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Úvod
V současnosti se daří vyléčit 85–95 % pacientů 

s testikulárními germinálními nádory (1). Oproti 

běžné populaci mají pacienti s testikulárním ger-

minálním nádorem (TGN) v anamnéze významně 

vyšší riziko celé řady onkologických i neonkolo-

gických onemocnění (tabulka 1). Jejich příčinou 

je zejména chemoterapie a radioterapie TGN. 

Na dlouhodobé neonkologické toxicitě se podílí 

také chirurgická léčba a na pozdních nádorových 

komplikacích v menší míře také opakovaná ex-

pozice diagnostické radiace u těchto mladých 

pacientů. Cílem naší práce je poskytnout přehled 

nejčastějších a nejzávažnějších dlouhodobých 

nenádorových komplikací, s nimiž se setkáváme 

u nemocných po léčbě TGN.

Kardiovaskulární 
pozdní následky terapie

U dlouhodobě přežívajících pacientů lé-

čených pro testikulární germinální nádory ad-

juvantní chemoterapií bylo v dlouhodobém 

sledování pozorováno zvýšené riziko kardiovas-

kulárních příhod. Zejména pacienti léčení che-

moterapeutickými režimy na bázi cisplatiny jsou 

ohroženi zvýšeným rizikem hypertenze, hyper-

lipidémie, obezity a metabolického syndromu 

a jejich důsledky v podobě infarktu myokardu 

(IM) či cévních mozkových příhod (2–7).

Riziko kardiovaskulárních komplikací je nej-

vyšší u těch nemocných, kteří byli diagnostiko-

váni a léčeni před 35. rokem života (8). Zvýšené 

riziko kardiovaskulárních příhod se prokázalo po 

chemoterapii, radioterapii a zejména chemora-

dioterapii. U dlouhodobě přežívajících pacientů 

bylo pozorováno dvojnásobné nebo vyšší riziko 

výskytu kardiovaskulárních chorob, které však 

nebylo způsobeno pouze vyšším výskytem kar-

diovaskulárních rizikových faktorů (9, 10). Z toho 

lze usoudit, že chemoterapie a radioterapie mají 

přímou vaskulární toxicitu a jsou nezávislými rizi-

kovými faktory pro kardiovaskulární komplikace.

V  nedávno publikované velké studii 

Haughness, et al. prokázali, že relativní riziko 

aterosklerotických komplikací dosahuje hod-

noty 2,3 pro infradiafragmatickou radioterapii, 

2,6 pro chemoterapii a 4,8 pro chemoterapii 

a radioterapii ve srovnání s chirurgickou léčbou 

samotnou. Pacienti po léčbě chemoterapií BEP 

měli 3,1 krát vyšší riziko infarktu myokardu (IM) 

ve srovnání s kontrolní populací (10).

V další studii pacientů léčených chemote-

rapií s cisplatinou před rokem 1987, kteří byli 
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Tabulka 1. Přehled nejčastějších nenádorových pozdních komplikací léčby testikulárních germinál-

ních nádorů

Systém Klinický obraz Etiopatogeneze

Kardiovaskulární aterosklerotické 

komplikace

˚ poškození endotelu chemoterapií, hlavně na bázi platiny

˚ ovlivnění lipidového metabolizmu chemoterapií (přesný me-

chanizmus není znám)

˚ poškození endotelu radioterapií

Reynaudův fenomén ˚ poškození periferních autonomních nervů chemoterapií s pla-

tinou a/nebo bleomycinem

Endokrinní primární 

hypogonadizmus

˚ kombinace unilaterální orchiektomie a vlivu chemoterapie a 

radioterapie na Leydigovy buňky

infertilita nebo 

subfertilita

˚ poškození germinálního epitelu radioterapií a chemoterapií

Respirační plicní fibróza ˚ zmnožení plicního intersticia vlivem chemoterapie s bleomyci-

nem (patogeneze není přesně známá)

˚ radioterapie na mediastinum

Uropoetický chronická renální 

insuficience

˚ obstrukce močových cest při retroperitoneální lymfadenopatii

˚ přímá nefrotoxicita chemoterapie (cisplatina, ifosfamid) a ra-

dioterapie

˚ stenóza renální arterie po radioterapii paraaortálních lymfa-

tických uzlin

˚ nefrotoxicita podpůrných léků během terapie TGN (diuretik, 

antibiotik)

Nervový periferní neuropatie ˚ přímá neurotoxicita platinové chemoterapie

deprese ˚ stres z diagnózy a léčby, možný je i přímý toxický vliv chemo-

terapie na CNS

poruchy ejakulace ˚ poškození autonomních nervových pletení při retroperitoneální 

operaci
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v remisi nejméně 10 let, byla zjištěna 7 krát vyšší 

mortalita na onemocnění koronárních tepen 

ve srovnání s běžnou mužskou populací (11).

Ozáření mediastina, které se ovšem podle 

současných protokolů již rutinně nepoužívá, 

je spojeno s 3–7násobným zvýšením rizika IM 

ve srovnání s pacienty léčenými chirurgicky (12).

Mechanizmem zvýšení kardiovaskulárního 

rizika u pacientů léčených chemoterapií by mohlo 

být poškození endotelu chemoterapií a radiotera-

pií. U pacientů po léčbě TGN byla zaznamenána 

zvýšená hladina adhezní molekuly sICAM, von 

Willebrandova faktoru nebo ztluštění intimo-

mediální dvojvrstvy karotických arterií, což jsou 

objektivní a kvantifikovatelné známky endoteliální 

dysfunkce s prognostickým významem pro vývoj 

kardiovaskulárních komplikací (13, 14).

Další příčinou kardiovaskulární morbidity 

a mortality pacientů po léčbě TGN je vysoký 

výskyt konvenčních rizikových faktorů jako jsou 

hypertenze, obezita, dyslipidémie a kouření, v té-

to populaci.

Chemoterapií léčení pacienti měli v průbě-

hu dalšího sledování vyšší pravděpodobnost 

hypertenze v porovnání se skupinou léčenou 

chirurgicky a toto riziko bylo nejvyšší u paci-

entů léčených cisplatinou v kumulativní dávce 

vyšší než 850 mg. U této skupiny pacientů se 

vyskytoval také signifikantně vyšší nárůst BMI 

v 10letém průběhu a vyšší prevalence obezity 

než u skupiny pacientů léčených chirurgicky. 

Vyléčení pacienti 5–20 let po chemoterapii obsa-

hující cisplatinu měli signifikantně vyšší hodnoty 

krevního tlaku, vyšší prevalenci arteriální hyper-

tenze a excesivní váhový přírůstek ve srovnání 

s pacienty léčenými jinými modalitami a ve srov-

nání se zdravou kontrolní skupinou. Největší 

meziroční nárůst BMI pak vykazují pacienti lé-

čení chemoterapií i chirurgicky (15–18). Recentní 

kuřáctví u nemocných s TGN bylo asociováno 

s 2,6násobným zvýšením rizika IM (12).

Renální komplikace
Renální komplikace jsou poměrně častým 

důsledkem chemoterapie a radioterapie TGN.

Poškození ledvin při chemoterapii TGN je 

způsobeno přímým účinkem cytostatik, zejména 

cisplatiny, na ledviny nebo raritně jako důsledek 

hyperurikémie vyvolané cytostatickou léčbou. 

Použití jiných nefrotoxických látek během che-

moterapie (např. silných diuretik nebo amino-

glykosidových antibiotik) může způsobit exa-

cerbaci glomerulární nebo tubulární dysfunkce. 

Patologickým substrátem cisplatinové nefropa-

tie je zpravidla v akutní fázi defekt proximálních 

tubulů a nekróza distálních tubulů, v chronické 

renální atrofie (19). Snížení glomerulární filtrace 

po platinové chemoterapii bývá ve většině pří-

padů subklinické a její restituce pomalá.

Ledviny jsou kritickým orgánem při radiote-

rapii na oblast retroperitoneálních lymfatických 

uzlin. Radioterapie poškozuje ledviny přímo a také 

nepřímo (vyvoláním vaskulárních změn) (20, 21).

Různou míru renálního poškození lze proká-

zat u 8 % pacientů léčených radioterapií a u 14 % 

pacientů po léčbě cytostatiky. Hlavním faktorem 

zvyšujícím riziko ve skupině ozařovaných pacientů 

je věk, zejména věk vyšší než 40 let. U nemocných 

léčených chemoterapií má rozhodující vliv kumu-

lativní dávka cisplatiny. Nejvyšší riziko pro funkce 

ledvin pak mají pacienti léčeni chemoterapeutic-

ky v kombinaci s radioterapií (22, 23).

Za zmínku stojí vysoké riziko pozdní nefro-

toxicity u nemocných s hydronefrózou v době 

zahájení chemoterapie. Pokud byli tito pacienti 

léčeni cisplatinou, častým následkem bylo závažné 

zhoršení renálních funkcí. Při léčbě poněkud méně 

nefrotoxickou karboplatinou k tomuto zhoršení 

renálních funkcí sice nedocházelo, ale ta není po-

važována za rovnocennou s cisplatinou stran celko-

vých léčebných výsledků (24). Na našem pracovišti 

je proto zásadní podmínkou podání chemoterapie 

vyřešení obstrukce močových cest, například zave-

dením stentu nebo nefrostomickou drenáží.

Renální insuficience významně limituje kva-

litu života vyléčených pacientů a může mít za 

následek chronické poškození dalších orgánů. 

Ke zvýšení incidence koronárních příhod dochází 

i u osob s minimální, jinak asymptomatickou re-

nální nedostatečností (25, 26). Z klinického hle-

diska je významné zjištění, že u pacientů s hyper-

tenzí a chronickou renální insuficiencí lze snížit 

pravděpodobnost závažných koronárních příhod 

a celkovou mortalitu podáváním anopyrinu (27). 

To by mohlo být jednou z mála intervenčních 

strategií pro snížení dlouhodobé mortality paci-

entů po chemoterapii či radioterapii.

Plicní toxicita
Ve velké mezinárodní registrované studii 

publikované mezinárodní skupinou zabývající 

se pozdními následky terapie TGN se zjistil vyšší 

výskyt plicních nenádorových komplikací u pa-

cientů léčených chemoterapií (8).

Pneumotoxické účinky chemoterapie TGN 

bývají jen zřídka letální, absolutní počet úmrtí je 

malý, i když mohou výrazně snížit kvalitu života 

a invalidizovat jedince.

Radiologické známky pneumonitidy lze najít 

přibližně u 7 % pacientů léčených bleomycinem 

v celkové kumulativní dávce překračující 300 mg, 

Asi u jedné třetiny z nich se objeví symptomy 

respirační insuficience a z nich jedna třetina na 

plicní komplikace umírá. Hlavní příčinou morta-

lity je plicní fibróza. Faktory, které zvyšují riziko 

plicních komplikací, jsou kuřáctví, vyšší věk, vyšší 

kumulativní dávka bleomycinu a současná či 

předchozí radioterapie hrudníku (28, 29). Funkční 

vyšetření plic prokáže restriktivní plicní poruchu, 

sníženou plicní kapacitu a sníženou difuzní kapa-

citu plic. I subklinická fibróza může celoživotně 

zvýšit riziko závažných atypických plicních infek-

cí – byl popsán například případ fatální pozdní 

pneumocystové pneumonitidy nasedající na 

fibrózu vyvolanou bleomycinem (30).

Metabolické a endokrinní změny
Metabolické komplikace jsou poměrně 

častým pozdním následkem léčby nádorového 

onemocnění. Některé z nich již byly popsány 

výše v části pojednávající o kardiovaskulární to-

xicitě. Nejdůležitějším rizikovým faktorem, který 

predikuje metabolickou toxicitu, je kumulativní 

dávka platinových derivátů, které bylo dosaženo 

při léčbě (18). Zvýšené hladiny celkového cho-

lesterolu se vyskytují u 82 % nemocných a vyšší 

hodnoty triglyceridů u 44 % z nich, většinou pak 

u pacientů s nadváhou (31).

Zvýšené hodnoty folikuly stimulujícího 

hormonu (FSH) a luteinizačního hormonu (LH) 

souvisejí s nižšími hladinami testosteronu a patří 

mezi nejčastěji zastoupené endokrinní abnorma-

lity. Můžeme se s nimi setkat u 68–75 % pacientů 

(18, 31). Insuficience Leydigových buněk bývá za-

znamenána přibližně u jedné třetiny nemocných 

(18), ale mnohem vyšší procento nemocných po 

unilaterální orchiektomii a případné další léčbě 

má hladiny testosteronu na dolním limitu normy 

nebo těsně pod ním. I tento velmi mírný stupeň 

hypogonadizmu v dlouhodobé perspektivě mů-

že způsobit komplikace, jako jsou akcelerovaná 

osteoporóza, snížení svalové hmoty na úkor tuku 

a deprese. K zabránění těmto komplikacím je 

některými autory doporučován aktivní skríning 

gonadální dysfunkce (32).

Hypomagnezémii a hypofosfatémii nalézá-

me u přibližně 20 % pacientů po chemoterapii, 

ale jejich klinický význam není jistý (18).

Sexuální dysfunkce a fertilita
Sexuální dysfunkce a infertilita patří k nejčastěj-

ším pozdním následkům léčby TGN a v různé míře 

se s ní můžeme v dlouhodobém sledování setkat 

u 20–50 % nemocných, včetně pacientů léčených 

jen unilaterální orchiektomií (32–34). Je zajímavé, že 

Arai a spolupracovníci zjistili, že riziko sexuálních 

dysfunkcí se výrazněji nelišilo mezi pacienty, kteří 

byli po orchiektomii jen sledováni, a nemocnými, 
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kteří dostávali další léčbu. Rozdíl zaznamenali jen 

ve výskytu poruch ejakulace, což je typická kom-

plikace disekce retroperitoneálních lymfatických 

uzlin (RPLND) (34, 35).

Procento pacientů se sexuální dysfunkcí po 

léčbě TGN závisí na použité léčebné strategii, při-

čemž rizikové je zejména provedení RPLND, a také 

na věku, v němž byli pacienti na sexuální život 

dotazováni (většinou 35–40 let). Z těchto důvo-

dů se incidence sexuálních dysfunkcí ve studiích 

poměrně výrazně liší. Nejčastěji se uvádí snížené 

libido (7,1–19,6 %), erektilní dysfunkce (10–11,5 %), 

anorgazmie (10–20 %), poruchy ejakulace (30–

44 %), snížená sexuální aktivita (9–24 %) a snížená 

spokojenost se sexuálním životem (5–19 %) (36, 

37). V německé studii zkoumající výskyt sexuálních 

dysfunkcí u pacientů po léčbě TGN kvalita sexu-

álního života a hlavně infertilita pacientů výrazně 

korelovala s jejich celkovou kvalitou života (37).

Poruchy plodnosti vznikají v důsledku sa-

motného nádoru, anatomických změn, primární 

nebo sekundární hormonální nedostatečnosti, 

nejčastější příčinou je však onkologická léčba. 

U více než 40 % pacientů s TGN bývá sperma-

togeneze kvantitativně a kvalitativně poškozená 

ještě před začátkem léčby (38). Zvýšená hladina 

FSH před léčbou korelovala s poruchou regene-

race spermatogeneze (35).

Existují jisté rozdíly mezi pacienty léčenými 

chemoterapií a radioterapii. Nadir spermatoge-

neze nastává asi 3 měsíce po ukončení chemo-

terapie a asi 6 měsíců po radioterapii.

Celková dávka radiace větší než 1,2 Gy je 

spojena s nižší pravděpodobností spontánní 

úpravy spermatogeneze (39, 40). Naproti tomu 

Leydigovy buňky zpravidla tolerují dávky až do 

20 Gy (41). V jedné studii bylo zaznamenáno, že 

radioterapie má větší negativní vliv na plodnost 

ve srovnání s chemoterapií (mimo chemoterapie 

vysokodávkované (42)), ale jiní autoři tento rozdíl 

nepotvrdili (43). Při léčbě platinovou chemote-

rapii dochází u většiny nemocných k dočasné 

azoospermii, která je však zpravidla reverzibilní 

(5 % po 2 letech, 80 % po 5 letech) (35, 40).

Relativní riziko infertility je nejvyšší v podsku-

pině nemocných, kteří jsou léčeni multimodální 

léčbou s chemoterapií a retroperitoneální lym-

fadenektomií (33).

Provedení retroperitoneálního chirurgického 

zákroku je spojeno s rizikem retrográdní ejakulace 

či anejakulace vinou narušení sympatikových 

vláken hypogastrického plexu, i když moder-

nější nervové pleteně šetřící zákroky toto riziko 

snižují. Matos a spolupracovníci publikovali, že 

plodnost zůstává zachována jen u 37 % pacientů 

po RPLND bez šetření nervových pletení, 62 % 

pacientů s nervy šetřící RPLND a 77 % pacientů 

bez RPLND (p < 0,0001) (44). Objem ejakulátu 

se nicméně snižuje i u nemocných s antegrádní 

ejakulací po nervy šetřící RPLND zachována (45).

Šance na otcovství po úspěšné léčbě testiku-

lárního nádoru bez použití kryoprezervace sper-

matu byla podle výsledků velké retrospektivní 

skandinávské studie celkově 71 %, přičemž 22 % 

párů použilo některou z metod asistované repro-

dukce (43). U nemocných po vysokodávkované 

chemoterapii byla ovšem plodnost výrazně nižší 

než u pacientů, kteří po unilaterální orchiektomii 

další léčbu nepotřebovali (48 % versus 92 %, p < 

0,001) (43). Zvýšené riziko kongenitálních abnor-

malit nebylo v žádné studii zjištěno (33, 46)

Neurologické a senzorické 
pozdní komplikace léčby TGN

Nejčastějšími neurologickými pozdními 

komplikacemi po léčbě TGN jsou poruchy se-

xuálních funkcí (viz výše) a periferní polyneuro-

patie. Diskutovanou otázkou je riziko kognitivní 

dysfunkce po chemoterapii.

Neurotoxicita, zejména senzorická periferní 

neuropatie, je při terapii běžná a většinou vy-

mizí nebo se zásadně zlepší po ukončení léčby. 

Ovšem u 20–60 % pacientů mohou parestezie 

přetrvávat. Z dlouhodobých sledování byla zjiš-

těna periferní neuropatie a Raynaudův fenomén 

asi u pětiny pacientů, u desetiny výraznější pří-

znaky (18). Při léčbě cisplatinou dochází k apo-

ptóze neuronů zadních míšních kořenů (47). 

Neuropatie je charakterizována selektivní ztrátou 

citlivosti končetin. V multivariantní analýze zabý-

vající se periferní neuropatií byly nejdůležitějšími 

faktory dávky cisplatiny či karboplatiny a věk 

v době léčby, pro Reynaudův syndrom pak ku-

mulativní dávka bleomycinu (48).

Bylo vyzkoušeno několik druhů látek na 

zmírnění toxických vlivů cisplatiny: tioly síry, 

neurotrofické faktory a scavengery volných kys-

líkových radikálů, například vitamin E (49, 50). 

Žádný z těchto léků se neosvědčil natolik, aby 

bylo možné doporučit jeho rutinní užívání.

Studie zaměřené na výskyt kognitivní dys-

funkce u pacientů s TGN nepřinesly jednoznačné 

výsledky. Podle studie autorů Schagen, et al. je 

riziko kognitivní dysfunkce zvýšené u pacientů lé-

čených chemoterapií oproti pacientům léčeným 

jen chirurgicky (p = 0,038, OR = 4,6, CI = 1,1–19,7) 

(51). I pacienti v jiných sledovaných podskupinách 

(tj. nemocní léčení radioterapií nebo jen chirur-

gicky) si často stěžovali na kognitivní potíže, ale 

testování prokázalo, že jejich potíže jsou způso-

beny emočními poruchami a chronickou únavou 

(51). Další studie ovšem nepotvrdila dlouhodobý 

vliv chemoterapie na kognici (52). Zajímavá je 

recentní studie, v níž dosahoval výskyt kognitivní 

dysfunkce až 46 % u pacientů po orchiektomii, ale 

ještě před adjuvantní chemoterapií. Testování ne-

prokázalo, že by tyto poruchy souvisely s anxietou 

nebo depresí (53), je ovšem otázkou, zda lze tyto 

vlivy takto brzy po sdělení diagnózy zhoubného 

onemocnění spolehlivě eliminovat.

Typickým následkem platinové chemoterapie 

je bilaterální ztráta sluchu, kterou audiometric-

kým vyšetření zjišťujeme až u poloviny pacientů 

po léčbě TGN, zpravidla v rozmezí 4–8 kHz (54). 

Hypakuzie po léčbě je ireverzibilní a souvisí s vě-

kem a kumulativními dávkami cisplatiny a vinkris-

tinu (48).

Psychické pozdní 
komplikace léčby TGN

Přibližně 80 % pacientů s TGN 3–7 let od ukon-

čení terapie pracovalo na plný úvazek. 30–50 % 

z nich uvádělo jisté zdravotní problémy, které však 

výrazněji neovlivňovaly jejich běžné aktivity (55). 

Studie nicméně ukazují, že mnoho z pacientů, 

kteří přežili TGN, nedodržuje zásady zdravého 

životního stylu. Problémem je hlavně kouření 

a také nadměrná spotřeba alkoholu (56). V jedné 

německé studii se až 84 % pacientů-kuřáků sna-

žilo po diagnóze TGN kouření zanechat, ale drtivá 

většina z nich ve svém úsilí nebyla důsledná (57). 

V populaci pacientů po léčbě TGN je významně 

vyšší procento výskytu deprese (17 % versus 11 % 

v kontrolní populaci mužů 19–44 let) (58). Riziko 

sebevraždy nicméně zvýšené není (8).

Závěr
Ke konci roku 2008 žilo v České republice 7 493 

mužů s diagnózou TGN nebo s TGN v anamnéze 

(146 na 100 tisíc mužů) (59). Neonkologické kom-

plikace se významnou mírou podílejí na morbidi-

tě a mortalitě pacientů s vyléčeným TGN. V rámci 

dlouhodobé dispenzarizace těchto nemocných 

urology, onkology či praktickými lékaři se této 

problematice v současnosti nevěnuje dostatečná 

pozornost. Aktivní přístup k vyhledávání a léčbě 

dlouhodobých komplikací a úpravě životního 

stylu by mohlo výrazně snížit dlouhodobou mor-

biditu a mortalitu v této populaci.

S podporou grantu IGA NS 10420–3/2009 

Ministerstva zdravotnictví České republiky.
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Komentář

Komentář k článku Bűchlera T, a kol. „Neonkologické pozdní následky terapie germinálních nádorů varlat“

Urol. praxi, 2012; 13(4): 163–166.

Urol. praxi, 2012; 13(4): 167

Germinální nádory varlat reprezentují malignitu s velmi dobrou prognózou. Díky léčebným pokrokům se dnes daří u více než 85 % nemocných 

dosáhnout trvalé kompletní remise. Vzhledem k tomu, že převážná většina pacientů je mladší než 40 let, stává se problematika pozdních nežádoucích 

účinků onkologické léčby stále aktuálnější. Proběhlá léčba v řadě případů negativně ovlivňuje kvalitu života našich pacientů, jejich morbiditu a podílí 

se i na vyšší mortalitě. Přehledný článek dr. Büchlera, a kol. komplexně shrnuje dnešní poznatky z oblasti pozdních následků onkologické terapie u této 

skupiny pacientů. Autoři se věnují všem léčebným modalitám, poukazují na složitost problematiky a také na fakt, že se jí v současné době stále nevěnuje 

dostatečná pozornost. Centrem zájmu při dispenzárních prohlídkách by nemělo být jen vyloučení relapsu nádorového onemocnění nebo sekundární 

malignity, ale i neonkologické následky léčby zvyšující morbiditu a mortalitu pacientů. Chtěl bych zde především poukázat na často podceňovanou 

kardiovaskulární toxicitu. Dle proběhlých studií je evidentní, že jak chemoterapie na bázi cisplatiny, tak i radioterapie (včetně infradiafragmatické radi-

oterapie) významně zvyšují riziko pozdních kardiovaskulárních komplikací v podobě infarktu myokardu. Obě metody poškozují endotel koronárních 

arterií a podílí se na vzniku předčasné aterosklerózy. Pacienti po chemoterapii mají navíc častěji hypertenzi, poruchu lipidového metabolizmu a řada 

z nich má potíže s obezitou. K těmto faktorům se často připojuje omezená pohybová aktivita, kouření a abúzus alkoholu. Problematika pozdních 

následků je natolik složitá, že musí být řešena komplexně. Z pohledu onkologa je nutné uvážlivě indikovat léčbu (metodu i její intenzitu) s cílem za-

chovat vysokou pravděpodobnost trvalého vyléčení a minimalizovat její pozdní následky. Měřítkem úspěšnosti terapie by již nemělo být jen procento 

vyléčených pacientů, ale i kvalita dalšího života, pozdní morbidita a mortalita. V rámci dlouhodobé dispenzarizace je nezbytná spolupráce s ostatními 

odbornostmi (především praktiční lékaři a internisté), aktivní vyhledávání ovlivnitelných rizikových faktorů (hypertenze, metabolické a endokrinní 

změny) a jejich léčba. V neposlední řadě je nezbytné zapojení samotného pacienta, klást důraz na zdravý životní styl, a tím částečně eliminovat rizika, 

která s sebou protinádorová léčba přináší.
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