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У П А Т С Т В О 
ЗА ПРАКТИКУВАЊЕ НА МЕДИЦИНА ЗАСНОВАНА НА ДОКАЗИ 

ПРИ  КАРЦИНОМ НА ПРОСТАТАТА 
 

Член 1 
 

Со ова упатство се пропишува  третманот на  карцином на простатата. 

 

Член 2 
Начинот на третманот на  карцином на простатата е даден во прилог, кој е 

составен дел на ова упатство.  

 

Член 3 
Здравствените работници и здравствените соработници ја вршат здравствената 

дејност на третманот на  карцином на простатата, по правило согласно ова упатство. 

По исклучок од став 1 на овој член, во поединечни случаи по оценка на 
докторот, може да се отстапи од одредбите на ова упатство, со соодветно писмено 
образложение за причините и потребата за отстапување и со проценка за натамошниот 
тек на третманот, при што од страна на докторот тоа соодветно се документира во 
писмена форма во медицинското досие на пациентот. 

 

Член 4 
 Ова упатство влегува во сила наредниот ден од денот на неговото донесување. 
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ИНЦИДЕНЦА И МОРТАЛИТЕТ 

Годишната инциденца на простатичниот карцином во Европската унија е 78.9/100 000 мажи . 
Тоа е најчестиот карцином кај мажите. 
 
Морталитетот во ЕУ е 30,6/100 000 мажи годишно [ II,C ]. Иако инциденцата и стапките на 
преживување доста варираат меѓу различни држави во ЕУ, стапките на морталитет се слични 
[II, C]. Супклиничкиот простатичен карцином е чест кај мажите над 50 години [II,A]. 
Популациски базираниот скрининг на здрави мажи помегу 55 и 69-годишна возраст го 
намалува морталитетот од простатичен карцином за 20 % со користење на тестот за простата, 
специфичен антиген PSA. Скринингот ја зголемува инциденцата на простатичен карцином и 
води до дијагностицирање на асимптоматските карциноми кои нема да се појават во текот на 
животот. Европските скрининг трајал сугерира на апсолутна редукција на морталитетот од 
простатичен карцином на 0.71 починати на 1000 мажи по медијално следење од  9 години, но 
по цена на 48 дополнителни радикални третмани кои го спасиле животот, така што нема 
редукција на севкупниот морталитет. Одлуките за популациски скрининг се во исчекување на 
подолго следење и на  резултати од анализи на ефектите на трошоци и квалитетот на живот [ 
I,B ]. 

ДИЈАГНОЗА 

Серумското PSA треба да се одреди и да се направи дигитален  ректален преглед (DRE) кај 
соодветна група на пациенти кои се клинички  суспектни за простатичен карцином, или кај 
оние кои сакаат да им се направи  скрининг. 
 
Одлуката дали ќе се направи биопсија на простатата или не треба да се донесе зависно од PSA 
параметрите, како што се слободниот PSA, брзина на раст на PSA дензитет, наодите од DRE, 
големината на простатата, етничката припадност, возраста, коморбидитетите, вредностите на 
пациентот и историја на претходната биопсија [ II,B ]. Биопсијата на простатата треба да се 
изведе под терапија со антибиотик и трансректално ехо ( ТRUS ) и да содржи минимум 8 кор 
примероци [ III,A] . Наодот треба да содржи степен за зафатеност на секој кор примерок, како 
и најприсутниот и најлошиот Глисон градус  [ IV ]. 

 

СТАДИУМСКО ГРУПИРАЊЕ И ПРОЦЕНКА НА РИЗИКОТ 

Треба да се проценат општото здравје и коморбидитетите. Пациентите кои не се погодни за 
куративен третман, немаат ни потреба од стадиумско групирање [V].  Клиничкиот Т стадиум, 
треба да биде евалуиран преку DRE, поткрепен  со клинички  релевантен ултразвук/МР, кога 
тоа е клинички релевантно. 
 
Клинички локализиран карцином на простатата треба да биде категоризиран како со низок, 
среден и висок ризик, при што за низок ризик се смета ако се исполнети сите овие услови : Т1-
2, Gleason score <7 , PSA <10 ; за висок ризик се смета ако е исполнет кој било од следниве 
услови : Т3-4 , Gleason score >7, PSA > 20,  а преостанатите се во среден ризик. Други 
прогностички номограми може да помогнат во изборот што ќе го направи пациентот [ III,A ]. 
 
Низок ризик. Имиџинг тестови рутински не се препорачуваат кај мажи со нискоризична 
болест. Во рамките на нискоризичната категорија, повисикиот процент на позитивни кор 
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примероци, должината на зафатеност на кој било од примероците, PSA дензитетот,  понизок 
сооднос на слободен / тотален PSA се поврзани со ризик од пониско стадиумско групирање, 
споредено со наоди по простатектомија [ III, B ]. 
 
Среден ризик. Скен на скелетот се препорачува кај клинички суспектни коскени метастази, ако 
Gleason score е еднаков или поголем од  4+3, или серумското PSA е еднакво или поголемо од 
15 мг/л. Улогата на КТ или МР на карлицата не е добро утврдена кај средно ризична болест 
[III,B ].  
 
Висок ризик. Треба да се разгледа КТ/МР на карлицата и треба да се направи скен на скелетот 
[ III,B ]. 

 

МЕНАЏИРАЊЕ 

Не постои консензус за тоа што претставува оптимално менаџирање. Пациентите треба да 
бидат информирани за потенцијалните добивки и штети од раличните опции. Со оглед на 
опсегот на понудените третмански опции и нивните несакани ефекти, пациентите треба да 
имаат можност да консултираат хируршки онколог и радијационен онколог. Пациентите треба 
да бидат предупредени дека третманот за простатичен карцином може да носи сексуална 
дисфункција, инфертилитет и инкотиненција. 
 
External beam радиотерапијата ( ЕБРТ ) треба да биде базирана на конформални техники. 
Криотерапија, HIFU и фокалната терапија не се препорачани како стандарден, иницијален 
третман, но се препорачуваат како опции во тековен  развој [ II,C ].  
 

ЛОКАЛИЗИРАНА БОЛЕСТ 

Група со низок ризик 
Опциите вклучуваат активно следење, радикална простатектомија, ЕБРТ, брахитерапија со 
перманентни импланти или high dose rate брахитерапија со привремени импланти. Итна 
хормонска терапија како самостоен  модалитет не се препорачува. Внимателно чекање со 
одложување на хормонската терапија при симптоматска прогресија на болеста е опција кај 
пациенти кои не се погодни или не сакаат да имаат радикален третман. Нема завршени 
рандомизирани трајали кои ги компарираат овие опции кај болест со низок ризик. 
Проспективно, нерандомизирани студии имаат опишано морбидитет кој е асоциран со секоја 
третманска опција и може да биде корисен водич во донесувањето одлука за третман. 
Десетгодишното специфично преживување кај простатичен карцином е блиску до 100%, при 
секоја третманска  опција, вклучувајки и активно следење кај селектирана група на пациенти [ 
III,A ]. 
 
Група со среден ризик 
Опциите вклучуваат радикална простатектомија, ЕБРТ, брахитерапија со перманентни 
импланти. Итна хормонска терапија како самостоен модалитет не се препорачува. Внимателно 
чекање  со одложување на хормонската терапија е опција за пациенти кои не се погодни и не 
сакаат  радикален третман [ III,A ]. 
 
SPCG (The Scandinavian Prostate Cancer Group) e единствената рандомизирана  контролирана 
студија која ги компарира  радикалната простатектомија наспроти внимателно следење. 
Вклучени биле пациенти со помалку од 75 години со новодијагностициран, клинички 
локализиран простатичен карцином, негативен скен на скелетот, PSA<50нг/мл и очекувано 
преживување > 10 години. Пациентите биле регрутирани од Скандинавија од раните 1990-ти, 
кога PSA тестирањето не се вршело рутински и резултатите може да не се применливи кај 
карциноми, откриени при скрининг. Голем број од овие 695 пациенти имале болест со висок 
ризик, 18% имале PSA > 20нг/мл и 13 %  биле со Gleason score од 8-10. Со 11-годишно средно 
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следење, 137 пациенти во хируршката група и 156 пациенти во групата на вниметелно следење 
починале (P=0.09). 
 
Актуелниот ризик од смрт од простатичен карцином во текот на 12 години бил 12.5% за 
хируршката група, споредена со 17.9 % кај групата на внимателно следење (P=0.03). Поинаку 
кажано, бројот потребен за третирање за да се избегне смрт од простатичен карцином била 
18.5. Корисното влијание на хирургијата во однос на морталитетот од простатичен карцином 
бил ограничен кај пациенти помлади од 65 години. Радикалната простатектомија ја подигнала 
стапката на еректилна дисфункција на 35% (80% наспроти 45%) и уринарна инконтиненција  
28% (49% наспроти 21%), во споредба со внимателно следење, но овие стапки на токсичност 
не можат да се генерализираат и за  високоразвиените хируршки центри и, по сè изгледа, не 
водат до полош севкупен квалитет на живот, споредено со групата со внимателно следење. 
 
Група со висок ризик или група со  локално напреднат карцином 
Опциите вклучуваат радикална простатектомија или ЕБРТ плус (нео) адјувантен третман. Итна 
хормонска терапија како самостоен модалитет не се препорачува. Внимателно чекање со 
одложување на хормонската терапија е опција за пациенти кои не се погодни или не сакаат 
радикален третман. Локалниот  третман кај пациенти со локално напредната болест се базира 
на единствен рандомизиран контролиран трајал,  SPCG-7 трајал, во кој 875 пациенти (Т2-3; 
PSA<70; No,Mo )  три месеци примале комбинирана андрогена блокада (CAB), следена со 
монотерапија со флутамид и биле рандомизирани да примаат или не радикална радиотерапија 
на простатата. 
Радикалната радиотерапија имала корисно влијание во специфични услови (11.9% 
компарирани со 23.9%; Р<0.001) и вкупен морталитет (29.6% наспроти 39.4%; Р=0.004) [ I,B ]. 
 

НЕОАДЈУВАНТЕН И АДЈУВАНТЕН ТРЕТМАН 

Неоадјувантен третман со LHRH агонист во текот на 3-6 месеци се препорачува кај мажи со 
претходно реализирана радикална радиотерапија кај болест со висок ризик и треба да се 
разгледува кај мажи со болест со среден ризик [ I, A ]. 
      
Во TROG 96-01, 818 пациенти со локално напреднат карцином на простатата, биле 
рандомизирани во група третирана само со  радиотерапија; радиотерапија плус 3 месеци 
неоадјувантна и конкурентна САВ или радиотерапија плус 6 месеци САВ. Петгодишниот 
биохемиски период без прогресија на болеста бил 38% (95% CI 32-44) само со радиотерапија, 
52 % (95% CI 45-58) со 3 месеци  CAB и 56% (95% CI 50-63) со 6 месеци CAB. Компарирањето 
со само радиотерапија, покажало дека употребата на хормонска терапија во текот на 6 месеци 
сигнификантно го зголемила преживувањето на болни со простатичен карцином [(фактор на 
ризик –HR) 0.56; 95% CI 0.32-0.98; Р=0.04 ] од 91-94 % во текот на 5 години. 
 
Во RTOG трајалот 86-10, 456 пациенти со Т2-4 болест, примале CAB  2 месеци пред и во текот 
на радиотерапијата, или само радиотерапија. Имало статистички сигнификантно подобрување 
на 10-годишното преживување (23% спрема 36%, Р=0.01) со додавање на CAB. 
       
Адјувантна хормонска терапија од  2-3 години се препорачува кај мажи кои примаат 
неоадјувантна хормонска терапија, а радикална радиотерапија кај висок ризик на морталитет 
од простатичен карцином [ I, A ].  
       
Во RTOG 9202, 1554 пациенти примале 4 месеци неоадјувантна и конкурентна CAB плус 
радикална радиотерапија, биле рандомизирани да примаат  дополнително уште 2 години 
андроген депривациона терапија или не. Во непланирана подгрупна анализа, додавањето на 
адјувантна терапија го подобрила севкупното преживување кај оние со Gleason score 8-10 
(81.0% споредено  со 70.7 %; Р=0.044). 
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Во EORTC 22961 трајалот биле рандомизирани  970 пациенти кои примале  андроген 
деприватор во период од 6 до 36 месеци, додаден на радикалната радиотерапија. 
Петгодишниот вкупен морталитет за краткотрајна и за долготрајна супресија било 19.0% и 
15.2%, соодветно. 
       
Бикалутамид 150 мг дневно е алтернатива на  LHRH терапија кај пациенти кои ставаат висок 
акцент на задржување на сексуалната функција за време на третманот. Кај пациенти кои 
започнуваат со долготрајна (повеке од 6 месеци) терапија со бикалутамид треба да се спроведе 
профилактичка радиотерапија на двете дојки во текот на првиот месец  на третманот (на пр.со 
една фракција од 8 Gy ортоволтажна или електронска терапија)  [ I,B ]. 
      
Пациентите кои започнале со терапија со LHRH треба да бидат информирани дека со редовни 
вежби  се намалува уморот и се подобрува квалитетот на живот [ II,B ]. 
          
 Итна постоперативна радиотерапија по радикална простатектомија не се препорачува 
рутински. Адјувантна хормонска терапија по радикална простатектомија не се препорачува [ 
I,A ]. 
       
Три рандомизирани трајали компарирале постоперативна радиотерапија со следење по 
радикална простатектомија: EORTC 22911, SWOG 8794 и ARO 96-02. 
 
Секој трајал покажал предност на постоперативна радиотерапија во однос на  PSA 
нарушувањата,  но долготрајните резултати се достапни само кај SWOG трајалот, во кој биле 
вклучени 425 мажи со рТ3 болест. Вкупното преживување било подобрено со адјувантна 
радијација  (HR 0.72; 95% CI 0.55-0.96; P=0.023). 
 
Сепак од 211 пациенти рандомизирани за следење, само 70 (33%) примале спасителна 
радиотерапија во кое било време. Значи SWOG 8794 во голем степен го споредувал 
куративниот пристап (адјувантна радиотерапија), наспроти  палијативниот пристап 
(одложената хормонска терапија). Не треба да се претпоставува дека преживувачката предност 
на адјувантната радиотерапија би важела кај мажи кои во друг случај би биле мониторирани со 
сензитивен PSA тест со рана спасувачка радиотерапија во случај кога PSA расте. 
Радиотерапијата на простатичното лежиште има ризик од несакани ефекти на уринарната, 
цревната  и сексуалната функција. На пр., кај SWOG 8794 трајалот се прикажани уретрални 
стриктури кај 17.8 % на пациенти, рандомизирани со адјувантна радиотерапија, наспроти 9.5% 
од оние кои се рандомизирани со следење (РР 1.9; 95% CI1.1-3.1; P=0.02). Тотална уринарна 
инконтиненција била видена кај 6.5 %, наспроти 2.8% [(RR2.3; 95%, CI 0.9-5.9; P=0.11) и 
ректални компликации кај 3.3%, наспроти 0% (P=0.02)]. 

 
ТРЕТМАН НА РЕЛАПС ПО РАДИКАЛНА ТЕРАПИЈА 

СЛЕДЕЊЕ ПО РАДИКАЛНА ТЕРАПИЈА 

Сè додека  PSA е во границите на референтните вредности, рутинскиот DRE не се препорачува 
[ III, B ]. 
 
Пациентите со симптоми на радијациона ентеропатија треба да бидат целосно испитани, 
вклучувајки флексибилна сигмоидоскопија, со цел да се исклучи воспалителен процес на 
цревата или колоректален малигнитет  [V]. 
 

МЕТАСТАТСКА БОЛЕСТ 

Андрогената супресија со користење на билатерална орхиектомија или LHRH агонист, треба да 
биде прва линија на третман. Краток курс на антиандрогени треба да се користи за превенција 
на влошување на болеста при започнувањето со LHRH. Неодамна развиените LHRH 
антагонисти нудат еквивалентна тестостеронска редукција без потреба да се додаде 
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антиандроген за да се контролира минливиот тестостеронски прилив. Се очекуваат крајните 
резултати од приодите на интермитентната хормонска терапија, иако раните резултати 
упатуваат на еквивалентност со континуираната хормонска терапија. 
 
Пациентите со кастрационо-рефракторна болест треба да ја продолжат андрогената супресија [ 
I,A ]. 
 
Бројни трајали ја проучувале максималната андрогена блокада, базирана на додавање на 
антиандрогените кон LHRH терапија (или орхиектоми).  Кај мета-анализата од 27 трајали, 5-
годишното преживување било  25.4%  со максимална андрогена блокада, споредена со 23.6% 
со само андрогена депривација (P=0.11). Сепак, една анализа на трајали кои комбинираат 
нестероидни антиандрогени со андроген деприватор сугерираат мала предност во 
преживувањето (27.6%, наспроти  24.7%;P=0.005). Поголема разлика е најдена кај  
поранешните трајали кога давањето на LHRH било помалку сигурно и повеке скорешни 
големи трајали кои ја споредуваат орхиектомијата со орхиектомија+флутамид, не покажале 
никаков бенефит на максимална андрогена блокада, но покажале послаб квалитет на живот. Со 
оглед на можната минимална корист во преживувањето, заедно со трошоците и со токсичноста 
од додавањето анти-андроген, првата линија на хормонското менаџирање на простатичен 
канцер  треба да се базира на андрогена депривација.  
 
Пациентите со кастрационо - рефракторна болест треба да примаат втора линија (на пр. анти-
андроген), трета линија (на пр. кортикостероид) и да бидат разгледувани за четврта линија на 
хормонска терапија (на пр. естроген или кетоконазол) [II,C]. 

        
Антиандрогенот флутамид е проучуван кај кастрационо-рефракторна метастатска болест на 
простатичен карцином и довел до објективен одговор кај околу 15 % пациенти, но нема 
бенефит во преживувањето. 
 
Ниски дози на кортикостероиди ја намалуваат адреналната функција, вклучувајки продукција 
на андрогени, меѓу кои преднизолон или дексаметазон можат да бидат користени кај 
кастрационо-рефракторен карцином на простатата со одговор кај приближно една третина од 
случаите. 
 
Естрогените можат да дадат одговор кај 20%-40 % од пациентите кои имаат нарушена 
хормонска депривација, иако несаканите ефекти, вклучувајќи ги гастроинтестиналната 
иритација, задршката на течности и венската тромбоза, не се невообичаени. 

       
Кај оние кои дале одговор на додадена антиандрогена терапија, можен е понатамошен одговор 
со повлекување на антиандрогенот. 

       
Доцетаксел, даден на три недели, се разгледува кај симптоматска, кастрационо-рефракторна 
болест. 

      
Може да има иницијален раст на PSA кај некои пациенти кои дале одговор на хемотерапијата. 
Користењето на најдоброто ниво на PSA одговор како појдовна  крајна точка за добивка кај 
преживувањето е контраверзно. 
Митоксантрон се разгледува ако има контраиндикации за доцетаксел, но е инфериорен при 
палијацијата и не го продолжува преживувањето [ I,B ]. 
 
Кај голем интернационален мултицентричен фаза III трајал (TAX 327), два различни режими 
на доцетаксел се компарирани со комбинација на  митоксантрон со преднизолон. Илјада и 
шест пациенти биле регрутирани и рандомизирани помеѓу неделен доцетаксел 30мг/м2 во 
текот на пет недели, 6,75мг/м2 со доцетаксел секои три недели и митоксантрон 12мг/м2. Сите 
пациенти користеле преднизолон. Средно преживување било 19.2 месеци во групата пациенти 
со тринеделен  доцетаксел, 17.8 месеци кај неделен доцетаксел и 16.3 месеци по митоксантрон. 
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Само една четвртина од третираните со доцетаксел имале значително подобрување на 
квлитетот на живот. Скоро половина од пациентите, третирани со доцетаксел, имале 50% 
намалување на PSA. Несаканите ефекти од хемотерапијата со доцетаксел вклучуват 
неутропенија од III-IV степен кај 32% од пациентите со тринеделен доцетаксел, а само кај 1.5 
% од третираните со неделен децетаксел.  Други несакани ефекти вклучуваат исцрпеност, 
алопеција, дијареја, неуропатија, периферни отоци и машка  дистрофија. Заклучокот беше дека 
тринеделен доцетаксел е супериорен во однос на другите третмани во неговите палиијативни 
ефекти и во продолжување на преживувањето. Доцетаксел со естрамустине е исто така 
ефективен режим, но се чини дека е потоксичен. 

            
External beam радиотерапија се предлага кај пациенти со болни коскени метастази кај 
кастрационо-рефрактерна болест (1x8 Gy и има ист ефект во редукција на болката како и 
мултифракционираните режими) [I,A]. 

            
Проспективен рандомизиран трајал кај 288 пациенти со болни коскени метастази покажал дека 
нема бенефит ниту во брзината на појавувањето, ниту во времетраењето до ослободувањето од 
болката со 30 Gy во 10 фракции, компарирано со 8 Gy во единечна фракција. Ова е потврдено и 
систематски разгледувано во бројни студии.  

            
Радиоизотопна терапија со стронциум 89 или самариум 153 се разгледува кај пациенти со 
болни коскени метастази со кастрационо-рефракторна болест [I,B]. 

             
Само третман со стронциум 89 е поефективен во однос на плацебо во намалувањето на болката 
од коскени метастази од кастрационо-рефракторен  карцином на простатата. Една канадска 
студија анализирала 126 пациенти кои примиле External beam  радиотерапија за палијација на 
коскени метастази и се покажало дека стронциумот 89 го пролонгира времето до следната 
коскена болка. Самариум 153 е исто така проучуван во рандомизирани студии кои вклучуваат 
пациенти со простатичен карцином. 

              
Интравенските бисфосфонати треба да се разгледаат кај пациенти со коскена болка, 
резистентна на палијативна радиотерапија и на конвенционалните аналгетици [ I,B ]. 
 
Saad и сораб прикажале проспективна рандомизирана студија, составена од три групи, кај 
пациенти со кастрационо-рефракторен метастатски простатичен карцином, каде компарирале 
золедронска киселина 4мг и.в. на три недели, 8 мг и.в. на три недели  или плацебо. Пациентите 
продолжиле со хормоно-депривационата терапија или со други антиканцерски терапии ако 
биле индицирани. Во секоја група од студијата имало >200 пациенти.  Примарната цел биле 
скелетните компликации, како патолошка фрактура, компресија на медула спиналис, хирургија 
или радиотерапија за коскена болка или промена на антиканцерскиот третман за коскена болка. 
Повисоки дози на золедронска киселина предизвикале бубрежно оштетување и за време на 
студијата оние кои биле рандомизирани на 8 мг доза, имале дозна редукција од 4 мг. За 15 
месеци, кај пациентите кои биле рандомизирани на 4мг доза имало помалку скелетни 
компликации од оние со плацебо (33%, наспроти 44%; Р=0.02). Сепак, разликата помеѓу оние 
кои биле рандомизирани со золедронска киселина 8мг и плацебо, не била сигнификантна и 
немало разлика во времето до прогресија на болеста, перформанс статусот или квалитет на 
живот, помеѓу овие групи. Па така, за употребата на золедронска киселина кај оваа група 
пациенти мора да се суди преку балансирање на скромното ниво на бенефит со ризикот на 
токсичност. Токсичните ефекти од бисфосфонатите вклучуваат анемија, треска, оток, замор, 
мускулна болка и некроза на вилицата. 

          
МР на `рбетот за откривање на супклиничките компресии на `рбетниот мозок се разгледува кај 
пациенти со кастрационо-рефрактерен простатичен карцином со вертебрални метастази и со 
болки во грбот [ III,B ]. 
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Спиналната компресија е тешка компликација кај метастатски простатичен карцином и 
нејзината рана детекција е клучна за нејзиното успешно менаџирање. Една ретроспективна 
анализа на пациенти со метастатски простатичен карцином и без симптоми и знаци за 
спинална компресија,  покажале дека со МР е можно да се открие спинална компресија кај 16% 
пациенти и радиолошка евиденција на компромис  на медулата уште кај 11%.           
 
Нивоа на доказ и градуси на препораки на ESMO1 и ASCO2 
 
НИВОА НА ДОКАЗ 
I. Доказ, добиен од мета-анализа на повеќе, добро дизајнирани, контролирани 
студии. Рандомизирани студии со низок степен на лажно позитивни и низок 
степен на лажно негативни грешки (висока моќност). 
II. Доказ, кој е добиен од барем една добро дизајнирана експериментална студија. 
Рандомизирани студии со висок степен на лажно позитивни и/или лажно 
негативни грешки (ниска моќност). 
III. Доказ, кој е добиен од добро дизајнирани, квази експериментални студии, како 
што се нерандомизирани, контролирани, студии со една група, кохорти временски 
или случај-контрола студии. 
IV. Доказ, кој е од добро дизајнирани, неекспериентакни студии, како што се 
компаративните и корелациски дескриптивните студии, како и случај-контрола 
студии (серија на случаи). 
V. Доказот е од прикази на случаи и од клинички примери. 
СТЕПЕНИ НА ПРЕПОРАКА 
A. Постои доказ од ниво I или конзистентен заклучок од повеќе студии со ниво на 
доказ II, III и IV. 
B. Постои доказ од ниво II, III и IV и заклучоците се генерално конзистентни. 
C. Постои доказ од ниво II, III и IV, но заклучоците се неконзистентни. 
D. Постои мало или нема систематско емпириско ниво на доказ. 
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1. EHNS––ESTRO ESMO Clinical Practice Guidelines for diagnosis, treatment and follow-up. 

Mај 2010.  www.esmo.org 
2. Упатството треба да се ажурира еднаш на 5 години. 
3. Предвидено е следно ажурирање до мај 2015 година. 
 
 
            
 
 
 


	ЗА ПРАКТИКУВАЊЕ НА МЕДИЦИНА ЗАСНОВАНА НА ДОКАЗИ ПРИ  КАРЦИНОМ НА ПРОСТАТАТА
	НИВОА НА ДОКАЗ
	СТЕПЕНИ НА ПРЕПОРАКА

