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Παρουσίαση περιστατικού  

 Ασθενής: Kυριάκος, 62 ετών 

 Τραπεζικός υπάλληλος 

 Παντρεμένος, 2 παιδιά 

 Νεότερος αδελφός: Προσφάτως διαγνωσθείς με CaP 

 

 Ατομικό αναμνηστικό: 

 ΑΥ → αMEA 

 Ήπια κατάθλιψη → Φλουοξετίνη  

 AEE προ 3 ετών 

 Χρόνια ήπια κόπωση 

 

 PS: 1 

 PSA: 22 ng/ml 

 

 

 

 



Διαγνωστική προσέγγιση  

 Βιοψία → Aδενο-ca προστάτη Gleason score: 7 (4+3) 

 

 MRI:  

 cT3a 

 

 Bone scan: 

 (-) για 2/παθείς εντοπίσεις 

 

 

 

 

 

 



Θεραπευτικές επιλογές  

 

1. Ριζική προστατεκτομή  

2. Ακτινοβολία + Ορμονοθεραπεία  

3. Ορμονοθεραπεία 

 Άμεση 

 Καθυστερημένη 

 Διακοπτόμενη 

4. Μπικαλουταμίδη 150 mg 

5. Ορμονοθεραπεία + ΧΜΘ 

 

 

  

 

 

 

 



 

 

 

 

BJU Int 2012;110:1709  



Θεραπεία 1  

  Ριζική προστατεκτομή 

 Gleason score: 7 (4 + 3) 

 pT3b 

 PSM 

 N (+) (3/16) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Eπιλογές??? 



Θεραπευτικές επιλογές  

 

1. Παρακολούθηση  

2. Aκτινοβολία 

3. Ακτινοβολία + Ορμονοθεραπεία  

4. Ορμονοθεραπεία 

5. Μπικαλουταμίδη 150 mg 

 

 

 

  

 

 

 

 



 

 

 

 

Briganti A et al, Eur Urol 2011;59:832  

 To πλεονέκτημα 

διατηρήθηκε ανεξάρτητα 

από τον αριθμό των LN+ 



Θεραπεία 2  

  Eπικουρική RT + ADT 

 66 Gy 

 Tριπτορελίνη 11.25 mg 

 

 PSA (προ θεραπείας): 0.66 ng/ml 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Smith MR et al J, N Engl J Med 2009;20:361  

 n: 734 ασθενείς → denosumab (24 μήνες) 

 n: 734 ασθενείς → placebo        ( <<    <<) 

  ΒΜD στην οσφύ (primary end-point) 

  ΒΜD σε άλλες θέσεις (secondary end-point) 

  οσφυϊκών καταγμάτων 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Μεταβολικές διαταραχές ADT  

 

 

 

 

Saylor PJ & Smith MR, J Urol 2013;189(1 Suppl):S 34 

  Παχυσαρκία 

  ευαισθησίας στην ινσουλίνη          ΣΔ, ΣΝ 

 Αλλαγή λιπιδαιμικού profile 



Πορεία νόσου...  

 

 PSA (3 μ. μετά το πέρας της RT): 0.1 ng/ml  

 6 μήνες →   PSA: 0.1 ng/ml  

 9 μήνες →   PSA: 0.2 ng/ml  

 12 μήνες → PSA: 0.1 ng/ml  

 

 

 

 

 

 

 



Επιλογές  

 

1. Διακοπή του ADT  

2. Διαλείπων ADT  

3. Συνέχιση του ADT 

 

 

  

 

 

 

 



Συνεχής ή διακοπτόμενος ADΤ 

 

 

 

 

 

n:  → 765: CAD 

                                                   

n:  → 770: IAD 

 

      

 

 

 

 

 

Hussain M et al, N Engl J Med 2013;368:1314  

 Όλοι οι ασθενείς → Μ+ 

 Οριακή η μη απόδειξη της ‘‘μη κατωτερότητας’’ του 

IAD (όριο το 20%, 90% CI: 0,99-1,23)   

 QoL → Υπεροχή του IAD για τους μήνες 3, 9. Όχι στο 

μήνα 15 

 50% κατάλληλοι για IAD 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

n: 1535 pts, PSA>5, M+ 

LHRHa + antiandrogen    

→ 7 months → PSA<4  

Tυχαιοποίηση FU: 9.8 y 



Συνέχιση ADT  
 

 

 18 μήνες →  PSA: 0.3 ng/ml  

 21 μήνες →  PSA: 0.8 ng/ml  

 24 μήνες →  PSA: 1.4 ng/ml  

 

 Tεστοστερόνη: 20 ng/dl 

 

 Eίναι ευνουχοάντοχος;;; 

 

 

 

 

 

 

 



Πορεία νόσου...  

 

 27 μήνες →   PSA: 1.8 ng/ml  

 30 μήνες →   PSA: 2.2 ng/ml  

 30 μήνες →   PSA: 2.3 ng/ml 

 30 μήνες →   PSA: 2.5 ng/ml 

 

 Tεστοστερόνη: 20 ng/dl 

 

 

 

 

 

 

 



Aπεικόνιση  

 

 

 

 

 

 Re-Staging (bone scan) → Απουσία οστικών 

μεταστάσεων 

 CT → Απουσία σπλαχνικών μεταστάσεων 

 

 To 1/3 αυτών των ασθενών παρουσιάζει Μ+ σε 2 χρ. 

 

 

 

 

 

Kirby M et al, Int J Clin Pract 2011;565:1180 



Επιλογές  

 

1. Συνέχιση του ADT 

2. Προσθήκη Bicalutamide 50 mg qd 

3. Προσθήκη Bicalutamide 50 mg qd + Dutasteride 

4. Συνέχιση του ADT + ΧΜΘ 

5. Συνέχιση του ADT + Ορμονοθεραπεία 2ης γραμμής 

6. Συνέχιση του ADT + Ra-223 

7. Ένταξη σε κλινική μελέτη 

 

 

  

 

 

 

 



Πορεία νόσου...  

 

 36 μήνες →   PSA: 5.3 ng/ml 

 

  

 

 

 

 Tεστοστερόνη: 28 ng/dl 

 

 PS: 1 

 Aσυμπτωματικός 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Re-Staging (bone scan) → 2 οστικές μεταστάσεις 

(0ΜΣΣ, ΑΡ λαγόνιο) 

 CT → Απουσία σπλαχνικών μεταστάσεων 

 

 

 

 

 

 



Επιλογές  

 

1. Συνέχιση του ADT  

2. Συνέχιση του ADT + ΧΜΘ 

3. Συνέχιση του ADT + Ορμονοθεραπεία 2ης γραμμής 

4. Συνέχιση του ADT + Ra-223 

5. Ένταξη σε κλινική μελέτη 

 

 

  

 

 

 

 



Σειρά;;;  

 

 

 

 

Mottet N et al, BJUI 2015;115:364 



  

 

 

 

 

Procopio G et al, Am J Clin Oncol 2015;38:479 

 Προϋπάρχοντες Καρδιολογικοί παράγοντες κινδύνου 

 Α/Υ: 41% 

 ΣΝ: 12% 

 Αρρυθμία: 6% 

 Δυσλιπιδαιμία: 18% 

 Υπεργλυκαιμία: 30% 



Αμπιρατερόνη/Ενζαλουταμίδη & Α/Υ  

 

 

 

 

Iacovelli R et al, Eur J Cancer 2015;51:1970 

 Kαι τα δύο φάρμακα  τον κίνδυνο για 

εμφάνιση Α/Υ (γενικά και σοβαρής) 

 Αυτό ήταν πιο έκδηλο στην Ενζαλουταμίδη    



Ενζαλουταμίδη 



Αμπιρατερόνη - Ανταπόκριση  

 

 Αμπιρατερόνη: 1000 mg (4x1) 

 > 1 h προ ή > 2 h μετά φαγητό 

 Πρενιζόνη: 5 mg (bid)  

 

 Kαλά ανεκτή θεραπεία 

 

 3 μήνες → PSA: 0.7 ng/ml  (80%) 

 

 

  

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 n: 951 → Zoledronic a. 

                                                 CRPC ασθενείς που δεν είχαν λάβει Zol.  

 n: 950 → Denosumab 

 

      

 

 

 

 

 

 

Fizazi K et al, Lancet 2011;377:813  

 To Denosumab καθυστέρησε σημαντικά το χρόνο μέχρι το 1ο SRE (3,6  

μήνες όφελος) - Primary End-point 

  To Denosumab καθυστέρησε σημαντικά το χρόνο για τα επόμενα SRE 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Οστική νόσος  

 

 

 

 

Mottet N et al, EAU Guidelines 2016 



Στη συνέχεια...  

 

 6 μήνες: PSA: 4.1 ng/ml 

 12 μήνες: PSA: 8.8 ng/ml  

 

 Συμπτωματικός, έντονο οστικό άλγος 

 

 Aπεικόνιση (CT): 2 ηπατικές εστίες 

 

 

 

  

 

 

 

 



Επιλογές  

 

1. Συνέχιση Αμπιρατερόνης  

2. Έναρξη Ενζαλουταμίδης 

3. Έναρξη Δοσιταξέλης 

 

 

 

  

 

 

 

 



 

 

 

 


