a v budoucnu pfipadné zména na intramuskular-
ni injekce. V soucasné dobé je pacient na terapii
transdermalnim gelem s dévkovanim 40,5 mg tes-
tosteronu denné, ktera mu subjektivné vyhovuje
a nevykazuje Zzadné neZadouci Ucinky. Po nasazenf
TRT pacient pocituje celkové zlep3eni nalady, vy3si
vykonost a zlepsenf své erektilni dysfunkce. Jeho
hladiny testosteronemie se nyni pohybuji v rozmezi
4,7 a7z 18,8 nmol/I. Do budoucna bude jisté i nadale
nutné sledovani jeho stavu, dali monitorace néle-
zu per rectum, PSA, testosteronu, krevniho obrazu
a jaternich testd a UZ ledvin. V tomto pfipadé je
viak nezbytné vychdzet z odbornych doporuceni,
kterd se TRT u onkologickych pacientl zabyvaji.

DISKUZE

V poslednich dvou desetiletich doslo k vyznamné-
mu posunu v chapanf vztahu mezi hladinami an-
drogen( a karcinomem prostaty. Zdsadni vyznam
méla plvodni prace Hugginse a Hodgese (1), kterd
prokazala Ucinek snizeni hladiny androgen( (tj. kas-
traci) na karcinom prostaty. Nespravna interpretace
jejich plvodni préace viak vedla k chybnym zave-
rim tykajicim se substituc¢ni |é¢by testosteronem
umuzd s karcinomem prostaty. Nynf jiz viak mame
presvédcivé ddkazy o tom, Ze:
m nedostatek testosteronu poskozuje zdravia ma
vyznamny dopad na kvalitu Zivota (2—4),
B substitucni terapie testosteronem mUZe tyto
nezadouci Ucinky zmirnit (2-4),
® vysoka hladina endogenniho androgenu ne-
zvysuje riziko ani zavaznost karcinomu prostaty
5, 6),
m |éCba testosteronem nezvysuje riziko ani zavaz-
nost karcinomu prostaty (7-9) a 7e
m vlivandrogend na buriky prostaty podléha sa-
turacnimu modelu (10).

Z4dna z vyse popsanych studif neprokazala vys-
Si riziko progrese nebo recidivy karcinomu prostaty
u muzd, ktefi podstoupili terapii testosteronem
a kteff jsou nadale lé¢eni pro karcinom prostaty.

Satura¢ni model - v roce 2009 popsal Morgen-
taler (10) tzv. satura¢ni model, podle kterého je

KAZUISTIKY

vztah mezi endogennim testosteronem a karcino-
mem prostaty limitovan — tedy, Ze existuje urcity
saturacni bod, kdy narUstajici koncentrace testo-
steronu jiz nepfedstavuje vyssi riziko karcinomu
prostaty. Dle tohoto modelu testosteron, aby mohl
mit biologicky efekt na karcinom prostaty, musi
pUsobit na androgennim receptoru (AR). Vzhledem
ke kone¢nému poctu androgennich receptorl je
moZné tyto receptory saturovat. Jakékoli zvyseni
hladiny testosteronu nad satura¢ni hladinu tedy ne-
povede k dalsimu prohloubeni jeho biologického
Ucinku. Tento model vysvétluje obrovskou senziti-
vitu pokrocilého karcinomu prostaty na nejmensi
mnozstvi testosteronu a nabizi vysvétleni Ucinku
kastracni hladiny testosteronu v rdamci androgenni
deprivace, kdy zvysen( testosteronu nad kastracni
hladinu ma zanedbatelny efekt na rdst karcinomu
prostaty. Tato teorie rovnéz nasvédcuje tomu, ze
TRT u muzd s hypogonadismem nepodniti expo-
nencialni rGst ,dfimajiciho” karcinomu (11).

Khera a spol. (12) ve svém prehledu z roku 2014
stanovili kritéria, kterd je tfeba zvazit pfed zahaje-
nim |écby testosteronem u muzl s anamnézou
karcinomu prostaty:

B |ékaf musi potvrdit, Ze klinicky obraz odpovida
subjektivnim pfiznaklm a laboratornf diagnoze
hypogonadismu,

m |ékal, ktery substituci testosteronu nasazuje,
musi pacienta poucit o tom, ze existuji jen ome-
zené Udaje, které potvrzujici bezpecnost této
|éCby, ale Ze jasna rizika zndma nejsou, a lécba
bude vedena podle poslednich doporucenych
postupl odbornych spole¢nosti (13),

B musi od pacienta ziskat informovany souhlas,

® potvrdit, Ze pacient nema zadné zdravotni kon-
traindikace (napf. karcinom prsu a jater, vys3si
hematokrit),

m PSA by mélo byt bud nedetekovatelné, nebo
stabilni,

m [ékaf musi byt pfipraven na moznost recidivy
karcinomu prostaty (autofi poznamenavaji, ze
tato recidiva mUze, ale nemusi mit jakoukoliv
souvislost s [é¢bou testosteronem, ale pacient
ji tak mUze interpretovat) a

m nedoporucuje se soucasné podavani testoste-
ronu a androgenni deprivacni terapie (ADT) (12).
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