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SOUHRN

V souboru 316 nemocnych operovanych pro karcinom ledviny bylo celkové pétileté preziti
nemocnych bez nddorové symptomatologie 83,1 %, s anamnézou do 1 mésice 61,7 %, pfi anam-
néze 1-6 mésici 47,6 % a s anamnézou nad 6 mésici 61,1 %. Rozdily mezi skupinami byly sig-
nifikantni (p < 0,01). Vyznamné lepsi preziti méli nemocni s asymptomatickymi nadory a vyznam-
né horsi nemocni s anamnézou 1-6 mésicl. U asymptomatickych nemocnych bylo signifikantné
nizsi procento nadort vyssiho stadia, pfi anamnéze 1-6 mésict bylo signifikantné vyssi procento
nadortl vyssiho stadia oproti ostatnim skupindm nemocnych. V souboru nemocnych s odstrané-
nym nddorem (n = 302) grading malignity vyznamné koreloval s délkou anamnézy (p = 0,03).
Vyskyt Spatné diferencovanych nddord vyssiho gradingu malignity byl signifikantné nejvyssi opét
ve skupiné nemocnych s anamnézou 1-6 mésicdl.

Znamkou signifikantné horsi prognézy byla vysokd sedimentace erytrocyti (p = 0,04), anémie
(p = 0,01) a zejména celkové toxické projevy nddoru (p < 0,01). Progndza nemocnych s bolest
(p = 0,80) a horeckou (p = 0,83) se od preziti nemocnych s hematurii prakticky nelisila a s hmat-
nym nddorem (p = 0,13), pfi klasické nddorové trias (p = 0,09) a hepatopatii (p = 0,38) byla jenom
nevyznamné hors{. Nevyznamné lepsi progndzu méli naopak nemocni s erytrocytézou (p = 0,82)
a nemocni s hypertenzi v souvislosti s nddorem (p = 0,12). Signifikantné Spatné bylo zejména
preziti nemocnych s metastdzou jako prvnim projevem onemocnéni (p < 0,01).

SUMMARY
CASE HISTORY DURATION AND SYMPTOMATOLOGY IN PROGNOSIS OF RENAL CARCINOMA

In the group of 316 patients operated for renal cell carcinoma at our department was over-
all five-year survival in asymptomatic patients, patients with symptomatology up to 1 month,
1-6 months and over 6 months 83,1%, 61,7%, 47,6% and 61,1%, respectively. Differences among
groups were significant (p < 0, 01). Survival in patients with asymptomatic tumors was signifi-
cantly better and in patients with symptomatology 1-6 months significantly worse. Asymptomatic
patients had significantly lower rate and patients with symptomatology 1-6 months significantly
higher rate of higher stage tumors on the contrary to other groups of patients. In the group of
patients after tumor removal (n = 302) was significant correlation between tumor grade and na-
tural history of tumors (p = 0,03). Incidence of higher grade tumors was the highest in patients
with symptomatology 1 - 6 months.

High erythrocytes sedimentation rate (p = 0,04), anemia (p = 0,01) and especially systemic
toxic tumor symptoms (p < 0,01) were markers of significantly worse prognosis. Prognosis of
patients with pain (p = 0,80) and fever (p = 0,83) was not different from survival of patients with
hematuria. Prognosis with palpable mass (p = 0,13), classic tumor trias (p = 0,09) and hepato-
pathy (p = 0,38) was only insignificantly worse. On the contrary, patients with erytrocytosis
(p = 0,82) and with hypertension in connection with tumor (p = 0,12) had only insignificant
better survival. Survival was significantly poor, especially in patients with metastatic tumor ma-
nifestation (p < 0,01).
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UvoD

Veétsina karcinomd ledviny zdstavd pro retroperitonealni polo-
hu ledvin dlouho asymptomatickd. Prvni priznaky karcinomu
byvaji velmi mnohotvarné a necharakteristické. Casto jsou inter-
mitentni, v casném stadiu nevyrazné a léceni se proto mnohdy
oddaluje. Délka anamnézy byva velmi rozlicnd od ndhodné zjiste-
nych zcela asymptomatickych incidentdlnich karcinomil pres
nadory zjisténé pti prvnim zachvatu kolikovité bolesti z prlichodu
koagula hornimi vyvodnimi mocovymi cestami, nddory s nékolik
tydnd trvajici intermitentn{ hematurif az po nadory s fadu mésicti
trvajicimi polymorfnimi obtizemi. Kantor uvadél, ze v prliméru
nemocni Cekaji az 1 rok po prvnich zndmkdch bolesti a témeér
2 roky po prvn{ hematurii, nez prijdou k 1ékarskému vysetreni [1].
Vliv délky anamnézy na pétileté preziti je diskutabilnim faktorem,
i kdyz by se dalo ocekavat, ze nemocni s nejdelsi anamnézou obtizi
by méli mit nejhorsi progndzu. V soucasnych souborech pribyva
asymptomatickych nador(, diky castéjsimu zachytu lokalizovanych
incidentalnich karcinomd, ktery je ddn rozsitenim pocitacovych
zobrazovacich metod, predevsim ultrasonografie a computerové
tomografie, a nesystematickému screeningu u nemocnych s ne-
specifickymi obtizemi. Mezi symptomatickymi nemocnymi se cet-
nost jednotlivych ptiznak( vyznamné neméni.

MATERIAL A METODIKA

Na Urologické klinice 2. LF UK a FN Motol v Praze bylo v letech
1982-1998 operovdno pro karcinom ledviny 316 nemocnych.
Vzdalené metastdzy v dobé operace mélo 13,3 % (42/316) nemoc-
nych. Inoperabilni ndlez byl zjiStén jenom u 4,4 % nemocnych
(14/316). Kritériem preziti bylo celkové nekorigované preziti. Vliv
délky anamnézy a jednotlivych symptom{ na preZiti nemocnych
s karcinomem ledviny byl vyhodnocen retrospektivné pomoci
log rank testu.

VYSLEDKY

Délka anamnézy

V celém souboru (n = 316) bylo 26,3 % (83/316) asympto-
matickych nemocnych, s anamnézou do 1 mésice 29,7 % (94/316),
s anamnézou 1-6 mésicl 32,6 % (103/316) a anamnézu dels{ jak
6 mésicli mélo 11,4 % (36/316) nemocnych (obr. 1). Pétileté preziti
nemocnych bez nddorové symptomatologie bylo 83,1 % (69/83),
s anamnézou do 1 mésice 61,7 % (58/94), pti anamnéze 1-6 mé-
sicd 47,6 % (49/103) a s anamnézou delsi jak 6 mésict 61,1 %
(22/36). Rozdily mezi skupinami byly signifikantni (p < 0,01). Vy-
znamné lepsi preziti méli nemocn{ s asymptomatickymi nddory
a vyznamné horsi nemocni s anamnézou 1-6 mesicl (obr. 2).
Logické je zhorseni preziti s anamnézou 1-6 mésicli proti nemoc-
nym s anamnézou do 1 mésice. Obtiznéjsi je vysvétleni obdobné
vysokého preziti jako u nemocnych s anamnézou do 1 mésice
u nemocnych s anamnézou delsi jak 6 mésicd.

V celém souboru (n = 316) méli asymptomaticti nemocni na-
dory nizsiho stadia (1 + 1) v 63,9 % (53/83;1-42/83, 11 - 11/83)
a nadory vyssiho stadia (111 + 1V) ve 36,1 % (30/83; 1l - 28/83,
IV - 2/83), u nemocnych s anamnézou do 1 mésice to bylo 34 %
(32/94;1-22/94,11-10/94) a 66 % (62/94; Il - 46/94, IV - 16/94),
pti anamnéze 1-6 mésicll 28,2 % (29/103;1-17/103, 11 - 12/103)
a 718 % (74/103; 1l - 42/103, IV - 32/103) a u nemocnych
s anamnézou delsi jak 6 mésicii 38,9 % (14/36;1-9/36, 11 - 5/36)
a 611 % (22/36; 111 - 12/36, IV - 10/36). Mezi skupinami byl sta-
tisticky vyznamny rozdil (p < 0,01). U asymptomatickych nemoc-
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Obr. 1. Cetnost nddorii podle délky anamnézy v procentech
(n=316).
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Obr. 2. Petileté preziti nemocnych podle délky anamnézy v pro-
centech (n = 316).
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Obr. 3. Cetnost nddorti nizstho (1 + 11) a vyssiho (Il + 1V) stadia
v jednotlivych skupindch podle délky anamnézy v procentech
(n=316).

nych bylo signifikantné nizsi procento nadord vyssiho stadia, pfi
anamnéze 1-6 meésicll bylo signifikantné vyssi procento nador(
vyssiho stadia proti ostatnim skupinam (obr. 3).

V souboru nemocnych s odstranénym nadorem (n = 302) bylo
ve skupiné asymptomatickych nemocnych 55,4 % (46/83) nadorti
dobte diferencovanych (G1) a 13,3 % (11/83) néador(i Spatné dife-
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rencovanych (G3 + G4). U nemocnych s anamnézou do 1 mésice
to bylo 45,2 % (42/93) a 15,1 % (14/93), s anamnézou 1-6 mésicll
31,2 % (29/93) a 26,9 % (25/93) a s anamnézou delsi nez
6 mésicl 33,3 % (11/33) a 21,2 % (7/33). Grading malignity vyz-
namné koreloval s délkou anamnézy (p = 0,03). Vyskyt Spatné
diferencovanych nadorl vyssiho gradingu malignity byl signifi-
kantné nejvyssi opét ve skupiné nemocnych s anamnézou 1-6 me-
sict (obr. 4).

Symptomatologie

V celém souboru nemocnych (n = 316) byla nejcastéjSim symp-
tomem makroskopickd hematurie ve 41,8 % (132/316). Bolest
v lumbadlni oblasti nebo v brise se vyskytla ve 31 % (98/316) a hmat-
ny nador v 11,1 % (35/316). Klasickou nddorovou trias jsme zazna-
menali v 5,4 % (17/316). Celkové toxické projevy nadoru se vyskyt-
ly v 17,1 % (54/316), hepatopatie v 10,4 % (33/316), horecka ve
4,7 % (15/316) a hypertenze v souvislosti s nddorem ve 3,2 %
(10/316). Vysokou sedimentaci erytrocytd (FW > 30 mm/1 h)
mélo 19,9 % (63/316) nemocnych, anémii 16,1 % (51/316) a eryt-
rocytézu 2,3 % (9/316) nemocnych. Metastdza jako prvni projev
onemocnéni se vyskytla u 51 % (16/316) nemocnych (obr. 5).
U 1 nemocného byla prvnim ptiznakem nddoru ledviny zvétsena
supraklavikuldrnf uzlina a u 1 akutné vznikla varikokéla.

Pétileté preziti nemocnych v souvislosti s jednotlivymi symptomy:
hematurie 62,9 % (83/132), bolest 61,2 % (60/98), hmatny nddor
48,6 % (17/35), Klasicka trias 41,2 % (7/17), celkové toxické pro-
jevy nadoru 33,3 % (18/54), hepatopatie 54,5 % (18/33), horecka
60 % (9/15), hypertenze 90 % (9/10), vysokd FW 47,6 % (30/63),
anémie 41,2 % (21/51), erytrocytéza 66,7 % (6/9) a metastdza
jako prvni projev onemocnéni 6,3 % (1/16; obr. 6).

DISKUSE

Prestoze soubory anamnestickych informaci jsou notoricky
nepresné, zkoumala se také zdvislost preziti nemocnych s karcino-
mem ledviny na délce anamnézy. Borisova-Chromenko a spol. zjis-
tili u 38 % nemocnych anamnézu krat${ neZ 1 mésic, u 48 % ne-
mocnych 1-6 mésici a u 14 % nemocnych 6—13 mésicti [2]. Barsel
a Chaimcajev neprokdzali statisticky vyznamny rozdil v preziti mezi
skupinami nemocnych s délkou anamnézy < 1 mésic, 1-6 mésicli
a > 6 mésict [3]. Thompson a spol. zaznamenali témét identické
anamnestické casové intervaly jak u nemocnych, kteff zemfeli do
3 let, tak u nemocnych s dlouhodobym prezitim [4]. Lieber a spol.
uvedli, Ze nemocni s kratsi symptomatologii nez 12 mésicli maj
signifikantné horsi progndzu nez nemocni s delsi anamnézou [5].
Jiz Flocks a Kadesky (1958) povazovali velmi dlouhou anamnézu
u nékterych karcinomil ledviny za zndmku lepsi odolnosti proti
nadoru s ndsledné lepsi progndzou [6].

Nejcastéjsim lokalnim priznakem karcinomu ledviny je hema-
turie. Jeji pricinou je prortstdni nddoru do dutého systému, a neni
tedy ptiznakem casnym [7]. Vyskyt hematurie se popisuje ve
32-63 % [8-16]. V. méné nez poloviné pripadl byvd makrosko-
pickd hematurie ptiznakem jedinym [2]. Bolest se jako jeden
z prvnich ptiznakl nadoru ledviny udava ve 4-49 % [8-13]. Stalé
a kruté bolesti upozorni na postizeni nervi nebo kosti [7,17].
Hmatny nador je obvykle pozdnim nélezem, kromé ptipadd,
u nichz karcinom vyrista z dolniho pdlu ledviny. Jeho fixace
k okolf je Spatnou prognostickou zndmkou [7,18]. Hmatny nddor
se v rliznych souborech nemocnych vyskytuje v 1,7-46 %
[8-12,14,15]. Klasickd tridda (hematurie, bolest a hmatny nddor) je
dnes zastizena u relativné malého poctu nemocnych (< 10 %)
a byvd vétsinou zndmkou pokrocilého onemocnéni [7,19-21].
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Obr. 4. Cetnost nddorti dobre diferencovanych (G1) a spatné
diferencovanych (G3 + G4) v jednotlivych skupindch podle délky
anamnézy v procentech (n = 316).
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Obr. 5. Cetnost symptomui karcinomu ledviny v procentech
(n=316).

U poloviny téchto nemocnych nalézdme jiz metastdzy [19,22].
Incidence klasické triddy se uvadi v 1-20 % [8,9,11,12,14,15]. Loko-
regionalni symptomatologie se vyskytuje prakticky jenom u ne-
mocnych s velmi pokrocilymi nadory, Casto s propagaci do dolni
duté 7zily. Zahrnuje predevsim akutni varikokélu, dilatované
kolaterdlni Zily a edémy dolnich koncetin. Oba posledné jmeno-
vané priznaky svédci s vysokou pravdépodobnosti pro lokdlni
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Obr. 6. Petileté preziti nemocnych v souvislosti s jednotlivymi
symptomy v procentech (n = 316).

inoperabilitu nélezu. Nadorovy trombus mize obturovat visténi
levé spermatické zily do ledvinné Zzily nebo mutze nador primo
gonaddlni Zily uzavirat [7,17,19]. Vzdcné je zastizena akutni pravo-
strannd varikokéla pti nddorovém postizeni dolni duté Zily [9].
Vyskyt akutni varikokély se pohybuje mezi 1-5 % [9,14,15]. Celkové
toxické projevy nejsou specifické pro karcinom ledviny, ale jsou
u néj ponékud Castéjsi nez u jinych nadort [7]. Slabost, inavnost,
nechutenstvi, hubnuti a no¢ni poceni jsou z celkovych projevi
popisovdny nejcastéji. Vyskyt téchto symptoml se udavd
primérné mezi 10-40 % [8,9,12-16]. Nejnizsi vyskyt uvedli Lokich
a Harrison 4,8 % [10] a nejvyssi Riedi a spol. 53 % [11]. Celkové
projevy onemocnéni jsou nékterymi povazovény za Spatnou prog-
nostickou zndmku [23]. Naopak Skinner a spol. po vylouceni me-
tastatickych onemocnéni a incidentalnich nélezti, nenalezli rozdily
v preziti u nemocnych s lokdln{mi, nebo celkovymi projevy one-
mocnéni [9]. Horecka byvd u karcinomu ledviny intermitentnf
a rlizného stupné. Jeji pticinou jsou prevazné nekrdzy a hemoragie
v nadoru. Cirkulace pyrogend nebyla detekovdna, protoze jejich
koncentrace v krvi je velmi mald, ale pfimo ve tkédni karcinomu
febrilnich nemocnych byly endogenni pyrogeny prokdzany. Pyro-
geny naopak nebyly nalezeny v normalni ledviné nebo v nddoru
afebrilnich nemocnych [24]. Horecka obvykle vymizi po odstranénf
primarntho néddoru, stejné i prfi odstranéni metastazy [23].
Symptom pyrexie miiZzeme povazovat za paraneoplasticky projev,
nebyl-li nalezen zadny jiny fokus teplot [10]. Jeji vyskyt u nemoc-
nych s karcinomem ledviny se pohybuje mezi 7-20 % [8-11,15].

Anémie je jenom ziidka disledkem hematurie. Jako pfi anémii
u chronického ledvinného selhdvani mize byt deficitni erytropoe-
tin pti destrukci ledvinné tkané [7] nebo mUze byt dren utlumena
toxickym plisobenim nddoru [25]. Jeji incidence se popisuje mezi
20-40 % [7,91516]. Nemocni s vyssimi hodnotami hemoglobinu
maji obecné lepsi progndzu [25]. Spise vyjimecné je mozné
prokazat v karcinomu ledviny arteriovendzni pistél [26]. Kardidlni
selhavani ze zvyseného zatizeni srdce pti hemodynamicky vyznam-
ném arteriovendznim zkratu v nddoru se vyskytuje velmi vzacné
[7]. Zvysena srdecni zat€7 se v téchto pripadech vraci k normélu po
nefrektomii. Paraneoplastickd symptomatologie se vyskytuje u pri-
blizné 20 % nemocnych s karcinomem ledviny. Za normalnich
okolnosti ledviny produkuji 1,25 dihydroxycholekalciferol, renin,
erytropoetin a prostaglandiny. Predpokldda se, ze burka, kterd
prosla malignim zvratem, si zachovala schopnost produkovat l4tky,
které produkovala pred onkogenezi, ale v patologickych mnoz-
stvich [27]. Nadorové buriky mohou produkovat také dalsi fyzio-
logicky dulezité latky jako parathormon, gonadotropin, placentarni
laktogen, prolaktin, inzulin, enteroglukagon, rlizné cytokiny a me-
didtory zanétu [28,29]. Paraneoplastické symptomy nejsou spoje-
ny s metastatickym onemocnénim a mohou se objevit jako inicial-
n{ priznak nddoru nebo jako symptom karcinomu, ktery je jesté
lokalizovany. Hypertenze jako paraneoplasticky projev byla popsd-
na Hollifieldem a spol. [30]. ZvySené hodnoty reninu lze prokazat ve
tkdni bezprostredné sousedici s nddorem, jakoby vyssi sekreci re-
ninu plsobila ischemizace normalni ledvinné tkdné kompresi mezi
nddorem a pouzdrem ledviny [31]. Nddor vsak muze presorickou
substanci sam produkovat. Po jeho odstranéni hypertenze vymizi
[32]. Névrat hypertenze spolu s recidivou nadoru nebo generaliza-
ci popsan nebyl. Sufrin a spol. nalezli ve svém souboru 57 nemoc-
nych vyssi hodnoty plazmatického reninu u 37 % nemocnych.
Vyssi hodnoty nalezli vyznamné Castéji u vyssiho stagingu nadoru,
vysstho gradingu malignity a u smiSenych histologickych typi
nadort [33]. Hypertenze tedy v téchto pripadech predurcuje horsi
progndzu nemocnych. Borisova-Chromenko a spol. popisovali hyper-
tenzi u 9,6 % nemocnych s karcinomem ledviny [2], Bono a Lovi-
solo ji zaznamenali u 20 % nemocnych [16]. Prvni ptipad karcino-
mu ledviny se zvySenou aktivitou erytropoetinu popsal Rosenbach
v roce 1961 [32]. Erytrocytdza je zndmkou spiSe lepsi prognozy
nemocnych. Po nefrektomii se hladina erytrocytd normalizuje,
nejsou-li pritomny metastazy. Pozdéjsi vzestup hemoglobinu miize
byt prvni zndmkou metastdz [34]. Hypoxie z utlaku parenchymu
nadorem muze stimulovat sekreci erytropoetinu [35], ale karci-
nom ho muize ve zvySené mite sdm produkovat [36]. Vyskyt eryt-
rocytézy byl zaznamendn v 0,5-12,5 % [8-12,15]. Suffrin a spol.
prokdzali u souboru 57 nemocnych zvySenou hladinu erytropoe-
tinu v séru az v 63 % [33]. Hyperkalcemie pri neptitomnosti kost-
nich metastaz se jako paraneoplasticky projev vyskytuje nejcastéji
v souvislosti s karcinomem ledviny, ale byla popsdna i u jinych
nador(. V roce 1948 Allbright a Reifenstein poprvé prokazali u kar-
cinomu ledviny souvislost vyskytu hyperkalcemie s metastdzami.
V rendlnim karcinomu a ve vzddlenych metastdzach byla prokdza-
na substance obdobna paratyreoidalnimu hormonu [37]. Stav
mUze vést az k patologickym zlomenindm kosti. U takovych ne-
mocnych je jedinym tesenim alespon cytoreduktivni nefrektomie.
Po operaci se vétsSinou kalcemie normalizuje, ale vyssi hodnoty se
mohou objevit zase v souvislosti s vyskytem metastdz [7].
Medikamentdzné Ize velmi ucinné ovlivnit hyperkalcemii bisfos-
fondty [38]. Hyperkalcemie se vyskytuje Castéji u vyssich stadii
nddoru a je znamkou horsi prognézy nemocnych [38]. Vyskyt
hyperkalcemie se u karcinomu ledviny uddvéd v rozmez{ 3-15 %
[8-11,15,27,39]. Hyperkalcemie souvisejici s extenzivnimi osteoly-
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tickymi metastdzami na cytoreduktivni nefrektomii neodpovida.
Hepatopatie, zndma také jako ,Staufferdv syndrom®, je reverzibil-
ni hepatickd dysfunkce vyskytujici se v souvislosti s karcinomem
ledviny [40-42], obdobné jako s xantogranulomatdzni pyelonef-
ritidou [43]. U nemocnych s projevy hepatopatie je ovsem prede-
vsim nutné vyloucit jaterni metastdzy. Jako paraneoplasticky pro-
jev, jehoz etiologie je nezndmd [17], je hepatopatie u rendlniho
karcinomu charakterizovana zvySenim alkalické fosfatdzy, trans-
amindz a alfa-globulin, prodlouzenym protrombinovym casem,
hypoalbuminemii a nékdy také hepatosplenomegalif a nekroticky-
mi zénami v jatrech [7,10,15,28]. U Staufferova syndromu byly
prokazany také zvysené hladiny interleukinu 6 a je mozné, ze
interleukin 6 a dalsi cytokiny hraji vyznamnou roli v patogenezi
této paraneoplastické hepatopatie [44]. Jeji incidence se uddvd
mezi 3-20 % [8,10,15]. De Kernion a Berry ji u karcinomu ledviny
zaznamenali témér ve 40 % [17]. Jaterni funkce se vrati k normalu
a hepatomegalie ustoupi po nefrektomii u 60-70 % nemocnych,
ale perzistujici, nebo recidivujici hepatopatie je zndmkou Spatné
progndzy [15,17,28]. U karcinomu ledviny byl popsan vyskyt neu-
ropati [7], které mohou imitovat periferni myopatii, polyneuritidu
nebo muskuldrni dystrofii. Vyjimecnd jsou pozorovani nddorové
produkce gonadotropinu, placentdrniho laktogenu nebo prolak-
tinu [7,27,32]. Vztah paraneoplastickych endokrinopatif k prezit
nevykazuje zadnou souvislost [10]. Paraneoplastické syndromy
vyzaduji nefrektomii, protoze jsou konzervativni 1écbou vétsinou
neovlivnitelné. Vysoka sedimentace erytrocytl je jednim ze zna-
mych faktor( $patné progndzy u karcinomu ledviny. Jiz Kaufman
a Mims (1966) udavali, ze zvyseni sedimentace (FW > 30 mm/h)
koreluje se Spatnou progndzou nemocnych [45]. Takto zvysena
sedimentace byvd nalezena u 25-60 % nemocnych [12,13,15].
Vyssi sedimentace erytrocytll je nejenom znamkou horsi progndzy
onemocnéni, ale miize byt dokonce prvnim projevem mikrogene-
ralizace nadoru [23,46,47].

ZAVER

Presvédcivé nejlepsi progndzu maji nemocni se zdchytem
asymptomatického karcinomu. Nddory, které jesté neplsobi
obtize, jsou ve vyrazné vyssim procentu lokalizované a mikro-
skopicky dobte diferencované. Cileny zachyt takovych nadord pod-
statné zvySuje nadéji na preziti karcinomu ledviny. Je otdzka, zda
nemocni s anamnézou del$i nez 6 mésicd a relativné priznivéjsi
progndzou nemaji nadory s nizsi biologickou agresivitou danou
pomalym rdstem s vyrazné delsim casem zdvojeni bunék nebo
jinymi faktory, které jsme nemohli sledovat. Nejasnd je také moznd
role vyssi obranyschopnosti viici nddorovému bujeni u takovych
nemocnych.

Prognostickd vyznamnost symptoml vztazend k pteziti nemoc-
nych s hematurii ukazuje, Ze zndmkou signifikantné horsi
progndzy byla vysoka sedimentace erytrocytd (p = 0,04), anémie
(p = 0,01) a zejména celkové toxické projevy nadoru (p < 0,01).
Progndza nemocnych s bolesti (p = 0,80) a horeckou (p = 0,83) se
od preziti nemocnych s hematurii prakticky neliSila a s hmatnym
nadorem (p = 0,13), pfi klasické nddorové triddé (p = 0,09) a hepa-
topatii (p = 0,38) byla jenom nevyznamné horsi. Naopak nevyz-
namné lepsi prognézu méli naopak nemocni s erytrocytdzou
(p = 0,82) a nemocni s hypertenzi v souvislosti s nddorem
(p = 0,12). Signifikantné horsi bylo zejména preziti nemocnych
s metastdzou jako prvnim projevem onemocnéni (p < 0,01). Jedna
nemocna s metastazujicim karcinomem, kterd prezila 5 let, méla
jako prvni projev onemocnéni kozni metastdzu na perineu.
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