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BAB I 
PENDAHULUAN 

 
Bentuk keganasan prostat yang tersering adalah Adenokarsinoma prostat, bentuk lain 

yang jarang adalah: sarkoma (0,1-0,2%), karsinoma sel transisional (1-4%), limfoma dan 
leukemia.1 Oleh karena itu bila kita membicarakan Kanker prostat berkonotasi sebagai.  
Adenokarsinoma prostat 

Kanker prostat saat ini merupakan jenis keganasan non-kulit yang terbanyak di negara 
barat atau keganasan tersering ke 4 pada pria di seluruh dunia setelah kanker kulit, paru dan 
usus besar. 2,3,4,5   

Di seluruh dunia, lebih dari 670.000 pria per tahun didiagnosis Kanker prostat.2,3 
Diperkirakan 1 dari 6 pria Amerika Serikat (AS) terkena penyakit ini selama masa hidupnya, 
sedangkan di banyak negara Asia dan sedang berkembang kasus ini tidak banyak, meskipun 
insidensi tiap negara berbeda tetapi tetap meningkat.3 Insidensi terendah di Asia (Shanghai) 
sebesar 1,9 per 100.000 penduduk dan tertinggi di Amerika Utara dan Skandinavia, terutama 
keturunan Afro-Amerika sebesar 272 per 100.000 penduduk.4,5,6  

Data di AS menunjukkan bahwa lebih dari 90% Kanker prostat ditemukan pada 
stadium dini dan regional, dengan angka kesintasan (Survival rate) 5 tahun mendekati 100%. 
Angka ini jauh lebih baik dibandingkan dengan 25 tahun yang lalu, yang hanya mencapai 
69%.2  Barnes pada tahun 1969 menemukan angka kesintasan 10 tahun dan 15 tahun untuk 
Kanker prostat stadium dini hanya sebesar 50% dan 30%.6  Rasio insidensi terhadap 
mortalitas sebesar 5.3 pada tahun 2000.7  Angka mortalitas juga berbeda pada tiap negara, 
yang tertinggi di Swedia (23 per 100.000 penduduk) dan terendah di Asia (<5 per 100.000 
penduduk).4  

Di Indonesia belum ada data yang pasti, data Globocan tahun 2008 menunjukan 
Kanker prostat di Indonesia menempati urutan ke 5.9  
Dari data Indonesian Society of Urologic Oncology (ISUO) 2011 selama periode 2006-2010 
terdapat 971 penderita Kanker prostat. Usia rerata 68.3 tahun, terbanyak pada selang usia 70-
79 tahun sebesar 37.6%. Modalitas diagnostik yang digunakan terutama biopsi 563 kasus 
(57.9%). Stadium terbanyak yang ditemukan adalah stadium 4 berjumlah 490 penderita 
(50.5%), berturut-turut stadium 1; 83 (8.5%), 2; 271 (27.9%) dan 3; 28 (2.9%). 
Orkhidektomi masih merupakan terapi awal yang paling banyak digunakan, yaitu sebanyak 
307 kasus (31%), obat hormonal 182 (18%), prostatektomi radikal 89 (9%), radioterapi 63 
(6%), sisanya adalah pemantauan aktif, kemoterapi dan kombinasi.10                                                       

Di RSCM dan RS Kanker Dharmais terdapat peningkatan jumlah penderita tahun 
2001-2006 sebanyak dua kali dibandingkan tahun 1995 – 2000, dengan jumlah penderita 
rata-rata pertahun adalah 70-80 kasus baru/tahun. Insidens tersering ditemukan pada usia 
lebih dari 60 tahun dan jarang ditemukan pada usia kurang dari 40 tahun.11 
Selama periode Januari 1995 sampai dengan Desember 2007 terdapat 610 penderita Kanker 
prostat di kedua rumah sakit tersebut, 110 penderita mendapat pengobatan dengan tujuan 
kuratif. Prostatektomi radikal dilakukan terhadap 43 penderita dengan median usia 63 tahun, 
dan 67 penderita lainnya dengan median usia 70 tahun menerima pengobatan External Beam 
Radical Therapy (EBRT). 



	
  
	
  

Median survival adalah 101 bulan dan 85 bulan masing-masing untuk penderita yang 
mendapat tindakan Prostatektomi Radikal dan EBRT. Angka survival 5 tahun adalah 68,4% 
dan 69,2%, masing-masing untuk penderita dengan pengobatan Prostatektomi Radikal dan 
EBRT.`12 

Di RS. Hasan Sadikin Bandung, selama periode 2004-2010 didapatkan penderita 
Kanker prostat sebanyak 318. Seratus sembilan puluh tiga kasus (60,7%)  adalah organ 
confined/locally advanced, 125 (39,3%) kasus yang telah bermetastasis. 72 penderita 
menjalani terapi prostatektomi radikal.13 

Di RSUD Moewardi Solo, periode 2000-2006 didapatkan 30 kasus, 23 kasus masih 
terlokalisir sedangkan sisanya (7) kasus telah bermetastasis. Sebanyak 12 kasus dilakukan 
Transurethral resection of the Prostate (TURP), 11 kasus TURP diikuti obat hormonal, 7 
kasus TURP dengan orkidektomi dan obat hormonal.14 
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BAB II 

LANGKAH DIAGNOSTIK 

 

Kanker prostat stadium awal hampir selalu tanpa gejala. Kecurigaan akan meningkat 
dengan adanya gejala lain seperti: nyeri tulang, fraktur patologis ataupun penekanan sumsum 
tulang.  
Untuk itu dianjurkan pemeriksaan PSA usia 50 tahun, sedangkan yang mempunyai riwayat 
keluarga dianjurkan untuk pemeriksaan PSA lebih awal yaitu 40 tahun. 

Pemeriksaan utama dalam menegakkan Kanker prostat adalah anamnesis 
perjalanan penyakit, pemeriksaan colok dubur, PSA serum serta ultrasonografi 
transrektal/ transabdominal. Diagnosa pasti didapatkan dari hasil biopsi prostat atau 
spesimen operasi berupa adenokarsinoma.  
Selain itu pemeriksaan histopatologis akan menentukan derajat dan penyebaran tumor.  
 
2.1 Pemeriksaan colok dubur 

Kebanyakan Kanker prostat terletak di zona perifer prostat dan dapat dideteksi 
dengan colok dubur jika volumenya sudah > 0.2 ml. Jika terdapat kecurigaan dari colok 
dubur berupa: nodul keras, asimetrik, berbenjol-benjol, maka kecurigaan tersebut dapat 
menjadi indikasi biopsi prostat. Delapan belas persen dari seluruh penderita Kanker prostat 
terdeteksi hanya dari colok dubur saja, dibandingkan dengan kadar PSA. Penderita dengan 
kecurigaan pada colok dubur dengan disertai kadar PSA > 2ng/ml mempunyai nilai prediksi 
5-30%.1,2 

 
2.2 Prostate-specific antigen (PSA) 
Pemeriksaan kadar PSA telah mengubah kriteria diagnosis dari Kanker prostat.3 PSA adalah 
serine-kalikrein protease yang hampir seluruhnya diproduksi oleh sel epitel prostat. Pada 
prakteknya PSA adalah organ spesifik namun bukan kanker spesifik. Maka itu 
peningkatan kadar PSA  juga dijumpai pada BPH, prostatitis, dan keadaan non-maligna 
lainnya. Kadar PSA secara tunggal adalah variabel yang paling bermakna dibandingkan 
colok dubur atau TRUS.4 Sampai saat ini belum ada persetujuan mengenai nilai standar 
secara internasional. Kadar PSA adalah parameter berkelanjutan semakin tinggi kadarnya, 
semakin tinggi pula kecurigaan adanya Kanker prostat. Nilai baku PSA di Indonesia saat ini  
yang dipakai adalah 4ng/ml. 
 
2.3 Transrectal ultrasonography (TRUS) dan biopi prostat 
Gambaran klasik hipoekhoik adanya zona peripheral prostat tidak akan selalu terlihat.5 Gray-
scale dari TRUS tidak dapat mendeteksi area Kanker prostat  secara adekuat. Maka itu biopsi 
sistematis tidak perlu digantikan dengan biopsi area yang dicurigai. Namun biopsi daerah 
yang dicurigai sebagai tambahan dapat menjadi informasi yang berguna. 
 
2.3.1 Indikasi biopsi 

Tindakan biopsi prostat sebaiknya ditentukan berdasarkan kadar PSA, kecurigaan 
pada pemeriksaan colok dubur atau temuan metastasis yang diduga dari Kanker prostat. 



	
  
	
  

 Sangat dianjurkan bila biopsi prostat dengan guided TRUS,6,7 bila tidak mempunyai 
TRUS dapat dilakukan biopsi transrektal  menggunakan jarum trucut  dengan bimbingan jari. 

Untuk melakukan biopsi, lokasi untuk mengambil sampel harus diarahkan ke lateral.  
Jumlah Core dianjurkan  sebanyak 10-12.8,9,10 Core tambahan dapat diambil dari daerah yang 
dicurigai pada colok dubur atau TRUS.  

Tingkat komplikasi biopsi prostat rendah. Komplikasi minor termasuk 
makrohematuria dan hematospermia. Infeksi berat setelah prosedur dilaporkan <1 % kasus.11 

 
2.3.2 Biopsi Ulang 
Indikasi Biopsi Ulang : 

• PSA yang meningkat dan atau menetap pada pemeriksaan ulang setelah 6 bulan12 
• Kecurigaan dari colok dubur 
• Proliferasi sel asinar kecil yang atipik (ASAP) 
• High Grade Prostatic intraepithelial (PIN) lebih dari satu core13  

Penentuan waktu yang optimal untuk biopsi ulang  adalah 3-6 bulan.14 

  
2.3.3 TURP Diagnostik 

Penggunaan TURP diagnostik untuk biopsi adalah tidak dianjurkan. Tingkat 
deteksinya tidak lebih baik dari 8% dan merupakan prosedur yang tidak adekuat untuk 
mendeteksi kanker.15 

 
2.3.4 Antibiotik 

Penggunaan antibiotik oral atau intravena pra-biopsi merupakan keharusan dengan 
menggunakkan golongan Kuinolon atau Sefalosporin.16,17 

 
2.3.5 Anestesi 

Pemberian anestesi sangat dianjurkan. Pemilihan jenis anestesi berupa obat oral, 
supposutoria, anestesi umum ataupun  anestesi blok peri-prostatik dengan guided TRUS 
tergantung dari pilihan operator, fasilitas dan pilihan/kondisi penderita.18,19,20,21 

Pemberian gel Lidokain 2% sebelum dimasukkannya probe akan menurunkan rasa nyeri di 
daerah sfingter ani penderita.22 

 
2.4 Simpulan panduan diagnosis Kanker prostat 
 
Temuan colok dubur yang tidak normal atau peningkatan serum PSA dapat mengindikasikan 
Kanker prostat.  
Diagnosis dari Kanker prostat bergantung pada konfirmasi histopatologi.  
Biopsi guided Ultrasonografi transrektal (TRUS)  adalah metode yang direkomendasikan, 
minimal 10-12 core, diarahkan ke lateral. 
Biopsi ulang dikerjakan pada kasus yang tetap dicurigai Kanker prostat (colok dubur tidak 
normal, peningkatan PSA atau penemuan histopatologi yang diduga keganasan pada biopsi 
awal). 
Anastesi dalam berbagai cara  sangat dianjurkan. 
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BAB III 
KLASIFIKASI HISTOLOGIK DAN STADIUM  

Penentuan diagnosis utama dari Kanker prostat  dengan colok dubur, pengukuran 
PSA, biopsi prostat dan sidik tulang, ditambah dengan CT atau MRI dan foto foto thorak. 

3.1 Derajat keganasan 
Derajat Adenokarsinoma prostat dengan sistem skor Gleason (modifikasi). Skor 

Gleason adalah salah satu parameter yang memperkirakan adanya risiko rekurensi setelah 
prostatektomi. 

Skor Gleason adalah penjumlahan dari derajat Gleason (Gleason grade) yang 
paling dominan dan kedua yang paling dominan.1 Pengelompokan skor Gleason terdiri 
dari Diferensiasi baik ≤ 6, sedang/moderat 7 dan buruk (8-10).2 

 
22.2 Stadium  

 Sistem staging yang digunakan untuk Kanker  prostat adalah menurut 
AJCC(American Joint Committee on Cancer)2010 / sistem TNM 2009. 
 
Tumor primer (T) 

Tx Tumor primer tidak dapat dinilai 
T0 Tumor primer tak dapat ditemukan 
T1 Tumor yang tak dapat dipalpasi atau dilihat pada pemeriksaan pencitraan (tidak 

terdeteksi secara klinis) 
T1a Tumor ditemukan secara kebetulan (PA), < 5 % dari jaringan yang direseksi 
T1b Tumor ditemukan secara kebetulan (PA), > 5 % dari jaringan yang direseksi 
T1c Tumor diidentifikasi dengan pemeriksaan biopsi jarum 

T2 Tumor terbatas di prostat * 
T2a Tumor mengenai setengah atau kurang dari satu lobus 
T2b Tumor mengenai lebih setengah dari satu lobus, tetapi tidak mengenai kedua 

lobus 
T2c Tumor mengenai kedua lobus 

T3 Tumor menembus kapsul ** 
T3a Ekstensi ekstrakapsuler (unilateral atau bilateral) 
T3b Tumor mengenai vesicula seminalis 

T4 Tumor terfiksasi atau mengenai struktur yang berdekatan, selain vesicula seminalis, 
seperti leher kandung kemih, sfingter eksterna rektum dan atau dinding pelvis. 

Kelenjar Gatah Bening (KGB) regional (N)         
Nx KGB regional tak dapat dinilai 
N0 Tak ada penyebaran KGB regional 
N1 Terdapat penyebaran KGB regional  

Metastasis Jauh (M)*** 
Mx Metastasis jauh tak dapat dinilai 
M0 Tak ada metastasis jauh 
M1 Terdapat Metastasis jauh 

M1a Metastasis KGB Non Regional 
M1b Metastasis ke tulang 
M1c Metastasis ke organ lain 

 
Catatan : 
*  Tumor ditemukan pada satu atau dua lobus dengan biopsi jarum akan tetapi tidak teraba atau 
terlihat dengan pencitraan yang ada diklasifikasikan sebagai T1c. 



	
  
	
  

**  Tumor yang menginvasi apeks prostat atau ke kapsul akan tetapi tidak menembus, tidak 
diklasifikasikan sebagai T3 akan tetapi T2. 
*** Bila lebih dari satu tempat metastasis, dikategorikan sebagai metastasis paling tinggi stadiumnya; 
M1c adalah tingkatan tertinggi. 
 
Pengelompokan Stadium  (AJCC 2010)2 
Stadium I        T1a-c       N0        M0        PSA < 10             Skor Gleason ≤ 6  
                        T2a          N0        M0        PSA < 10             Skor Gleason ≤ 6 
                        T1-2a       N0        M0        PSA X                 Skor Gleason X 
Stadium IIA T1a-c       N0        M0        PSA < 20             Skor Gleason 7 

T1a-c       N0        M0        PSA ≥ 10 < 20     Skor Gleason ≤ 6      
T2a          N0        M0        PSA < 20             Skor Gleason ≤ 7 
T2b          N0        M0        PSA < 20             Skor Gleason ≤ 7 

                         T2b         N0        M0        PSA X                 Skor Gleason X 
Stadium IIB     T2c          N0        M0        Semua PSA         Semua Skor Gleason 
                         T1-2        N0        M0        PSA ≥ 20             Semua Skor Gleason 
                         T1-2        N0        M0        Semua PSA         Skor Gleason ≥ 8 
Stadium III T3a-b       N0        M0        Semua PSA         Semua Skor Gleason  
Stadium IV T4            N0        M0        Semua PSA         Semua Skor Gleason  
 Tiap T      N1        M0        Semua PSA         Semua Skor Gleason  
 Tiap T    Tiap N    M1        Semua PSA         Semua Skor Gleason  

 
Penjelasan 
3.1  Stadium T 

Penentuan stadium klinis cT dapat ditentukan dengan colok dubur.3 Bila diperlukan 
dapat dilakukan pemeriksaan CT/MRI.4,5 
 
3.2 Stadium N 

Penentuan stadium N hanya dikerjakan bila akan berpengaruh terhadap keputusan 
terapi. Hal ini biasanya pada kasus penderita yang direncanakan terapi kuratif.6  

Cara terbaik untuk menentukan stadium N adalah dengan limfadenektomi, teknik 
yang digunakan adalah operasi terbuka ataupun laparoskopik.7 

 
3.3 Stadium M 

Metode sidik tulang paling sensitif untuk mendiagnosis metastasis tulang, bila tidak 
ada fasilitas pemerikaan  tsb dapat dicari dengan  penilaian klinis, CT Scan, alkali fosfatase 
serum dan bone survey.8,9  

Peningkatan kadar alkali fosfatase mengindikasikan adanya metastasis tulang pada 
70% penderita.10 Pengukuran alkali fosfatase dan PSA secara bersamaan akan 
meningkatkan efektivitas penilaian klinis sebesar 98%.11 

Selain ke tulang, Kanker prostat dapat bermetastasis ke organ lain umumnya ke  
KGB jauh, paru-paru, hepar, otak dan kulit. Pemeriksaan fisik, foto thoraks, ultrasonografi, 
CT dan MRI adalah metode yang digunakan, terutama bila gejala menunjukkan adanya 
kemungkinan metastasis ke jaringan lunak. 

Pemeriksaan sidik tulang tidak perlu pada penderita asimptomatik, PSA kurang 
dari 20 ng/mL dan berdiferensiasi baik atau moderat.12,13 

 



	
  
	
  

3.4 Faktor prognostik 
 Faktor prognostik dan prediksi pada Kanker prostat dapat dinilai dari aspek:  

• Stadium TNM, kadar PSA dan skor Gleason. Tabel Partin (John Hopkins University: 
http://urology.jhu.edu/prostate/partintables.php) 

•  Prediksi bebas progresi, harapan hidup. Tabel Kattan (Memorial Sloan-Kettering 
Cancer Center: http://nomograms.mskcc.org/prostate/index.aspx)  

• Prediksi rekuren sebelum dan sesudah operasi. Tabel Han (John Hopkins University:	
  
http://urology.jhu.edu/prostate/hanTables.php) 

 
3.5 Simpulan penentuan stadium 
 
Stadium lokal (stadium T) dari Kanker prostat didasarkan pada penemuan colok dubur dan 
mungkin CT/MRI. Informasi selanjutnya didapatkan dari jumlah dan lokasi positif pada 
biopsi prostat, derajat tumor dan kadar PSA. 
MRI menunjukkan tingkat akurasi yang lebih baik.  
Stadium N hanya penting diketahui bila akan direncanakan terapi kuratif. 
Limfadenektomi merupakan baku emas untuk penentuan stadium N. 
Penentuan metastasis ke tulang (stadium M) paling baik dengan sidik tulang. Hal ini tidak  
diindikasikan  pada penderita yang asimtomatik dengan PSA < 20 ng/mL pada tumor yang 
berdiferensiasi baik atau moderat dengan asumsi penderita tidak ada metastasis tulang. 
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BAB IV 
PENATALAKSANAAN 

 
Pengobatan Kanker prostat ditentukan berdasarkan beberapa faktor yaitu grading 

tumor, staging,  ko-morbiditas, preferensi penderita, usia harapan hidup saat diagnosis. 
Mengingat data untuk menentukkan usia harapan hidup saat diagnosis belum ada di 
Indonesia, maka digunakan batasan usia sebagai salah satu parameter untuk menentukan 
pilihan terapi. 

4.1 Penatalaksanaan kanker terlokalisir atau locally advanced.1 

Risiko 
Usia  

>80 tahun 71-80 tahun ≤ 70 tahun 
Rendah: 
T: 1a atau 1c dan 
Gleason:2-5 dan 
PSA: <10 dan 
Temuan biopsi: 
Unilateral <50% 

1. Monitoring aktif 1. Monitoring aktif 
2. EBRT atau Brakhiterapi 

permanen 
3. Terapi investigasional 

1. Prostatektomi radikal 
2. EBRT atau Brakhiterapi 

permanen 
3. Monitoring aktif 
4. Terapi investigasional 

Sedang: 
T: 1b, 2a atau 
Gleason: 6, atau  3+4 
atau 
PSA: < 10 atau 
Temuan biopsi: 
Bilateral, <50% 
 

1. Monitoring aktif 
2. EBRT, Brakhiterapi 

permanen    atau 
kombinasi 

3. Terapi investigasional 

1. EBRT, Brakhiterapi permanen 
    atau kombinasi 
2. Prostatektomi radikal 
3. Terapi investigasional 
 

1. Prostatektomi radikal 
2. EBRT, Brakhiterapi permanen 

 atau kombinasi 
3. Terapi investigasional 

Tinggi: 
T: 2b, 3a, 3b atau 
Gleason: ≥ 4+3 atau 
PSA: 10-20 atau 
Temuan biopsi: > 50% 
perineural, duktal  

1. Terapi hormonal 
2. EBRT+terapi hormonal 
3. Terapi investigasional 

1. EBRT+terapi hormonal (2-3 
thn) 

2. Terapi hormonal 
3. Prostatektomi radikal + diseksi 

KGB pelvis 
4. Terapi investigasional 

1. EBRT+ terapi hormonal (2-3 
thn) 

2. Prostatektomi radikal + diseksi 
KGB pelvis 

3. Terapi investigasional 
4. Terapi hormonal 

Sangat tinggi: 
T: 4 atau 
Gleason: ≥ 8, atau 
PSA: > 20, atau 
Temuan biopsi:  
 limfovaskuler, 
neuroendokrin 

1. Terapi hormonal 
2. EBRT+ terapi 

hormonal 
3. Terapi investigasional 
 

1. Terapi hormonal 
2. EBRT+ terapi hormonal 
3. Sistemik terapi non hormonal 

(kemoterapi) 

1. EBRT+ terapi hormonal 
2. Terapi hormonal 
3. Terapi sistemik+terapi 

hormonal 
4. Terapi multimodal 

investigasional 
 

 
Keterangan : 
1. Monitoring aktif dikontraindikasikan pada pasien yang memiliki gejala. Juga tidak 

direkomendasikan  pada pasien dengan  risiko sedang dan tinggi dengan usia ≤ 70 tahun. 
2. Diseksi KGB pelvis tidak dilakukan bila probabilitas adanya keterlibatan kelenjar 

(staging nomogram) < 3%. 
3. Terdapat perubahan untuk rekomendasi radikal prostatektomi untuk pasien risiko tinggi 

dan sangat tinggi sebagai bagian program terapi multimodalitas termasuk terapi 
hormonal, radioterapi pasca operasi dan bila memungkinkan kemoterapi 
 



	
  
	
  

4.2 Penatalaksanaan kanker yang telah metastasis 
 Androgen Deprivation Therapy(ADT) merupakan baku emas terapi Kanker prostat 
lanjut setelah penemuan Huggins dan Hodges di tahun 1941.Terapi ini dapat berupa  kastrasi 
dengan obat atau pembedahan (orkhidektomi).2 Tingkat kastrasi yang diinginkan adalah 
kadar testosteron < 20ng/dL. 
Pemberian Lutenising Hormone Releasing-Hormone(LHRH) agonis seharusnya disertai 
pemberian anti-androgen untuk mencegah flare-up sedikitnya 14 hari. 
 Bermacam-macam strategi yang digunakan dalam penggunaan ADT ini, menurut  
jenis blokadenya dapat komplit (Complete Androgen Blokade/CAB) LHRH agonis 
ditambah anti-androgen ataupun tunggal (hanya LHRH agonis saja). Menurut lama waktu 
pemberian terbagi atas: kontinyu dan intermiten. Menurut awal waktu pemberian: segera 
(immediate) atau ditunda (deferred). 
 Berdasarkan hasil studi review maupun meta-analisis keuntungan blokade komplit 
(CAB) terhadap terapi tunggal hanya < 5%.3,4,5,6,7 Pemberian CAB jangka panjang akan 
menginduksi terjadinya sel independen androgen, dalam jangka waktu rata-rata 2 tahun.8 
Oleh karena itu disarankan penghentian pemberian obat secara berkala (intermiten) yang 
dibuktikan dari beberapa penelitian penting bahwa hasilnya tidak berbeda.9,10,11,12 

Pemberian ADT segera akan menurunkan progresi penyakit dan komplikasi secara bermakna 
dibandingkan ditunda. Tetapi hal ini tidak meningkatkan cancer-specific survival.13,14,15,16,17  
 
4.3 Kanker Prostat dengan Kastrasi dan Hormon Refrakter  (Castration and Hormone 
Refractory Prostate Cancer / CRPC-HRPC) 

Timbulnya resistensi terhadap terapi hormonal merupakan isu yang penting pada 
pemberian terapi hormonal. Mekanisme resistensi terhadap terapi hormonal masih belum 
diketahui secara pasti. Kanker prostat saat ini memiliki sel-sel yang bersifat heterogen 
(androgen dependen dan androgen independen).  

Berbagai istilah yang berbeda telah digunakan untuk menggambarkan Kanker prostat 
yang kambuh setelah terapi ablasi hormonal awal, termasuk HRPC, androgen-independen 
kanker dan hormon-independen kanker.18 

Adalah penting untuk membedakan CRPC dari HRPC. CRPC masih responsif terhadap 
terapi hormon lini kedua, termasuk penghentian anti-androgen, estrogen dan 
kortikosteroid. Sedangkan HRPC adalah resisten terhadap semua tindakan hormonal. 

Untuk menegakkan diagnosis kanker prostat refrakter hormon, harus memenuhi  
kriteria di bawah ini:  

Peningkatan PSA atau peningkatan lesi tulang atau jaringan lunak walaupun sudah 
diberikan terapi hormonal sekunder dan Antiandrogen withdrawal minimal 4 
minggu dimana kadar testosteron serum  telah mencapai ambang kastrasi (< 
20ng/dL).  

 
 

 

 



	
  
	
  

Penatalaksanaan  Kemoterapi (Cytotoxic Therapy) 

1. Pada penderita yang hanya mengalami peningkatan PSA, maka 2 kali peningkatan PSA 
berturut-turut di atas batas kadar nadir yang sebelumnya harus diketahui. 

2. Sebelum pengobatan, kadar PSA serum harus di atas > 5 ng/mL untuk memastikan 
interpretasi efek pengobatan secara pasti. 

3. Keuntungan dan efek samping pengobatan sitotoksik harus didiskusikan dengan setiap 
individu penderita. 

4. Pada penderita dengen metastasis HRPC, dan kandidat untuk terapi sitotoksik, docetaxel 
75 mg/m2 + Prednison 3x 10mg/hari dengan interval 3 minggu sampai 6 siklus. Terapi ini 
memberikan keuntungan survival yang bermakna.19,20 
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BAB V 
PEMANTAUAN 

  
 Pemantauan pasca terapi Kanker prostat perlu dilakukan sebagai bagian dari 
penatalaksanaan  penderita yang baik dan bertanggung jawab. Pemantauan yang dilakukan 
harus disesuaikan dengan kondisi masing-masing penderita.  
 Secara umum, pemantauan penderita Kanker prostat dapat dibagi menjadi:1 

1. Pemantauan setelah terapi kuratif 
2. Pemantauan setelah terapi hormonal 
 Terapi kuratif meliputi operasi prostatektomi radikal atau radioterapi, baik EBRT atau 
Brakiterapi permanen, atau kombinasi keduanya. Terapi hormonal diberikan pada penderita 
dengan metastasis atau stadium lanjut lokal (locally advanced). Kegagalan biokimia pada 
penderita tersebut seringkali berhubungan dengan progresi simtomatis yang cepat. Oleh 
sebab itu, pemantauan diperlukan untuk mendeteksi progresi secara dini.1 
 
5.1  Pemantauan setelah terapi kuratif 
 Rekurensi dapat terjadi pada setiap saat setelah terapi kuratif. Oleh karena itu tindakan 
pemantauan diperlukan mengingat beberapa hal berikut:1 
• Adanya kemungkinan terapi lini kedua dengan tujuan kuratif jika terjadi kegagalan terapi 

lini pertama. 
• Adanya kemungkinan terapi hormonal dini.  
  
 Pemeriksaan yang secara rutin digunakan untuk mendeteksi progresi atau residual 
Kanker  prostat adalah pemeriksaan fisik (termasuk colok dubur) dan kadar PSA. Anamnesis 
spesifik juga perlu dilakukan, meliputi aspek psikologis, tanda-tanda progresi penyakit, dan 
komplikasi terkait terapi.  
 
5.1.1 Pasca prostatektomi radikal 
 Progresi PSA didefinisikan sebagai peningkatan kadar PSA lebih dari 0.2 ng/ml 
pada dua kali pengukuran berturut-turut.2,3 
Pemantauan PSA direkomendasikan pada bulan ke 3, 6, dan 12 pasca terapi, setiap 6 
bulan sampai 3 tahun, dan selanjutnya sekali setahun. 
Pemantauan yang dilakukan selain PSA adalah atas indikasi seperti:colok dubur, TRUS-
biopsi, sidik tulang, CT/MRI. 
 
5.1.2 Pasca EBRT 
 Progresi PSA didefinisikan sebagai peningkatan kadar PSA sebesar 2 ng/ml di atas 
kadar PSA nadir pasca terapi.4  Pemantauan PSA direkomendasikan pada bulan ke 3, 
6, dan 12 pasca terapi, setiap 6 bulan sampai 3 tahun, dan selanjutnya sekali setahun. 
 
 
 
 
 



	
  
	
  

5.1.3 Simpulan panduan untuk pemantauan pasca terapi kuratif 

 

Pada penderita asimtomatis, anamnesis spesifik, colok dubur, dan pengukuran kadar PSA 
merupakan pemeriksaan yang direkomendasikan pada setiap kunjungan. Kunjungan rutin 
dilakukan pada bulan ke-3, 6, dan 12 pasca terapi, setiap 6 bulan sampai 3 tahun, dan 
selanjutnya sekali setahun. 

Pasca prostatektomi radikal, peningkatan kadar PSA serum > 0.2 ng/ml dapat berkaitan 
dengan terjadinya rekurensi atau residu tumor. 

Pasca terapi radiasi, peningkatan PSA sebesar 2 ng/ml di atas PSA nadir, adalah tanda adanya 
rekurensi atau tumor yang persisten 

Terabanya nodul pada colok dubur dan peningkatan kadar PSA dapat merupakan tanda 
adanya rekurensi lokal 

Pemeriksaan TRUS – biopsy, CT/MRI, sidik tulang dikerjakan bila ada indikasi. 

Metastasis dapat dideteksi dengan CT scan/MRI pelvis atau sidik tulang. Pada penderita 
asimtomatis, PSA <20 ng/ml pemeriksaan ini tidak perlu dilakukan. 

Penderita dengan nyeri tulang perlu menjalani sidik tulang, tanpa melihat kadar PSA. 

 
5.2 Pemantauan setelah terapi hormonal 
 Tujuan pemantauan pasca terapi hormonal adalah untuk memantau respons terapi, 
menjamin compliance terapi, mendeteksi komplikasi terapi hormonal, menentukan modalitas 
terapi paliatif sesuai pasca gagal terapi hormonal. 

 Waktu pemantauan minimal 3-6 bulan sekali. Hal-hal yang perlu dipantau selama 
terapi hormonal adalah: 

• Pemantauan kadar kreatinin, hemoglobin, dan fungsi hati5 
• Kadar testosteron serum6,7,8 
• Pemantauan komplikasi metabolik9,10,11 
• Sidik tulang, ultrasonografi, dan foto thoraks 
• Bone Mass Density12 

 
5.2.7 Simpulan panduan pemantauan pasca terapi hormonal 

 

Penderita harus dievaluasi minimal pada bulan ke 3-6 setelah terapi hormonal dimulai. 

Pemeriksaan  kadar PSA, testosteron serum, dan evaluasi gejala untuk menilai respons terapi 
dan efek samping yang mungkin timbul. 



	
  
	
  

 

Jika penderita menjalani IAD (Intermitten Androgen Deprivation), pengukuran PSA dan 
testosteron sedikitnya dipantau setiap 3 bulan selama terapi dihentikan. 

Pemantauan harus disesuaikan dengan kondisi masing-masing penderita, berdasarkan keluhan, 
gejala, faktor prognosis, dan terapi hormonal yang diberikan. 

Penderita (khususnya M1b) perlu mendapat informasi mengenai kemungkinan kompresi 
medula spinalis dan gejala klinis yang menyertainya.  

Jika progresi penyakit terjadi atau jika respons terapi tidak adekuat, pemantauan harus 
disesuaikan. 

Pencitraan rutin tidak direkomendasikan 
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BAB VI 
TERAPI PALIATIF 

 
 Terapi paliatif merupakan terapi aktif terhadap penderita stadium lanjut yang sudah 
tidak memberi respon terhadap terapi kuratif. Terapi ini bersifat holistik, mengontrol gejala 
yang timbul baik itu secara fisik, psikologis, sosial, spiritual dan melibatkan keluarga terdekat 
penderita.1,2,3 
 
6.1 Kontrol nyeri 
 Pada penderita Kanker prostat lanjut nyeri akan dirasakan terutama di daerah tulang 
yang termetastasis, pelvis. Terapi yang dapat digunakan: bifosfonat (asam Zoledronat), 
analgetik (parasetamol sampai opioid) dan radiasi lokal.1,2,3,4 
 
6.2 Obstruksi saluran kemih bawah dan atas 
 Obstruksi saluran kemih bawah dapat mengakibatkan gangguan fungsi ginjal bila 
tidak ditangani. Pada kasus tertentu dapat dilakukan pemasangan kateter, sistostomi maupun 
stent uretra. Tidak sedikit penderita dengan gangguan fungsi ginjal yang disebabkan 
sumbatan ureter karena ekstensi kanker ke trigonum, pemasangan nefrostomi perkutan 
dianjurkan.4 
 
6.3 Kompresi medulla spinalis 
 Sepuluh persen penderita HRPC mengalami kompresi medulla spinalis. Terapi yang 
disarankan berupa stabilisasi tulang belakang baik bedah maupun non bedah, pemberian 
kortikosteroid dan radiasi.4 
 
6.4 Limfedema 
 Limfedema dapat menimbulkan nyeri dan mudah terinfeksi. Edema penis dan 
skrotum menyebabkan keterbatasan penderita untuk berdiri maupun berkemih. Edema pada 
tungkai bawah dapat diterapi dengan drainase manual (tungkai ditinggikan), pemasangan 
balutan elastik.2 
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