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Behandlingslinjer för 
prostatacancer, för och emot PSA
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Primär behandlingspraxis för prostatacancer har radikalt förändrats i Finland under de senaste 
tio åren. Andelen strålbehandlade har ökat mångfalt, medan andelen nya fall som opereras har 
förblivit konstant. Andelen strålbehandlade är redan dubbelt så stor som andelen opererade 
patienter. Också i USA har de opererades andel halverats på tio år, men i motsats till USA ges 
strålbehandlingen i Finland i mer än 90 procent av fallen externt; andelen som behandlas med 
brachyterapi är mindre än 10 procent i Finland. I USA får cirka en tredjedel extern strålbehandling, 
en tredjedel behandlas med brachyterapi och en tredjedel kirurgiskt. Det arbete som har gjorts 
för att utveckla och produktifi era dosplaneringsprogrammen, så att också de bästa intensitets-
modulerande programmen i princip kan användas även på de minsta sjukhusen, grundar sig i 
hög grad på fi nländskt kunnande. Det produktutvecklingsarbete som fi nländska fysiker har inlett, 
fortsätter ännu i Finland, i tillverkaren Varian Medical Systems regi. 

Behandlingen av metastaserad prostatacancer 
har förändrats på samma sätt som behand-
lingen av primärcancer. Behandlingen av pro-
statacancer är säkert den verksamhetssektor 
på cancerklinikerna som har vuxit mest under 
de senaste åren, och i det stora hela är patient-
gruppen ny. Då jag inledde min specialisering 
på cancerklinikerna år 1993 erbjöds män 
med prostatacancer främst strålbehandling 
för att lindra intensiv skelettsmärta. Prosta-
tacancerpatienterna hänvisades traditionellt 
till urologer för behandling. Under det nya 
millenniet har också prostatacancer visats 
vara känslig för nya cytostatika, medan olika 
hormonbehandlingar har behållit sin tradi-
tionella ställning som förstalinjesbehandling 
vid spridd cancer. Hormonbehandling rekom-

menderas också som adjuvant behandling för 
män vars cancer kännetecknas av speciella 
biologiska riskfaktorer (1, 2). 

På samma gång som behandlingarna har 
utvecklats, har antalet fall ökat markant, och 
cancern upptäcks allt oftare på ett mycket 
tidigt stadium. Specialisterna har därför på 
nytt börjat diskutera om prostatacancer alls 
borde behandlas (3, 4), eller om man ens 
borde undersöka förekomsten av cancer hos 
symtomfria män (5). Man har också uttryckt 
oro för att behandlingarna kanske gör män-
nen sjukare än vad cancern skulle hinna 
med under männens livstid (6–9). Som ett 
nytt förstalinjesalternativ har man också i 
Finland börjat med forskningsinriktad aktiv 
exspektans (10). Ambitionen är att senare-
lägga strålbehandlingen eller operationen – i 
själva verket skulle männen, om den aktiva 
exspektansen lyckas fullständigt, inte alls be-
höva dessa aktiva behandlingar utan cancern 
skulle bli passiv.

Men att leva med cancer innebär ökad räds-
la och livsångest (11). Aktiv exspektans krä-
ver att man hela tiden omvärderar cancerns 
utbredning och tillstånd samt tar upprepade 
biopsier. Vi har inte heller långvariga upp-
följningsresultat (längre än 10 år) av att inte 
behandla cancern. Detta är av betydelse då 
man bedömer handläggningen av cancerfall 
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hos män under 70 år. Enligt Statistikcentra-
len i Finland var den förväntade återstående 
livslängden hos 60-åringar 20 år och ännu hos 
70-åringar mer än 10 år. Under PSA-epoken 
undersökte Carter (12) män yngre än 70 år 
med prostatacancer med låg risk där man 
hade börjat med exspektans, och konstaterade 
att 73,2 procent av fallen slutade med fördröjd 
behandling inom fyra år efter det att cancern 
hade upptäckts och exspektansen inletts. Pro-
statacancerregistret CaPSURE är en databas 
som har sammanställts prospektivt sedan 
år 1995; den visar cancerns egenskaper och 
behandlingspraxis i USA. Enligt databasen 
skulle 16 procent ha fyllt kriterierna för aktiv 
exspektans och i 9 procent av fallen valde man 
exspektans (13). 

Då man bedömer prostatacancerns väsen, 
vårdbehovet på befolkningsnivå, den medicin-
ska evidensen för nyttan av behandlingarna 
samt biverkningarna, måste man beakta hur 
praxis varierar i Finland, Nordamerika och i 
andra länder. I Finland pågår en PSA-screen-
ing studie i Birkaland och i huvudstadsregio-
nen. En del av männen i riskåldern kallas till 
laboratorietest som kan leda till noggrannare 
undersökningar och till att cancer upptäcks. 
För de testade väljs en kontrollgrupp män som 
inte förväntas låta testa sig, så att man sedan 
i sinom tid kan få fram vilken effekt testet 
har. Hur går det för de otestade männen och 
vad för det med sig att bli kallad till testet? 
PSA-testet har använts kommersiellt sedan 
år 1986. Urologer och cancerorganisationen 
i USA rekommenderar PSA-test för män, i 
motsats till Finland, där man i offi ciella ställ-
ningstaganden försöker skydda den pågående 
studien. 

Olika praxis beträffande PSA-testning har 
lett till att prostatacancer upptäcks i olika 
skeden. Med PSA-testning hittar man prosta-
tacancer i medeltal 6–14 år tidigare än utan 
test, beroende på hur gamla de undersökta 
männen är och hur de aggressiva cancerfallen 
upptäcks (14). Det har uppskattats att en allt 
mindre del av de upptäckta cancerfallen har 
klinisk betydelse då de upptäcks. Eftersom 
PSA-testningen inleds vid 50 års ålder, eller 
hos en del till och med tidigare, och eftersom 
testet görs årligen, hittar man cancerfall i 
så tidiga stadier och vid så låga PSA-nivåer 
(under 5), att det har uttryckts behov för en 
mera sensitiv och specifi k metod att upptäcka 
cancer (15–19). I Finland verkar situationen 
dock vara en annan. Av de strålbehandlade 
på HUCS år 2004 hade 30 procent högrisk-
cancer; det var fall där man ansåg att primär 

strålbehandling och troligen också enbart 
operation var otillräckliga för att bota can-
cern. För män med cancer vars biologiska 
egenskaper ökar risken för recidiv, undersö-
ker man också vid prostatacancer liksom vid 
andra cancerformer nya möjligheter till adju-
vant behandling som tillägg till operation och 
strålbehandling. Adjuvant hormonbehandling 
har redan blivit så vedertagen att upp till 
70 procent av de fall som strålbehandlades 
på HUCS år 2004 fi ck sådan behandling. I 
amerikanska forskningsmaterial kan andelen 
kliniskt betydelsefulla, av de cancerfall som 
upptäcks, ligga under 10 eller till och med 
under 5 procent. De som strålbehandlades 
på HUCS hade å andra sidan i medeltal en 
PSA-nivå kring 10, och man kan på basis av 
det uppskatta att 50 procent av cancerfallen 
i ett fi nländskt material är kliniskt betydelse-
fulla. Det kan hända att det i Finland fi nns till 
och med mer än 50 procent ännu oupptäckt 
kliniskt betydelsefull prostatacancer på de 
områden där cancerfallen upptäcks på basis 
av tillväxt, spridning och symtom och inte 
på basen av PSA-test som hittar symtomfria 
stadier.

I Finland har man kritiserat PSA-testningen 
och mängden biopsier också för att cancer 
bara hittas hos en mycket liten del av de pa-
tienter som har undergått biopsi. Biopsier tas 
så att säga i onödan, och provtagningen i sig 
är ett otrevligt ingrepp för många män. Det 
låga antalet positiva biopsier förklaras delvis 
med att ju tidigare cancerstadier man söker, 
desto mindre är området där cancern växer 
och det fi nns en ökad risk för att nålen inte 
träffar tumören, vars läge eventuellt gör det 
mycket svårt att komma åt den. Det har visats 
att tumören hos en del män ligger så besvärligt 
till att den kan hittas bara genom upp till 30 
biopsier i narkos via perineum, vilket delvis 
beror på anatomisk variation. Sådana ingrepp 
görs bara om det fi nns skäl att misstänka en 
aggressiv lokal tumör som inte kan nås med 
traditionella biopsimetoder (20). 

Den låga träffsäkerheten, de få fynden och 
frustrationen över onödiga biopsier kan för-
klaras också med de fi nländska rekommen-
dationerna för PSA-test. Ett enstaka mätvärde 
som ligger utanför referensvärdena hos en 
symtomfri man vållar huvudbry i diagnosfa-
sen. Storleken på prostata varierar dock hos 
männen, och då fi nns det också ett varierande 
antal PSA-producerande celler. PSA är inte 
cancerspecifi kt utan olika infl ammatoriska 
förändringar i prostata kan också påverka 
utsöndringen av PSA. Värdet är inte absolut, 
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utan det förekommer en naturlig variation. 
Den fi nländska sållningsstrategin går ut på att 
mätningarna görs med fyra års intervall. Då 
har man att göra med mer eller mindre en-
staka mätvärden, jämfört med en situation där 
mätningarna skulle göras årligen och inledas 
i god tid innan kliniska cancerförändringar 
uppkommer, alltså hos män under 50 år. En 
årlig uppföljning skulle ge tilläggsinformation 
för att bedöma behovet av biopsi. 

Eftersom amerikanerna utgående från sin 
annorlunda PSA-testpraxis har stora mate-
rial på hur PSA-värdena utvecklas före en 
cancerdiagnos, har D’Amico och medarbetare 
analyserat den prognostiska betydelsen av 
PSA-förändringar (21, 22). Om stegringen i 
PSA under året före prostatacancerdiagnosen 

har varit mer än två enheter, förutsäger det 
en aggressiv cancer. Man anser att denna til-
läggsinformation är lika värdefull som Glea-
sons histologiska klassifi cering. Det som gör 
informationen speciellt värdefull är att den 
verkar göra det möjligt att sålla fram just de 
cancerfall som borde behandlas, också vid 
en låg PSA-nivå. Eventuellt går det också 
att få fram de fall där enbart operation eller 
enbart strålbehandling inte räcker till. Med 
nuvarande praxis har man inte alls tillgång 
till denna värdefulla information i Finland, 
om inte männen självmant har följt med hur 
det egna värdet har utvecklats. 

Många faktorer inverkar på den stråldos 
som behövs för att bota en cancer, men all-
mänt taget kan sägas att ju fl era cancerceller 

Figur 1. 
X-axeln i fi gurerna visar antalet män som behandlats för prostatacancer. På Y-axlarna visas antalet män vars 
liv förlängs till följd av behandlingen (grönt streck) samt antalet män som får skadeverkningar av behand-
lingen (rött streck). Om det fi nns fl er män som har fått skadeverkningar än män som fått ökad livslängd, kan 
man tala om överbehandling, Figur 1a. Man kan försöka minska de överbehandlades antal genom bättre 
selektion av behandlade och genom att minska deras antal, Figur 1b. Alternativt bedömer man cancerns bio-
logiska egenskaper noggrannare och ökar antalet män som har nytta av behandlingen genom att öka strål-
dosen för dem som mest sannolikt botas av en ökad stråldos, Figur 1c. Målet för behandlingen borde vara att 
maximera nyttan och på samma gång minimera skadorna. Inom strålbehandlingen skulle detta innebära att 
man dels optimerar stråldosen individuellt, dels eventuellt kombinerar primärbehandlingen med läkemedel, 
samt att noggrannheten maximeras genom dosplanering, att patienten fi xeras och att vävnadsrörelsen elimi-
neras med användning av tekniska optimeringsmöjligheter som IMRT, Figur 1d.
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det finns, desto större dos behövs för att 
eliminera dem och desto fl er biverkningar 
ger behandlingen upphov till. För att rikta 
strålbehandlingen är det också väsentligt att 
veta om cancern är helt inne i prostatakapseln 
eller om den redan har vuxit genom kapseln, 
för att inte tala som situationen då cancern 
ha spritt sig lokalt till de närliggande vävna-
derna och till lymfknutorna. Det väsentliga 
är inte om man alls ska ge strålbehandling, 
utan hur och i vilket skede den ges: bestrålar 
man enbart prostata eller också sädesblåsorna 
och lymfknutorna, hur stor marginal utanför 
prostata bestrålas, samt hur bestämmer man 
stråldosen som urinblåsan och ändtarmen 
får? Har man ytterligare beaktat prostatas 
dagliga rörelse bland annat beroende på blå-
sans och ändtarmens fyllnadsgrad, har man 
säkerställt prostatas läge och har man använt 
diagnostisk avbildning för att styra strålningen 
o.s.v.? (23). 

Strålbehandling som ges i ett senare skede 
ger sannolikt mycket fl er biverkningar, ef-
tersom behandlingen inte är densamma då 
den ges sent som då den ges tidigt. Enligt en 
utredning av Finlands cancerregister förkortar 
prostatacancer i medeltal männens livslängd 
ytterst lite om ens alls. I undersökningar kan 
man knappast påvisa betydande skillnader på 
befolkningsnivå i den förväntade livslängden 
mellan olika behandlingsstrategier. År 2005 
dog 776 män i Finland i prostatacancer, vilket 
var bara tre procent av alla då levande män 
som hade fått diagnosen prostatacancer. Det 
är dock lika många dödsfall som under samma 
tid orsakades av pankreascancer (397), hjärn-
tumörer (174), myelom (117), akut leukemi 
(74), testikel- (7) och ögoncancer (7) sam-
manlagt. På samma gång som man bekymrar 
sig om eventuell överbehandling lyder frågan: 
Skulle dessa dödsfall i prostatacancer kanske 
ha kunnat förhindras med kurativ behandling 
i tid? Man måste också komma ihåg att alla 
cancerdödsfall inte orsakas av aggressiva can-
cerformer (24). Upp till en tredjedel av dem 
som dör i prostatacancer har en tumör som 
klassifi ceras bara som Gleason score (GS) 5 
eller lägre (25). 

Aktiv behandling av prostatacancer med 
låg risk är mindre intensiv och behandlingen 
ger ett gott resultat med få biverkningar, utan 
att man behöver använda höga stråldoser 
eller kombinationer av behandlingsformer. 
Efter aktiv behandling av cancer i ett tidigt 
stadium behöver man mycket sällan tilläggs-
behandling, och samtidigt undviker man 
behovet av hormon behandling. I fjol började 

man utvärdera behovet av hormonbehandling 
mycket kritiskt (26). Överlag hör hormonbe-
handlingarna fortfarande till de mest effektiva 
och bäst tolererade behandlingsformerna 
för spridd cancer. Kastrationsbehandlingen 
har mer än halvsekellånga anor. I och med 
att man har tagit i bruk Gleason- och PSA-
klassifi ceringarna, har man lärt sig identifi era 
de cancerformer som har ökad recidivtendens 
(27, 28, 29) trots lyckad lokalbehandling. Man 
har kunnat visa att adjuvant hormonbehand-
ling förlänger männens livslängd speciellt 
vid cancerfall med hög risk (GS > 7 eller 
PSA > 20). Hormonbehandlingarna har ökat 
under de senaste tio åren (30), och speciellt 
betydande har ökningen varit i kombination 
med strålbehandling (31). 

Till biverkningarna av kastrationsbehand-
ling hör som känt värmevallningar, sexuell 
håglöshet och erektil dysfunktion, nedsatt 
prestationsförmåga, anemitendens, minskad 
muskelmassa, gynekomasti, mastodyni och 
osteoporos. Behandling med LHRH-analoger 
inverkar på testosteronnivån på samma sätt 
som traditionell orkiektomi, och biverk-
ningarna är likadana. Eftersom man tidigare 
tillgrep hormonbehandling bara vid spridd 
cancer, var det förståeligt att hormonbehand-
lingens biverkningar ansågs vara små jämfört 
med de problem som obehandlad cancer 
gav upphov till. När hormonbehandlingar 
nu rekommenderas för helt symtomfria och 
yngre män än tidigare, har också livskva-
litetsfaktorerna fått ny betydelse (32). På 
grund av den icke-steroidala antiandrogena 
verkningsmekanismen kan biverkningarna 
av bikalutamid vara betydligt mindre med 
bevarad behandlingseffekt (33–35). 

Trots att behandling med LHRH-inducerad 
kastration minskar cancerdödligheten, har 
färska resultat enligt vilka behandlingen kan 
öka dödligheten av andra orsaker än cancer 
väckt speciell oro. LHRH-behandlingarna 
antas öka risken för diabetes, hjärtsjukdomar 
som infarkter och plötslig hjärtdöd (36–39). 
LHRH kan öka mängden subkutant fett 
med 11 procent under ett års behandling. 
Kastration med LHRH-analoger orsakar 
också åderförkalkning, den höjer fastenivån 
av insulin i plasma och minskar insulinkäns-
ligheten, höjer kolesterolnivån samt förlänger 
QT-tiden (40–44).

Vid valet av behandling för prostatacancer 
är individualiteten speciellt viktig. Med det 
avses faktorer som inverkar på patientens 
livskvalitet, allt det som patienten för egen 
del anser vara viktigt, men också faktorer i 
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samband med cancerns biologiska egenska-
per. Patientens övriga sjukdomar och risk-
faktorer bör beaktas, speciellt med avseende 
på hjärt-kärlsjukdomar, metaboliskt syndrom 
och diabetes. I idealfallet tolkar onkologen för 
patienten betydelsen av de undersökningar 
som gjorts så begripligt att patienten själv 
kan delta i vårdbesluten. För att minimera 
skadeverkningarna av behandlingarna fi nns 
olika strategier (Figur 1). Eventuell överbe-
handling kan minimeras genom ett minskat 
antal behandlade män. Å andra sidan kan 
man sträva efter att öka nyttan av den givna 
behandlingen, som vid doseskalerad strålbe-
handling. Man kan också försöka eliminera 
skadorna genom att optimera strålbehand-
lingens tekniska detaljer (t.ex. genom in-
tensitetsmodulerad radioterapi, IMRT) och 
att eventuellt kombinera behandlingen med 
läkemedel (22). Operationsmorbiditeten kan 
man försöka minska genom att centralisera 
operationerna (45).
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