
stadija embriogeneze. Pleomorfne celice vsebujejo glikogen, z manj lo¢-
ljivo celicno membrano in z zve€anim Stevilom mitoz. Citoplazme je malo.
Vidne so nekroze in zilna invazija. Embrionalni karcinom je najmanjsi
tumor germinalnega tkiva moda (40 % je manj$ih od 2 cm). Nastaja
blizu rete testis. Vaskularna in limfatiCna invazija sta pogosto povezani z
zasevki. Pri Cistem embrionalnem karcinomu, ki ne vsebuje sinciciotro-
foblasta, hCG ni zvian, prav tako je pri njem redko zviSana raven
alfafetoproteinov (AFP).

Tumor rumenjakove vrece je najpogostejsi tumor moda pred puberteto,
medtem ko se pri odraslih pojavlja v kombinaciji z ostalimi histoloSkimi
tipi. Klinicno se kaze kot poCasi rasto&i tumor mosnje, v Cetrtini primerov
s hidrokelo. Raven AFP je zviSana v veC kot 90 %. HistoloSko je sestav-
lien iz epiteloidnih celic, ki tvorijo Zlezne 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 med 10. in 30. letom
starosti, 3 % primerov pri odraslih, 38 % pri otrocih. Klini¢no je modo
zvec€ano, s solidnimi in cisticnimi komponentami. Zreli in nezreli teratom
imata metastatski potencial pri odraslih, pri ofrocih pa benignega. To je
tumor moaa, ki vsebuje dve ali ve¢ embrionalnih germinainih celi¢nih
plasti, ki so zrele ali nezrele. Entoderm so Zleze, mezoderm hrustanec,
kost, misica ali limfatitno tkivo, ektoderm pa ploscatoceliCni epitelij in
zivéno tkivo.

Horiokarcinom najdemo pri bolnikih med 20. in 30. letom starosti. Priza-
deto modo obiajno ni zve&ano. Bolezen se pogosto kliniéno pokaze z
zasevki v plju¢ih in mozganih. Raven hCG je zviSana v ve¢ kot 90 %,
navadno so vrednosti zelo velike. Horiokarcinomske celice imajo tendenco,
da unicujejo tkivo z invazijo v krvne Zile, z nekrozami in krvavitvami. V
tem tumorju najdemo dva tipa celic — sinciciotrofoblaste in citotrofoblaste.

MesSani tumor je najpogostejsi med 20. in 30. letom starosti. Vet kot 60 %
germinalnih tumorjev moda ima ve¢ kot eno histolosko komponento. Kljub
temu, da vsebujejo seminom, se mesSani tumorji zdravijo kot neseminomski
germinaini tumorji (NSGCT). Bolniki pridejo k zdravniku pogosto z napredo-
valo boleznijo (s kroni¢nim kasljem, bole€inami v trebuhu in z znaki iz cen-
tralnega zivCevja). AFP je zviSan zaradi tumorja rumenjakove vre¢e, hCG
pa zaradi horiokarcinoma. Najpogosteje najdemo kombinacijo embrional-
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nega karcinoma, seminoma, tumorja rumenjakove vrece, teratoma in
horiokarcinoma.

Intratubularna neoplazija germinalnih celic (TIN, carcinoma in situ) je
predhodnik vseh germinalnih tumorjev moda razen spermatocitnega semi-
noma (3). Pogostost TIN pri moskih je 0,8-odstotna. Pri polovici moskih, pri
katerih so z biopsijo odkrili TIN, se je v 5 letih razvila »invazivna« bolezen.
Nevarnostni dejavniki TIN moda so: rak moda v anamnezi (5-6 %), ekstra-
gonadalni germinalni celi¢ni tumor (40 %), kriptorhizem (3 %), kontralate-
ralni tumor z unilateralnim rakom moda (5-6 %), atrofi¢no kontralateraino
modo z unilateralnim rakom moda (30 %) in neplodnost (0,4-1,1 %) (4).

EPIDEMIOLOGIJA

Rak moda obsega 1-1,5 % vseh primerov moskih neoplazem in do 5 % vseh
primerov urologkih tumorjev. Njegova incidenca se veca zlasti zadnjih 30 let,
in to predvsem v razvitih drzavah — do 10 novih primerov na 100.000 mos-
kih na leto na Danskem in Norvegkem. V Sloveniji je bila incidenca raka moda
5,8 na 100.000 moskih 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 otrostvu (0-10 let) (7).

Pogostost je po rasah razli¢na: pri ameriskih ¢rncih znasa priblizno eno tre-
tjino incidence med amerigkimi belci, vendar pa je Se desetkrat vecja kot pri
afrigkih &rncih. V Izraelu imajo Zidje osemkrat ve¢ tumorjev moda kot neZidov-
sko prebivalstvo. Pogostost je vecja tudi v zgornjem in srednjem socialnem
razredu belcev na zahodu ZDA (7).

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 najpogostejsa
histolo$ka slika obojestranskega tumorja (48 %) (7).

Od vseh tumorjev moda jih je 95 % germinalnega izvora. Seminomov je
30-60 %, embrionalnih karcinomov 3—-4 %, teratomov 5-10 %, horiokarci-
nomov 1 %, medanih germinainih tumorjev pa 60 % (7).

ETIOLOGIJA

Za nastanek germinalnih tumorjev moda so pomembni kongenitalni vzrok
in pridobljeni vzroki (7). Kongenitalni vzrok je kriptorhizem, ki decke, rojene
z njim, ogroza z rakom moda kar 3—14-krat bolj kot tiste, rojene z normalno
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spusc¢enima modoma. Pri 5-10 % moskih, ki imajo v anamnezi kriptorhi-
zem, nastane malignom v drugem, normalno spugéenem modu. Menimo,
da sama orhidopeksija ne prepretuje nastanka raka moda, omogo¢a pa,
da tumor laZje zatipamo.

Od pridoblienih vzrokov so sumili poskodbo moda, vendar suma ni bilo mogo-
Ce dokazati. Za sinove mater, ki so jemale stilbestrol, je relativno tveganje
raka moda 2,8-5,3 %. Mozno je, da pride pri atrofiji moda do lokainega
hormonskega neravnovesja, kar bi bilo lahko vzrok maligni preobrazbi testi-
kularnega tkiva.

PATOGENEZA IN NARAVNI RAZVOJ TUMORJA MODA

Znana so naslednja dejstva (1)
e Popolna spontana regresija tumorjev moda je redka.

e Vse germinalne tumorje moda pri odraslih obravnavamo kot maligne
tumorije.

e Tunika albuginea je naravna bariera za $irjenje tumorjev moda. Tumor se
najprej razsiri v mediastinumu moda, kjer krvne in limfatiéne Zile, Zivci in
eferentni tubuli zapuséajo modo. Lokalno tumorsko zajetje obmodka ali
semenskega povezka najdemo v 10-15 % primerov. Kasneje rak zaseva
v pelvine in ingvinalne bezgavke. Kadar je tumor omejen na modo, se
obicajno raz8iri v retroperitonalne bezgavke.

e LimfatiCni zasevki so pogosti pri vseh oblikah germinalnega tumorja
moda, le Cisti horiokarcinom zaseva hematogeno.

e Primarno Sirjenje tumorjev desnega moda je obi¢ajno v retroperitonealne
bezgavke, ki se nahajajo med aorto in veno kavo v vi$ini drugega ledve-
nega vretenca.

e Primarno Sirjenje tumorjev levega moda je v retroperitonealne paraaor-
talne bezgavke, ki leZijo v prostoru med levim se&evodom, levo ledvi¢no
veno, aorto in spodnjo mezenteri¢no arterijo (7).

DIAGNOSTIKA

Anamneza. Obi¢ajno bolniki opazijo ali pa si zatipajo tumorju podobno ne-
boleCo rezistenco v enem od obeh mod, 30-40 % pa jih zazna ob&utljivost
ali topo bolecino v spodnjem delu trebuha ali v mo$nji. V 10 % primerov
imajo bolniki v modu akutno bolecino (zaradi epidedimitisa, krvavitve v modo),
v 10 % tudi klini¢ne tezave zaradi zasevkov: tipljivo tumorozno rezistenco
supraklavikularno, teZzave z dihali zaradi zasevkov v plju¢ih (kagelj, dispneja),
prebavne tezave (slabost, bruhanje, krvavitev), bolecine v krizu (retroperito-
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nealne bezgavke zajamejo misico psoas in Zivce), bolecine v kosteh (kostni
zasevki), simptome perifernega in centralnega ZivCevja, otekanje spodnjih
okoncin. Pri 5 % najdemo ginekomastijo, ki je sistemska endokrina manife-
stacija bolezni.

Pri fizikalnem pregledu bolnika, ki ima seminom, najdemo najveckrat vetjo
tumorozno spremembo moda, ki je neboleca in gumijaste konzistence. Em-
brionalni karcinom in teratokarcinom se obi¢ajno tipata kot nepravilna, dis-
kretna tumorska masa moda. V 10-15 % pa se tipa tumor tudi v podrocju
obmodka ali semenskega povezka.

Ultrazvoéna (UZ) preiskava je osnovna pri sumu na tumor moda. Vsaka
hipoehogena lezija znotraj tunike albuginee je moéno sumljiva. Obdutljivost
preiskave je skoraj 100-odstotna. UZ preiskava je pomembna tudi pri ugo-
tavljanju, ali je tumorska masa intra- ali ekstratestikularna (8).

Serumski tumorski oznaéevalci so pomembni za diagnozo in dolo€itev
stadija ter za prognozo bolezni (9). Dologiti jih je treba pred orhidektomijo in
po njej, in to vsak teden, do njihove normalizacije. DoloCajo se naslednji
serumski tumorski oznacevalci:

e alfafetoprotein (AFP) — tvorijo ga celice rumenjakove vreCe,
e humani horiogonadotropin (hCG) — tvorijo ga trofoblasti,
e laktat-dehidrogenaza (LDH) — oznacevalec poskodbe tkiva.

Razpolovni ¢as za AFP je 5-7 dni, za hCG pa 2-3 dni. AFP poraste pri 50—
70 %, hCG pa pri 40-60 % bolnikov z neseminomskim germinainim tumor-
jem moda (NSGT). Okoli 90 % bolnikov z NSGT ima zvi$ano raven AFP
in/ali hCG. Do 30 % bolnikov s seminomom ima lahko zviSano raven hCG.
LDH je manj specificen tumorski oznacevalec; njena koncentracija, ki je
lahko zviana pri 80 % bolnikov z napredovalim tumorjem moda, je propor-
cionalna volumnu tumorja. Manj$e vrednosti teh oznacCevalcev pa Se ne
pomenijo, da bolnik nima raka na modih. Poleg omenjenih sta e dva tu-
morska oznacevalca, ki ju merimo po potrebi — nevrospecificha enolaza
(NSE) in placentalna alkalna fosfataza (PLAP) (70).

Pri vsakem moskem, pri katerem najdemo na modu sumljivo tumorsko
spremembo, moramo napraviti ingvinalno eksploracijo in pregledati
modo znotraj njegovih ovojnic. Kadar najdemo tumor, napravimo takojsnjo
orhidektomijo z resekcijo semenskega povezka v vidini notranjega ingvinal-
nega obro¢a. Ce diagnoza ni zanesljiva, izrezemo iz moda del¢ek tkiva in
ga posliemo na histolosko preiskavo pred morebitno odstranitvijo moda. Ko
je bolezen razsejana in je bolnikovo Zivljenje ogroZeno, je prvo zdravijenje
kemoterapija, orhidektomijo pa napravimo, ko je doseZeno izboljSanje nje-
govega sploSnega stanja.
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Kirurski poseg z ohranitvijo moda (»organ sparing«) lahko naredimo, le ¢e
je volumen tumorja manjsi od 30 % volumna moda, in to le (17):

e pri sumu na benigno lezijo moda,
e 0b soCasnem tumorju obeh mod,

¢ ob nesolasnem tumorju drugega moda, ¢e so vrednosti testosterona
normalne,

e pri tumorju v solitarnem modu, €e so vrednosti testosterona normailne.

Rentgensko slikanje prsnega ko3a je osnovna rentgenska preiskava pri
moskih s tumorjem moda.

RaéunalniSka tomografija (CT) prsnega ko$a je bolj ob&utljiva za odkriva-
nje pljuénih zasevkov. Lahko odkrije patoloske lezije, velike 2 mm, vendar
je 70 % teh sprememb lahko benigne narave (72). CT trebuha je najbolj
ucinkovita za odkrivanje zasevkov v retroperitonealnih bezgavkah. Ob¢&utlji-
vost preiskave je 70-80-odstotna. S CT odkrijemo zasevke v bezgavkah,
mehkih tkivnih strukturah in visceralnih organih. CT pa ni dovolj obéutljiva,
da bi omogodcila razlikovanje fibroze od teratoma ali karcinoma (73).

Za ugotavljanje zasevkov pri bolnikih z rakom na modih magnetnoresonané-
no slikanje (MRI) ne doda ni¢ novega k najdbam ostalih preiskav (713).

Pozitronska emisijska tomografija (PET) nima prednosti pred CT pri
ocenjevanju stanja retroperitonalnih bezgavk po kemoterapiji. Priporocajo
jo pri diagnostiki rezidualne mase po kemoterapiji seminomov, ko pomaga
pri odlocitvi, ali kaZze bolnika le opazovati ali pa ga aktivno zdraviti. Niti CT
niti PET ne odkrivata mikroskopsko zajetih bezgavk (74).

Z vsemi temi preiskavami dolo¢imo stadij bolezni, kar je izhodisée za pra-
vilno zdravljenje raka na modu.

STADIJI BOLEZNI

Po histoloSkem izvidu tumorja moda, vrednosti tumorskih oznacevalcev in
izvidu CT prsnega kosa ter trebuha so bolniki razvrééeni po klasifikaciji
TNMS za tumorje moda Ameriskega skupnega odbora za raka (American
Joint Committee on Cancer — AJCC) (15):

pT Primarni tumor
pTX  primarni tumor ni dologljiv
pTO  ni znakov primarnega tumorja
pTiS intratubularna neoplazija germinalnih celic (carcinoma in situ)
pT1  tumor je omejen na modo in obmodek brez vaskularne/limfati¢ne inva-
zije: tumor lahko zajame tuniko albugineo, ne pa tudi tunike vaginalis
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pf2
pT3
pT4
NX
NO
N1
N2

N3

tumor je omejen na modo in obmodek z vaskularno/limfati¢no invazijo
ali tumor preradéa tuniko albugineo z zajetjem tunike vaginalis

tumor vras&a v semenski povezek z vaskularno/limfatiéno invazijo ali
brez nje

tumor vrasda v moénjo z vaskularno/limfatiéno invazijo ali brez nje

Regionalne bezgavke — klini¢no

prizadetost regionalnih bezgavk ni dolocljiva

ni zasevkov v regionainih bezgavkah

zasevek v eno bezgavko, veliko 2 cm ali manj, ali zasevki v vel
bezgavkah, ¢e noben ni vegji od 2 cm

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

zasevek v bezgavko, veliko > 5 cm

pN Regionalne bezgavke — patolosko

pNX
pNO
pN1

pN2

pN3

ptizadetost regionalnih bezgavk ni dolocljiva

ni zasevkov v regionalnih bezgavkah

zasevek v eno bezgavko, veliko 2 cm ali manj, ali do 5 pozitivnih
bezgavk, &e nobena ni vedja od 2 cm

zasevek v eno bezgavko, veliko > 2 cm in < 5 cm, ali ve kot 5
pozitivnih bezgavk, &¢e nobena ni vedja od 5 cm, ali znaki
ekstranodalnih razsiritev tumorja

zasevek v bezgavko, veliko > 5 cm

M  Oddaljeni zasevki

MX
MO
M1
M1a
M1b

oddaljeni zasevki niso dolocljivi

ni oddaljenih zasevkov

oddaljeni zasevki

zasevki v neregionalne bezgavke ali pljuca
zasevki na drugih mestih

S Serumski tumorski oznacevalci

SX
SO

S1
82
S3

serumski tumorski oznacevalci niso na razpolago ali niso bili doloeni
serumski tumorski oznagevalci so v mejah normalnih vrednosti

LDH (U1 hCG (miU/ml) AFP (ng/ml)
<1,5 x N* in < 5000 in <1000
1,5-10x N ali 5000-~50.000 ali 1000-10.000
>10xN ali > 50.000 ali > 10.000

*N — zgornja meja normale za LDH

Klasifikacija TNMS deli germinalne tumorje moda v naslednje stadije (16):

s stadij

- 1A: pT1, NO, MO, SO
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- IB:pT2, pT3 ali pT4, NO, MO, SO
- 18: katerikoli pT/TX, n0, MO, S1-3
e stadij Il
1A, 1B in lIC, glede na volumen zajetih bezgavk in vrednosti tumorskih
oznacevalcev

e stadij lll

HIA, 11IB in I1IC, glede na stopnjo razsirjenosti zasevkov in glede na vre-
dnosti tumorskih oznadevalcev.

Znan je tudi »Prognostic Based Stageing System« za metastatske germi-
nalne tumorje moda (77).

DIAGNOSTIKA IN ZDRAVLJENJE INTRATUBULARNE GERMINALNE
CELICNE NEOPLAZIJE

O pomenu biopsije drugega moda pri bolnikih z enostranskim tumorjem moda
ni enotnega mnenja. Za izkljugitev TIN drugega moda svetujejo biopsijo bolj
ogrozenim bolnikom — tistim z volumnom moda pod 12 ml, z anamnezo o
kriptorhizmu in mlaj8im od 30 let (78). Ko je TIN dokazana, svetujemo lokal-
no obsevanje (20 Gy ob enkratnem odmerku 2 Gy). Obsevanje pa povzroca
neplodnost (19).

NEPLODNOST PRI MOSKIH S TUMORJEM MODA

Pri tumorjih moda pogosto dokaZemo nenormalnost spermijev. Plodnost
bolnikov dodatno okvari $e kemoterapija. Zato bolnikom v fertiinem obdobju
svetujemo, naj si pred zdravijenjem in pred orhidektomijo dajo doloditi plodno
sposobnost (testosteron, LH, FSH in analiza semena) in potem morda
zamrzniti seme (20).

ZDRAVLJENJE

Priblizno 15-20 % bolnikov s seminomom v prvem stadiju ima subkliniéno
zasevke, obi¢ajno v retroperitoneju, ki po orhidektomiji povzrogijo ponovitev
bolezni (21). Za zdravljenje bolnikov s seminomom v prvem stadiju
bolezni so na voljo:

e radioterapija
Seminomske celice so zelo obdutljive na obsevanje. Obsevanje para-
aortnega polja z 20 Gy zmanj$a moznost ponovitve bolezni na 1-3 %
(22) (priporocilo stopnje A) (23).
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e opazovanje
Metaanaliza $tirih velikin opazovalnih raziskav je pokazala, da je 5-letho
preZivetje bolnikov brez ponovitve tumorja 82,3-odstotno. Velikost tu-
morja (> 4 cm) in invazija v rete testis sta najpomembnejSa napovednika
ponovitve bolezni. Okoli 70 % bolnikov s ponovitvijo tumorja je primernih
za obsevanje. Glavni problem bolnikov, ki jih samo opazujemo, so po-
gostejsi kontrolni pregledi, 8e posebej slikanje retroperitonealnih bez-
gavk (priporocilo stopnje B) (23).

e kemoterapija s karboplatinom kot alternativa radioterapiji ali opazovanju
Zdravljenje s karboplatinom se po velikosti in ¢asu recidiva bolezni ter
Casu prezivetja ne razlikuje od radioterapije (priporo&ilo stopnje A) (23).

Drugacno je zdravljenje bolnikov z neseminomskim germinalni tumorjem
moda (NSGCT) — stadij . Do 30 % jih ima subkliniéne zasevke, ki bi pov-
zrogili ponovitev bolezni, ko bi te bolnike po orhidektomiji samo opazovali.
Najpomembnejsi prognosti¢ni dejavnik za ponovitev tumorja je vaskularna
invazija s tumorskimi celicami v primarnem tumorju ali v njegovi blizini v
modu. Ce vaskularne invazije ni, to pomeni negativno napovedno vrednost
v 77 %, kar dopu$éa le opazovanje teh bolnikov. Ce pa vaskularna invazija
je, to pomeni pozitivno napovedno vrednost v 53 % za okultne zasevke (24).

Pri bolnikih z NSGCT — stadij | priporo¢ajo tveganju prilagojeno terapijo
(risk-adapted therapy), pri Cemer so glede na moznost ponovitve tumorja
bolniki razdeljeni v dve skupini (23):

Bolnikom z NSGCT — stadij I, ki so manj ogroZeni (pT1, brez vaskularne

invazije), priporo¢amo:

e opazovanje (Ce so sposobni vsaj 5-letnega strogega opazovanja) (pri-
porocilo stopnje B) (23) ali

e kemoterapijo ali retroperitonelano limfadenektomijo z ohranjanjem Ziv-
cev (»nerve sparing«) za tiste bolnike, ki no¢ejo le opazovanja. Kadar
pri limfadenektomiji najdemo pozitivhe bezgavke (v 30 %), priporo¢amo
Se dva ciklusa PEB (cisplatin, etoposid, bleomicin) (priporo€ilo stopnje
A) (23).

Bolnikom z NSGCT — stadij I, ki so huje ogroZeni (pT2—pT4), priporo¢amo:

e kemoterapijo z dvema ciklusoma PEB (priporocilo stopnje B) (23)

e opazovanje ali »nerve-sperring« retroperitonealno limfadenektomijo za
tiste bolnike, ki ne Zelijo kemoterapije (priporocilo stopnje A) (23).

Standardno zdravijenje pri seminomu — stadij Il A/B je radioterapija, in
sicer 30 Gy za stadij lIA in 36 za stadij lIB. Obsevamo paraaortno regijo in
ipsilateralno iliakalno polje. Sest let brez ponovitve tumorja dozivi 95 %

55



bolnikov z lIA in 89 % z IIB (25). Za bolinike, ki ne Zelijo obsevanja, je ucin-
kovita kemoterapija (trije ciklusi PEB) (26).

Zdravljenje pri NSGCT ~ stadij It AIB za¢nemo s kemoterapijo, razen pri
tistih bolnikih, ki nimajo zviSanih vrednosti tumorskih oznacevalcev. Te
lahko samo opazujemo ali pa jih zdravimo z retroperitonealno limfadenek-
tomijo. Glede na zviSane vrednosti tumorskih oznacevalcev dobijo bolniki z
NSGCT - stadij H A/B z »dobro« oziroma s »srednjo« prognozo 3 oziroma
4 cikluse PEB. Pri okoli 30 % teh bolnikov kemoterapija ne doseZe popolne
remisije in je zato potrebna $e dodatna resekcija tumorja. Za tiste bolnike,
ki ne zelijo primarne kemoterapije, pa je mozZna primarna retroperitonealna
limfadenektomija z ohranjanjem Zivcev ob hkratni adjuvantni kemoterapiji
(dva ciklusa PEB) (27).

Pri bolnikih z napredovalo metastatsko boleznijo (stadij > IC), a z »dob-
ro« prognozo, so standardno zdravljenje 3 ciklusi PEB, Ce pa je bleomicin
kontraindiciran, pa 4 ciklusi PE (28) (priporoc€ilo stopnje A) (23). Terapijo
dajemo v tritedenskih intervalih (priporocilo stopnje A) (23). Petletno preZi-
vetje bolnikov s seminomom je 86-odstotno, z neseminomskim tumorjem
pa 92-odstotno.

Za bolnike s »srednjo« prognozo so standardno zdravljenje 4 ciklusi PEB
(29). Pet let prezivi 80 % bolnikov z neseminomskim tumorjem, s seminom-
skim pa 72 % (23).

Za bolnike s »slabo« prognozo (samo neseminomski tumorii) so standardno
zdravljenje 4 cikiusi PEB (30) (priporocCilo stopnje A) (23). Petletno preZivetje
je 48-odstotno (23).

ZAKLJUCEK

Rak moda je ena od najbolj ozdravljivih oblik raka. Petletno relativno prezZivetie
za vse bolnike z rakom moda je 95,7-odstotno. Ko je rak omejen na modo,
ie 99,5-odstotno, ko je bolezen razSirjena v regionalne bezgavke, je petletno
relativno prezivetje 96,3-odstotno, ko pa po vsem telesu, je $e vedno kar
veliko, 70,1-odstotno (37).
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