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Przebieg raka gruczołowego gruczołu krokowego charakteryzuje wyjątkowa heterogenność, 
przybierająca formy od przewlekłej choroby o powolnym przebiegu do gwałtownie 
postępującego, agresywnego, szybko dającego przerzuty odległe nowotworu złośliwego 
powodującego zgon. Klasycznymi czynnikami rokowniczymi są stopień zaawansowania, 
stężenie swoistego antygenu sterczowego i punktacja w skali Gleasona. Od ponad 
10 lat wymienione czynniki są wykorzystywane do klasyfikowania chorych na nowo 
rozpoznanego raka gruczołu krokowego do jednej z wielu grup ryzyka z intencją wyboru 
indywidualizowanego postępowania. Standardowo wyróżnia się kategorie małego, 
umiarkowanego lub dużego ryzyka, które jednak również są heterogenne i zawierają 
podgrupy rokownicze. Z uwagi na szeroki zakres dostępnych metod postępowania, 
wybierając jedną nich dla konkretnego chorego należy uwzględnić dodatkowe czynniki. 
Autorki przeanalizowały dodatkowe zmienne rokownicze, wyróżniając wśród nich czynniki 
zależne od chorego, czynniki zależne od nowotworu i czynniki zależne od leczenia. Wpływ 
każdego z czynników może się różnić w zależności od takich cech leczenia, jak dawkowanie 
i technika napromieniania lub jednoczesne stosowanie leczenia przeciwandrogenowego.

Zakres możliwości leczenia chorych na raka gruczołu krokowego odzwierciedla hetero-
genność tego nowotworu. W pewnych okolicznościach właściwe jest wprawdzie prowa-
dzenie aktywnej obserwacji, jednak u chorych obciążonych małym lub umiarkowanym 

ryzykiem często wybiera się pojedynczą metodę leczenia radykalnego (operację, napromienianie 
wiązkami zewnętrznymi lub brachyterapię). U chorych na nowotwory bardziej zaawansowane 
lub agresywne stosuje się na ogół leczenie skojarzone, na które składają się radioterapia z abla-
cją androgenową lub operacja uzupełniana napromienianiem i (lub) leczeniem przeciwandro-
genowym, w zależności od wyniku ostatecznego badania histopatologicznego. Trwają badania 
oceniające następstwa dodania chemioterapii systemowej. Wybór metody postępowania naj-
właściwszej dla danego chorego wymaga uwzględnienia wielu czynników. Od połowy lat 90. 
ubiegłego wieku wykorzystywano w tym celu stopień zaawansowania nowotworu, stężenie swo-
istego antygenu sterczowego (prostate specific antigen, PSA) oraz punktację w skali Gleasona, na 
podstawie których wyodrębniano 3 różne grupy ryzyka.

W ostatnim dziesięcioleciu oceniano przydatność rokowniczą wielu innych czynników, 
przy czym żadnego z nich nie włączono jednak do formalnej klasyfikacji grup ryzyka. Wśród 
nich najbardziej obiecujące były dynamika narastania stężenia PSA w czasie obserwowana 
przed rozpoczęciem leczenia,1 występowanie komórek typu 5 według Gleasona i znaczny 
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odsetek nacieków nowotworu o wysokim stopniu złoś-
liwości (Gleason 4+5),2-4 odsetek wycinków gruczołu 
krokowego zawierających nowotwór,5,6 naciekanie 
osłonek nerwowych (perineural invasion, PNI)7 oraz 
jednoczesne występowanie wielu czynników nieko-
rzystnych.8 Ponieważ dotychczasowe kategorie grup 
ryzyka cechuje szeroki zakres, wymienione czynniki 
dodatkowe mogą ułatwić wyróżnienie podgrup i pre-
cyzyjniejszy dobór właściwego postępowania. Poza 
wymienionymi czynnikami w badaniach ocenia się 
obecnie wiele nowych markerów biologicznych, w tym 
E-kadherynę, TP53, ploidię DNA, genotyp CYP3A4 
oraz powtórzenia CAG w receptorze androgenowym. 
Na razie nie określono jednak wyraźnie wartości ro-
kowniczej tych nowych markerów.9 Pełną ich analizę 
przeprowadzoną dla Health Technology Assessment 
Program przedstawili Sutcliffe i wsp.9

Sutcliffe i wsp.9 uważają, że chociaż określenia 
rokowniczy (prognostyczny) i predykcyjny często są 
stosowane zamiennie, w rzeczywistości czynniki ro-
kownicze są markerami agresywności przebiegu cho-
roby, podczas gdy czynniki predykcyjne pozwalają 
przewidzieć wynik zastosowanego swoistego leczenia. 
W niniejszym artykule przeglądowym zostaną omó-
wione oba rodzaje czynników, ponieważ wzajemne 
oddziaływanie zależnych od nowotworu czynników 
rokowniczych i zależnych od leczenia czynników pre-
dykcyjnych jeszcze bardziej utrudnia podjęcie decyzji 
o postępowaniu u poszczególnych chorych. Opraco-
wując plan leczenia trzeba ustalić dawkowanie i tech-
nikę napromieniania oraz wskazania do włączenia 
leczenia przeciwandrogenowego (androgen depri-
vation therapy, ADT). W wielu dużych randomizo-
wanych badaniach10-15 wykazano korzystny wpływ 
radioterapii z eskalacją dawki na przeżycie wolne od 
progresji biochemicznej (disease-free survival, DFS), 
miejscowe wyleczenie oraz zapobieganie powstawaniu 
przerzutów odległych (tab. 1). W badaniach III fazy 
intensywnie ocenia się również przydatność neoadiu-
wantowej, jednoczesnej lub adiuwantowej ADT.17-19 
Przydatność tej metody udowodniono dobrze u cho-
rych obciążonych umiarkowanym lub dużymi ryzy-
kiem leczonych konwencjonalnym napromienianiem 
wiązkami zewnętrznymi (external beam radiotherapy, 
EBRT) w dawce 65-70 Gy (tab. 2). Konieczna jest jed-
nak ocena znaczenia ADT w skojarzeniu ze schema-
tami z eskalacją dawki.

Skuteczność leczenia jest najczęściej definiowana 
brakiem biochemicznej progresji nowotworu. Nie-
stety, na podstawie narastania stężenia PSA nie można 
odróżnić nawrotu systemowego od miejscowego. Na-
promienianie jest metodą leczenia miejscowego, a jego 
rzeczywistą skuteczność można ocenić jedynie na pod-
stawie oceny wycinków pobranych podczas biopsji 

gruczołu krokowego wykonanej po zakończeniu te-
rapii.16,23-25 Wykazano znaczenie pełnego wyleczenia 
miejscowego w aspekcie uzyskania ostatecznego DFS 
i zapobiegania powstawaniu przerzutów odległych 
w przyszłości.26,27

CZYNNIKI ROKOWNICZE ZALEŻNE OD CHOREGO

Na właściwe postępowanie u chorych na raka 
gruczołu krokowego wpływają nie tylko czynniki za-
leżne od nowotworu, lecz również wiek i ogólny stan 
zdrowia mężczyzny.28,29 Wilt i wsp.30 opublikowali 
wyniki randomizowanego badania, w którym w gru-
pie 731 chorych oceniano skuteczność prostatekto-
mii radykalnej w porównaniu z obserwacją. Choroby 
współistniejące w badanej populacji były na tyle ob-
ciążające, że mediana czasu przeżycia wyniosła jedynie 
12 lat. Chorzy umierali głównie z innych przyczyn, 
przed progresją raka gruczołu krokowego. Z powo-
dów zależnych od nowotworu zmarło jedynie 14,2% 
badanych. Wydaje się zatem bardzo mało prawdopo-
dobne, aby radykalne leczenie wpływało korzystnie na 
przeżycie całkowite, choć przyczyniło się do zmniej-
szenia umieralności ze wszystkich przyczyn w grupie 
chorych, u których stężenie PSA przekraczało 10 ng/ml  
(p=0,04). Słuszność poglądu, zgodnie z którym u męż-
czyzn w podeszłym wieku obciążonych poważnymi 
chorobami współistniejącymi natychmiastowa inter-
wencja może się okazać niepotrzebna, potwierdzili  
Albertsen i wsp.29 W grupie 19 639 mężczyzn w wieku 
66 lat i starszych przeprowadzili oni 10-letnią analizę 
uwzględniającą konkurujące ze sobą czynniki ryzyka. 
Choroby współistniejące klasyfikowano za pomocą 
wskaźnika Charlsona, a w ciągu 180 dni od ustalenia 
rozpoznania nie zastosowano leczenia chirurgicznego 
ani napromieniania. Wśród mężczyzn, którzy zmarli 
w ciągu pierwszych 10 lat od rozpoznania, bardziej 
prawdopodobny był zgon z innej przyczyny, nawet jeśli 
stwierdzano umiarkowanie lub źle zróżnicowanego 
raka gruczołu krokowego.

Crawford i wsp.28 przeanalizowali dane dotyczące 
chorób współistniejących u 76 693 mężczyzn uczest-
niczących w Prostate, Lung, Colorectal, and Ovarian 
Cancer Screening Trial. Wśród zakwalifikowanych do 
leczenia mężczyzn z nieobciążającymi lub obciążającymi 
w niewielkim stopniu chorobami współistniejącymi wy-
konanie badań przesiewowych w kierunku raka gruczołu 
krokowego przyczyniło się do znamiennego zmniejsze-
nia ryzyka umieralności swoistej dla tego nowotworu. 
Liczba zdrowych mężczyzn wymagających leczenia ma-
jącego zapobiec jednemu zgonowi z powodu raka gru-
czołu krokowego zmniejszyła się do zaledwie 5 (iloraz 
zagrożeń [hazard ratio, HR] 0,56, 95% przedział ufności 
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TABELA 1

Randomizowane badania z eskalacją dawki promieniowania

Liczba 
chorych

Ramiona  
dawek (Gy)

Warunki 
uczestnictwa

Mediana czasu 
obserwacji (lata)

bNED w ramieniu 
dawki standardowej

bNED w ramieniu 
wysokodawkowym

p

MDA15 301 70/78 T1-3 8,7 59% 78% p=0,004  
8 lat

GETUG13 306 70/80 T1-3, PSA <50 5,1 68% 77% p=0,09  
5 lat

Wieloośrodkowe badanie 
holenderskie10

669 68/78 T1-4, PSA <60 6,8 45% 56% p=0,03  
7 lat

Royal Mardsen14 126 64/74 T1-T3b 6,2 59% 71% p=0,10  
5 lat

MGH proton12 393 70,2/79,2 T1-T2b, PSA <15 5,5 79% 91% p <0,001  
5 lat

MRC RT0116 843 64/74 T1-3, PSA <50 5,3 60% 71% p=0,0007 
5 lat

Skróty: bNED – brak biochemicznych cech choroby, GETUG – Groupe d’Études de Tumeurs Uro-génitales, MDA – Centrum Onkologiczne MD Anderson,  
MGH – Massachusetts General Hospital, MRC – Medical Research Council, PSA – swoisty antygen sterczowy.

TABELA 2

Randomizowane badania oceniające leczenie przeciwandrogenowe skojarzone z napromienianiem wiązkami zewnętrznymi 
w dawce konwencjonalnej

Badanie Ramiona Dawka RT 
(Gy)

Populacja bNED LF DM OS

RTOG 8531  
(10 lat)20

RT vs RT+ADT∞ 65-70 HR  
n=977

38%  
23%  

p <0,0001

39% 
24% 

p <0,001

39% 
49% 

p=0,002

RTOG 8610  
(10 lat)21

RT vs RT+ADT 4 miesiące 65-70 HR (duża masa guza) 
n=465

20% 
35% 

p <0,0001

47% 
35% 

p=0,006

34% 
43% 

p=0,12

EORTC 22863  
(5 lat)22

RT vs RT+ADT 3 lata 65-70 HR (gr3 lub T3, 90% N0) 
n=415

45% 
76% 

p <0,0001

16% 
2% 

p <0,0001

29% 
10% 

p <0,0001

62% 
78% 

p=0,0002

TROG 9601  
(5 lat)19

RT vs RT+ADT 6 miesięcy 66 HR 15% IR  
n=818

38% 
56% 

p <0,001

28% 
12% 

p <0,001

19% 
13% 

p=0,046

D’Amico  
(5 lat)18

RT vs RT+ADT 6 miesięcy 70 IR (80%)  
n=206

55% 
79% 

p <0,001

78% 
88% 

p=0,04

RTOG 9202  
(10 lat)17

RT+STAD  
RT+LTAD

65-70 IR-HR 68% 
52% 

p <0,0001

22% 
12% 

p <0,0001

23% 
15% 

p <0,0001

51,6% 
53,9% 

p=0,36

Skróty: ADT/STAD/LTAD – leczenie przeciwandrogenowe, krótkotrwałe, długotrwałe, bNED – brak biochemicznych cech choroby, EORTC – European 
Organization for Research and Treatment of Cancer, HR/IR – duże ryzyko/umiarkowane ryzyko, gr – stopień złośliwości histologicznej nowotworu, LF/DM/OS  
– nawrót miejscowy/przerzuty odległe/przeżycie całkowite, RT – radioterapia, RTOG – Radiotherapy and Oncology Group, TROG – Trans-Tasman Radiation 
Oncology Group.
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[PU] 0,33-0,95, p=0,03). W grupie mężczyzn obciążo-
nych tylko jedną poważną chorobą współistniejącą pod-
jęcie interwencji nie zmniejszało umieralności z powodu 
raka gruczołu krokowego (HR 1,43, 95% PU 0,96-2,11,  
p=0,08), co podkreśla znaczenie starannej oceny ogól-
nego stanu zdrowia chorego przed wyborem postę-
powania. Mężczyźni w podeszłym wieku wymagają 
postępowania uzależnionego od ich indywidualnego 
stanu zdrowia i współistniejących schorzeń, a nie zgod-
nego z ich wiekiem metrykalnym. Prawdopodobieństwu 
korzystnego wpływu na przeżycie należy przeciwstawić 
potencjalne działania niepożądane leczenia.

Choroby współistniejące należy też uwzględnić 
przed planowanym leczeniem systemowym z użyciem 
ADT. Keating i wsp.31 przeprowadzili populacyjne 
badanie obserwacyjne z udziałem 185 106 mężczyzn 
w wieku 66 lat i starszych z rozpoznanym miejscowo 
lub regionalnie zaawansowanym rakiem gruczołu kro-
kowego, których obserwowano przez ponad 15 lat. 
Leczenie przeciwandrogenowe zastosowano u 49,5% 
z nich, a towarzyszyło mu zwiększenie częstości do-
stosowanego ilorazu zagrożeń wystąpieniem zawału 
mięśnia sercowego (HR 1,09, 95% PU 1,02-1,16) oraz 
cukrzycy (HR 1,33, 95% PU 1,27-1,39). Wpływ ten 
był podobny w grupach obciążonych i nieobciążonych 
chorobami współistniejącymi.

CZYNNIKI ROKOWNICZE ZALEŻNE OD NOWOTWORU

Stopień zaawansowania

Powszechnie stosowany system klasyfikacji stopnia 
zaawansowania raka gruczołu krokowego, opracowany 
wspólnie przez American Joint Committee on Cancer 
i International Union for Cancer Control, uaktualniono 
w 2010 r., dołączając GS i PSA do tradycyjnych czyn-
ników anatomicznych określających stopień zaawan-
sowania pierwotnego ogniska nowotworu (T), stan 
węzłów chłonnych (N) oraz występowanie przerzutów 
odległych (M)32 (tab. 3).
• Grupa I: małe ryzyko, nowotwory zaawansowane 

miejscowo: T1 lub T2a oraz PSA <10 ng/ml oraz 
GS ≤6.

• Grupa IIA: nowotwór zaawansowany miejscowo 
wykazujący co najmniej jedną cechę towarzyszącą 
umiarkowanemu ryzyku: T2b lub stężenie PSA 
w surowicy ≥10 i <20 ng/ml lub GS 7.

• Grupa IIB: nowotwór zaawansowany miejscowo 
wykazujący co najmniej jedną cechę towarzyszącą 
dużemu ryzyku nawrotu: T2c lub stężenie PSA 
w surowicy ≥20 ng/ml lub GS ≥8.

• Grupa III: nowotwór zaawansowany miejscowo 
naciekający poza torebkę gruczołu krokowego 

(T3), każde stężenie PSA lub każda punktacja  
w GS.

• Grupa IV: każdy nowotwór w stopniu zaawanso-
wania T4 lub przerzuty w węzłach chłonnych (N1) 
lub przerzuty odległe (M1).
Wyniki oceny stężenia PSA w surowicy i punktacji 

w GS przed rozpoczęciem leczenia dołączono do ana-
tomicznej klasyfikacji TNM stopnia zaawansowania 
nowotworu z intencją określenia grup rokowniczych 
na podstawie danych z wielu badań, które wyka-
zały prognostyczne znaczenie tych parametrów.21,33 
Nawet jednak w zakresie tych dokładniej zdefinio-
wanych grup obserwuje się znaczną różnorodność 
przebiegu klinicznego. Dodatkowymi cechami nowo-
tworu mającymi znaczenie rokownicze są dynamika 
zmian stężenia PSA przed rozpoczęciem leczenia,1 
liczba i odsetek wycinków gruczołu krokowego, 
w których wykryto raka,5,6 odsetek udziału w wy-
cinkach raka o wysokim stopniu złośliwości histolo-
gicznej oraz występowanie PNI.7 System klasyfikacji 
ryzyka TNM z 2010 r. nie uwzględnia wprawdzie 
tych cech, niektóre z nich są jednak brane pod uwagę 
w innych modelach rokowniczych. Wytyczne Natio-
nal Comprehensive Cancer Network34 wyróżniają 
grupę chorych o bardzo małym ryzyku opierając się 
na objętości nowotworu określonej na podstawie 
liczby wycinków gruczołu krokowego, w których 
wykryto raka oraz odsetkowym udziale tkanki no-
wotworowej w poszczególnych wycinkach. W nomo-
gramie opracowanym w Memorial Sloan-Kettering35 
zawarto dane ułatwiające ocenę ryzyka na podstawie 
liczby wycinków gruczołu krokowego, w których wy-
kryto raka, oraz długości nacieku nowotworowego 
w każdym z wycinków.

PSA

PSA jest proteazą z rodziny kalikreiny o ciężarze 
cząsteczkowym 30-33 kDa wyizolowaną po raz pierw-
szy z wydzieliny pęcherzyków nasiennych, obecnie 
powszechnie wykorzystywaną w badaniach przesie-
wowych w kierunku raka gruczołu krokowego. Poza 
wyjściowym stężeniem PSA, które jest uznanym czyn-
nikiem rokowniczym,24,33 w ciągu ostatnich 20 lat in-
tensywnie badano znaczenie dynamiki zmian stężenia 
PSA, a zwłaszcza szybkość narastania stężenia w czasie 
oraz czas podwojenia wartości stężenia. Coraz więcej 
dowodów przemawia za tym, że szybkość narastania 
stężenia PSA w czasie jest czynnikiem rokowniczym 
świadczącym o agresywności raka gruczołu kroko-
wego. Szybkość tę oblicza się na podstawie wartości 
stężenia PSA oznaczonego bezpośrednio przed usta-
leniem rozpoznania i wcześniejszych pomiarów PSA 
oznaczanego w roku poprzedzającym w odstępie co 
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najmniej półrocznym (minimalna liczba oznaczeń 
to 2, a maksymalna 3). D’Amico i wsp.1 wykazali, 
że mężczyźni, u których gradient narastania stężenia 
PSA w ciągu roku poprzedzającego rozpoznanie raka 
gruczołu krokowego przekracza 2 ng/ml, są obciążeni 
12-krotnie większym ryzykiem zgonu z powodu nowo-
tworu po EBRT, niezależnie od korzystnej klasyfikacji 
stopnia zaawansowania.

Sutcliffe i wsp.9 przeprowadzili systematyczną ana-
lizę tradycyjnych i nowych markerów biologicznych 

na podstawie przeglądu 4030 streszczeń i 395 pełnych 
tekstów artykułów. Tylko w 30 badaniach wymagano 
uczestnictwa co najmniej 200 chorych i średniej lub 
mediany czasu obserwacji wynoszącej 5 lat. Chociaż 
jakość tych badań była ogólnie niezadowalająca, wśród 
28 ocenianych markerów biologicznych jednymi z ma-
jących największe znaczenie okazały się szybkość na-
rastania stężenia PSA w czasie lub czas podwojenia 
wartości stężenia PSA. W modelu klinicznym HR 
zgonem z powodu raka gruczołu krokowego wyniósł 

TABELA 3

Klasyfikacja TNM UICC AJC stopnia zaawansowania raka gruczołu krokowego z 2010 r.32

Guz pierwotny (T)

 Zaawansowanie kliniczne (cT)
  TX Nie można ocenić guza pierwotnego
  T0 Nie stwierdzono guza pierwotnego
  T1 Guz nieujawniony klinicznie w badaniu przedmiotowym ani badaniach obrazowych
  T1a Przypadkowe rozpoznanie histopatologiczne w ≤5% usuniętych tkanek
  T1b Przypadkowe rozpoznanie histopatologiczne w >5% usuniętych tkanek
  T1c Rozpoznanie na podstawie biopsji igłowej (np. z powodu zwiększenia stężenia PSA)
  T2 Nowotwór ograniczony do gruczołu krokowego
  T2a Nowotwór zajmuje ≤50% jednego płata gruczołu
  T2b Nowotwór zajmuje >50% jednego płata gruczołu, ale nie występuje w drugim płacie
  T2c Nowotwór zajmuje oba płaty gruczołu
  T3 Nowotwór nacieka poza torebkę gruczołu krokowego
  T3a Nowotwór nacieka poza torebkę gruczołu (jedno- lub obustronnie)
  T3b Nowotwór nacieka jeden lub oba pęcherzyki nasienne
  T4 Nowotwór nieruchomy lub naciekający sąsiadujące struktury inne niż pęcherzyki nasienne (np. mięsień 

zwieracz zewnętrzny odbytu, pęcherz moczowy, mięśnie dźwigacze odbytu i [lub] ścianę miednicy) 

 Zaawansowanie patomorfologiczne (pT)
  pT2 Nowotwór ograniczony do narządu
  pT2a Nowotwór w jednym płacie gruczołu krokowego, zajmuje ≤50% płata
  pT2b Nowotwór zajmuje >50% jednego płata, nie występuje w drugim płacie
  pT2c Nowotwór występuje w obu płatach
  pT3 Nowotwór nacieka poza gruczoł krokowy
  pT3a Nowotwór nacieka poza gruczoł krokowy lub mikroskopowo nacieka szyję pęcherza moczowego
  pT3b Nowotwór nacieka pęcherzyk nasienny
  pT4 Naciekanie odbytnicy, mięśni dźwigaczy odbytu i (lub) ściany miednicy

 Regionalne węzły chłonne (N)
  NX Nie można ocenić regionalnych węzłów chłonnych
  N0 Brak przerzutów w regionalnych węzłach chłonnych
  N1 Przerzuty w jednym lub więcej regionalnych węzłów chłonnych

 Przerzuty odległe (M)
  M0 Brak przerzutów odległych
  M1 Występują przerzuty odległe
  M1a Przerzuty poza regionalnymi węzłami chłonnymi
  M1b Przerzuty do kości
  M1c Przerzuty do innych narządów

http://www.podyplomie.pl/onkologiapodyplomie


www.podyplomie.pl/onkologiapodyplomie 19Tom 10 Nr 4, 2013 • Onkologia po Dyplomie

Czynniki rokownicze w raku gruczołu krokowego

9,8 (95% PU 2,8-34,3, p <0,001) w grupie mężczyzn 
z gradientem wzrostu stężenia PSA w ciągu roku prze-
kraczającym 2 ng/ml. Również w modelu patologicz-
nym wartość HR wyniosła 12,8 (95% PU 3,7-43,7, 
p <0,001). Co ciekawe, wyniki innego przeglądu piś-
miennictwa przeprowadzonego w tym samym czasie36 
okazały się mniej jednoznaczne, a jego autorzy uznali, 
że dynamika stężeń PSA przed rozpoczęciem leczenia 
ma ograniczoną wartość w praktyce klinicznej. Wnio-
ski zależały w dużej mierze od kryteriów włączenia do 
udziału w badaniach, zwłaszcza jeśli analizowano dane 
chorych obserwowanych niedostatecznie długo.

Punktacja w skali Gleasona

Oparty na cechach architektonicznych raka gru-
czołu krokowego system klasyfikacji stopnia złośli-
wości Gleasona uznano zgodnie za niezależny czynnik 
przepowiadający wynik leczenia, bez względu na zasto-
sowaną metodę terapeutyczną. Z tego powodu Ameri-
can Joint Committee on Cancer i International Union 
for Cancer Control włączyły go niedawno do systemu 
klasyfikacji stopnia zaawansowania raka gruczołu kro-
kowego opartego dawniej wyłącznie na cechach ana-
tomicznych nowotworu. Im wyższa punktacja GS, tym 
większe prawdopodobieństwo, że nowotwór nie jest 
ograniczony do gruczołu krokowego i tym większe ry-
zyko nawrotu biochemicznego po leczeniu chorego na 
miejscowo zaawansowanego raka za pomocą prosta-
tektomii radykalnej, EBRT lub skojarzenia ADT, EBRT 
i brachyterapii.24,33,37 Znaczenie GS sprawia, że pa-
rametr ten odgrywa kluczową rolę w przepowiadają-
cych nomogramach i tabelach, takich jak nomogram 
Memorial Sloan-Kettering Cancer Center (MSKCC)35 
i tabele Partina.38

Grupę raków gruczołu krokowego GS 7 cechuje 
duża różnorodność. Dominacji typu 4 towarzyszy 
mniej korzystne rokowanie niż dominacji typu 3. 
Burdick i wsp.39 przedstawili wyniki wieloczynni-
kowej analizy gromadzonych prospektywnie danych 
705 chorych na raka gruczołu krokowego GS 7 le-
czonych przez 9 lat. U 310 z nich wykonano pro-
statektomię radykalną, u 268 zastosowano EBRT, 
a u 127 brachyterapię o małej mocy dawki (low-
-dose-rate, LDR). Dominująca składowa nowotworu 
w wycinkach z gruczołu krokowego pobranych drogą 
biopsji okazała się niezależnym czynnikiem pozwala-
jącym przewidzieć przeżycie wolne od nawrotu bio-
chemicznego, przy czym dominacja typu 3 była w tym 
zakresie korzystniejsza od dominacji typu 4. Khod-
dami i wsp.40 analizowali wyniki 309 prostatektomii 
radykalnych wykonanych u chorych, u których na 
podstawie ostatecznego badania histopatologicznego 
rozpoznano raka gruczołu krokowego GS 7. U cho-

rych z punktacją GS 4+3 stwierdzono większy odse-
tek wycinków zawierających komórki nowotworowe 
(p=0,006), większe wyjściowe stężenie PSA (p=0,04), 
zajęcie zarówno pęcherzyków nasiennych (p <0,001), 
jak i regionalnych węzłów chłonnych (p=0,008), 
a także dodatni margines chirurgiczny (p=0,04). Ry-
zyko biochemicznej progresji nowotworu w ciągu 5 lat 
wyniosło 17% dla chorych na raka GS 3+4 w porów-
naniu do 35% u chorych na raka GS 4+3 (p=0,002).

Jeśli w ognisku nowotworu poza dwoma głów-
nymi typami utkania stwierdza się obszar o wysokim 
stopniu złośliwości, uznaje się go za wyższy stopień 
w skali Gleasona. Zjawisko to występuje w materiale 
pochodzącym z około 20% prostatektomii radykal-
nych. W 2005 r. podczas International Society of 
Urologic Pathology na konferencji ustalającej wspólne 
stanowisko zalecono, aby współistnienie typu 5 z ra-
kiem GS 3+4 lub 4+3 rozpoznanym w wycinkach 
gruczołu krokowego pobranych drogą biopsji klasyfi-
kować odpowiednio jako GS 8 i GS 9.41 Występowa-
niu typu 5 towarzyszy wyższy stopień histologicznej 
złośliwości nowotworu, a także zwiększone ryzyko 
nawrotu klinicznego i biochemicznego.3 Ta uaktual-
niona klasyfikacja jest istotna i powoduje przesunię-
cie stopnia zaawansowania, w następstwie którego 
nowotwory uznawane dawniej za obarczone umiar-
kowanym ryzykiem obecnie włącza się do kategorii 
dużego ryzyka.

Występujący w preparacie odsetek nacieków raka 
gruczołu o wysokim stopniu złośliwości (np. skoja-
rzenie typów 4 i 5 w skali Gleasona) może dostarczyć 
dodatkowych informacji rokowniczych. W grupie 
227 kolejnych chorych poddanych prostatektomii 
radykalnej większemu odsetkowi komórek nowotwo-
rowych o wysokim stopniu złośliwości towarzyszyło 
znamienne statystycznie zwiększenie częstości wystę-
powania nacieków raka poza gruczołem krokowym. 
Natomiast rozpoznanie domieszki raka typu 5 nie 
zmieniało wyników leczenia w porównaniu z uzy-
skiwanymi u chorych, u których punktacja w skali 
Gleasona zmieniała się jedynie na 4 (np. GS 4+4). 
U takich chorych domieszka typu 5 nie zwiększała 
całkowitego odsetka komórek o wysokim stopniu 
złośliwości. Wpływ domieszki typu 5 jest zatem bar-
dziej istotny, jeśli współistnieje z pierwotnym i wtór-
nym typem niższego stopnia w GS.2 Analiza wyników 
uzyskanych u 312 chorych na raka GS 7 z domieszką 
typu 5 lub na raka z punktacją całkowitą GS 8, 9 albo 
10, poddanych prostatektomii radykalnej bądź EBRT 
wyłącznie albo w skojarzeniu z ADT, wykazała, że 
u chorych na raka z punktacją GS 7 i domieszką 
komórek typu 5 ryzyko nawrotu biochemicznego 
było podobne do obserwowanego u chorych na raka 
z punktacją GS 9 lub 10.4
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ODSETEK WYCINKÓW Z NACIEKAMI NOWOTWORU

Odsetek wycinków zawierających naciek nowo-
tworowy pozwala na oszacowanie objętości guza, co 
dostarcza ważnych dodatkowych informacji pozwa-
lających przewidzieć wynik leczenia, oprócz takich 
czynników jak stopień zaawansowania raka i punk-
tacja GS w wycinkach. Liczba wycinków z naciekiem 
nowotworu i odsetkowe zajęcie każdego z wycinków 
przez komórki raka są wprost proporcjonalne do 
objętości nowotworu w materiale po prostatektomii 
radykalnej. W 605 preparatach tkankowych usunię-
tych podczas prostatektomii radykalnej większemu 
odsetkowi wycinków zawierających naciek nowo-
tworu towarzyszyły niektóre znane czynniki rokowni-
cze i cechy patologiczne, takie jak większe wyjściowe 
stężenie PSA, naciekanie nowotworu poza torebkę 
gruczołu krokowego, zajęcie pęcherzyków nasiennych 
i regionalnych węzłów chłonnych oraz PNI.5 D’Amico 
i wsp.6 badali wpływ odsetka wycinków z naciekami 
nowotworowymi (>50 lub ≤50%) u 381 mężczyzn 
poddanych EBRT. W okresie obserwacji, którego me-
diana wyniosła 4,3 roku (zakres 0,8-13,3), włącze-
nie odsetka wycinków z naciekami nowotworowymi  
(≤50 vs >50%) do przyjętego systemu stratyfikacji 
ryzyka pozwoliło na wyłonienie grupy obciążonej mi-
nimalnym ryzykiem (małe lub umiarkowane ryzyko 
i ≤50% wycinków z naciekami nowotworowymi), 
w której oszacowane przeżycie swoiste dla raka gru-
czołu krokowego (prostate cancer-specific survival, 
PCSS) wyniosło po 10 latach 100%, w porównaniu do 
55% w grupie obciążonej większym ryzykiem (umiar-
kowane lub duże ryzyko i >50% wycinków z naciekami 
nowotworowymi) (p <0,0001). Przeżycie całkowite 
w tych grupach wyniosło odpowiednio 84 i 40% 
(p=0,02). W wytycznych Nationale Comprehesive 
Cancer Network z 2012 r. do definicji grupy bardzo 
małego ryzyka włączono objętość ogniska nowotworu, 
uznając, że oprócz kryteriów standardowych o małym 
ryzyku świadczy rozpoznanie nowotworu w mniej niż 
3 wycinkach i zajęcie <50% każdego z nich.34

NACIEKANIE OKOŁONERWOWE

Mianem PNI określa się naciekanie nowotworu 
w przestrzeni okołonerwowej wzdłuż lub wokół 
nerwu. Jest to jeden z mechanizmów szerzenia się raka 
gruczołu krokowego poza narząd. W znakomitym 
opracowaniu Harnden i wsp.7 opisali występowanie 
PNI w 7-43% wycinków gruczołu krokowego zawie-
rających komórki nowotworowe, uzyskanych drogą 
biopsji gruczołu. Znaczenie rozpoznania PNI w wy-
cinkach ze stercza i wpływ tego zjawiska na wyniki 

biochemiczne uzyskiwane u chorych leczonych rady-
kalnie budzą kontrowersje, a mogą też zależeć od za-
stosowanej metody leczenia. Analiza wieloczynnikowa 
wykazała, że u chorych poddanych prostatektomii 
radykalnej występowanie PNI wiąże się ze zwiększe-
niem ryzyka naciekania nowotworu poza torebkę 
stercza, stopniem złośliwości patologicznej oraz czę-
stością zajęcia pęcherzyków nasiennych i (lub) węzłów 
chłonnych miednicy. PNI może również zwiększać 
prawdopodobieństwo nawrotu po EBRT, nawet mimo 
eskalacji dawki. W grupie 651 mężczyzn napromienia-
nych dawką przekraczającą 75 Gy występowaniu PNI 
w wycinkach pobranych podczas biopsji stercza to-
warzyszyło zwiększone ryzyko powstania przerzutów 
w przyszłości (33 vs 11%, p <0,02) oraz zgonu z po-
wodu raka gruczołu krokowego (31 vs 9%, p <0,04) 
zwłaszcza, jeśli punktacja GS wyniosła 8-10.42 U cho-
rych leczonych brachyterapią nie obserwowano takiej 
zależności,43,44 ale może to być spowodowane rzadkim 
rozpoznawaniem raka o wysokim stopniu złośliwości 
wśród uczestników badań. Weight i wsp.44 przeana-
lizowali wyniki brachyterapii uzyskane u 651 cho-
rych, z których 55% było obciążonych małym, a 38% 
umiarkowanym ryzykiem. Niepowodzenie leczenia ob-
serwowano u 63% chorych, do których dopasowano 
przypadki z grupy kontrolnej i stwierdzono podobną 
częstość występowania PNI (19,6 vs 14,3%, p=0,45), 
która nie korelowała z biochemicznym DFS (p=0,4). 
Piña i wsp.43 opisali podobną zależność w grupie 
339 chorych poddanych brachyterapii. PNI stwierdzili 
w 24% wycinków uzyskanych drogą biopsji gruczołu 
krokowego. Pięcioletnie przeżycie wolne od nawrotu 
biochemicznego wyniosło 93% w grupie z PNI i 99% 
w grupie bez naciekania okołonerwowego (p=0,06).

PODSUMOWANIE CZYNNIKÓW ZALEŻNYCH OD 
NOWOTWORU

Jak można dołączyć omówione czynniki rokow-
nicze zależne od nowotworu do grupy tradycyjnych 
czynników ryzyka i wykorzystać te informacje pod-
czas wyboru metody postępowania? Wśród przed-
stawionych czynników jedynie szybkość narastania 
stężenia PSA w ciągu roku poprzedzającego ustalenie 
rozpoznania jest znamiennie związana ze zwiększe-
niem umieralności z powodu raka gruczołu kroko-
wego. Czynniki patomorfologiczne (punktacja w skali  
Gleasona 7 z przewagą typu 4, współistnienie do-
mieszki komórek typu 5, odsetek wycinków stercza 
zawierających nacieki nowotworowe oraz występowa-
nie PNI) pozwalają w dużej mierze przewidzieć wyższy 
stopień patologicznego zaawansowania raka, a zatem 
również częstsze niepowodzenia leczenia, co opisano 
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w wielu doniesieniach. W połączeniu z innymi ce-
chami przydatność tych czynników w przewidywaniu 
wyniku leczenia wzrasta. Na przykład stwierdzenie 
PNI pozwala przewidzieć zwiększenie umieralności 
swoistej dla raka gruczołu krokowego wśród cho-
rych na nowotwór o wysokim stopniu złośliwości. Na 
podstawie odsetka wycinków pochodzących z biopsji 
i zawierających nacieki nowotworowe można określić 
grupę chorych obciążonych bardzo małym ryzykiem, 
u których obok innych czynników wskazujących na 
małe lub umiarkowane ryzyko nacieki raka wykrywa 
się w ≤50% wycinków, podczas gdy rozpoznaniu ich 
w >50% wycinków w połączeniu z czynnikami umiar-
kowanego lub dużego ryzyka towarzyszy skrócenie 
PCSS. Wykorzystanie tych czynników może ułatwić 
wybór właściwego leczenia w dużej grupie tzw. szarej 
strefy złożonej z chorych obciążonych umiarkowanym 
ryzykiem dzięki ustaleniu, kiedy można rozważać za-
stosowanie wyłącznie brachyterapii, kiedy dodać na-
promienianie wiązkami zewnętrznymi, a także, czy 
dołączyć do radioterapii ADT i na jak długo.

CZYNNIKI ZALEŻNE OD LECZENIA

W wielu randomizowanych badaniach uzy-
skano dowody I stopnia wiarygodności świadczące 
o zależności odpowiedzi raka gruczołu krokowego 
na leczenie od wysokości podanych dawek.10-15 We 
wszystkich grupach ryzyka wykazano wprawdzie po-
prawę biochemicznego DFS,24 jednak optymalne 
dawkowanie i strategia leczenia wymagają dalszych 
ustaleń. W tabeli 1 przedstawiono wyniki wykazujące 
poprawę biochemicznego DFS o około 10% dzięki 
eskalacji konwencjonalnej dawki promieniowania  
(64-70 Gy) o zaledwie 10 Gy.

Na podstawie retrospektywnej analizy 2551 cho-
rych (22% obciążonych małym ryzykiem, 42% obcią-
żonych umiarkowanym ryzykiem i 36% obciążonych 
dużym ryzykiem) Zelefsky i wsp.24 stwierdzili, że 
napromienianiu dawkami mniejszymi niż 70,2 oraz 
mieszczącymi się w przedziale 70,2-79,8 Gy towa-
rzyszyło zwiększenie ryzyka nawrotu biochemicznego 
odpowiednio o 2,3 i 1,3 razy w porównaniu do obser-
wowanego po podaniu większych dawek. W badaniu 
Radiotherapy and Oncology Group 94-06 oceniano 
sekwencyjne zastosowanie eskalacji dawki u chorych 
obciążonych umiarkowanym lub dużym ryzykiem. 
Biochemiczne DFS oszacowane na podstawie definicji 
nadiru + 2 dla chorych obciążonych umiarkowanym 
ryzykiem otrzymujących dawkę 78-79,2 Gy wyniosło 
po 5 latach 70%, ale po 10 latach zmniejszyło się do 
50%, co podkreśla znaczenie długotrwałej obserwacji 
i sugeruje, że stopień eskalacji dawki może być niedo-

stateczny.45 Zelefsky i wsp.24 opisali jednak poprawę 
przeżycia wolnego od przerzutów odległych u chorych 
we wszystkich grupach ryzyka, którym podano więk-
sze dawki napromieniania. Analiza regresji Coxa ujaw-
niła, że zwłaszcza u chorych na raka z punktacją w GS 
8-10 zastosowanie dawki ≥80 Gy zmniejsza całkowitą 
umieralność (p=0,035) i poprawia przeżycie wolne od 
przerzutów odległych (p=0,007).26

Uzyskanie optymalnych wyników wymaga po-
dania biologicznie skutecznej dawki napromieniania 
(biologically effective dose, BED) większej niż przed-
stawiona wyżej, ale jest to trudne do wykonania wy-
łącznie dzięki EBRT. Pochodzące z prospektywnej 
bazy danych Mount Sinai Hospital w Nowym Jorku 
wyniki leczenia 2250 chorych na raka gruczołu kro-
kowego obciążonych umiarkowanym ryzykiem wy-
kazały, że uzyskanie większej BED dzięki skojarzeniu 
EBRT z brachyterapią LDR lub jedynie z wysokiej 
jakości implantem LDR poprawiło odsetki przeżycia 
bez nawrotu biochemicznego. Zastosowanie BED wy-
noszącej co najmniej 150 Gy pozwoliło na uzyskanie 
przeżycia wolnego od nawrotu biochemicznego u 92% 
leczonych w porównaniu z 62% wśród otrzymujących 
BED mniejszą niż 150 Gy. Różnica między zastosowa-
niem wyłącznie implantu a kojarzeniem go z EBRT 
nie była znamienna statystycznie (p=0,23).46 Stock 
i wsp.37 przedstawili ponad 10-letnie doświadczenie 
w leczeniu chorych na raka gruczołu krokowego ob-
ciążonych dużym ryzykiem trzema metodami, czyli 
EBRT gruczołu i pęcherzyków nasiennych, brachytera-
pią LDR i ADT podawanym przez 9 miesięcy. Po 8 la-
tach u 73% chorych nie stwierdzano biochemicznego 
nawrotu nowotworu, u 80% przerzutów odległych, 
a PCSS wyniosło 87%.

Podobne wyniki uzyskano po zastosowaniu brachy-
terapii o wysokiej mocy dawki (high-dose-rate, HDR). 
Deutsch i wsp.47 porównali wyniki radioterapii z mo-
dulowaniem intensywności wiązki podanej w dawce 
86,4 Gy (n=470) z wynikami skojarzenia napromie-
niania podobną techniką w dawce 51 Gy w połączeniu 
z brachyterapią HDR (w dawce 7 Gy × 3) (n=160). 
Stwierdzono znamienną poprawę odsetka chorych bez 
biochemicznych cech nowotworu (biochemical no evi-
dence of disease, bNED) w grupie chorych obciążonych 
pośrednim ryzykiem, którym podano napromienianie 
skojarzone z brachyterapią HDR (p <0,001). Natomiast 
w grupie obciążonej dużym ryzykiem różnica w odset-
kach chorych bez biochemicznego nawrotu nowotworu 
nie była znamienna statystycznie, przy czym wyraźnie 
zmniejszyła się częstość przypadków progresji miej-
scowej. Martinez i wsp.48 leczyli chorych obciążonych 
umiarkowanym lub dużym ryzykiem za pomocą EBRT 
i brachyterapii HDR. Wyniki uzyskane u 452 chorych, 
u których osiągnięto BED przekraczającą 268 Gy, wy-
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kazały w ciągu 10 lat zmniejszenie częstości nawrotów 
biochemicznych (p <0,001) i klinicznych (p=0,001), 
poprawę DFS bez przerzutów (p=0,028) oraz tendencję 
do poprawy przeżycia całkowitego (p=0,131).

Rola ADT w leczeniu z optymalną eskalacją 
dawki wymaga ustalenia. W wielu randomizowa-
nych badaniach (tab. 2) wykazano korzystny wpływ 
dodania ADT do radioterapii dawkowanej konwen-
cjonalnie u chorych obciążonych umiarkowanym 
lub dużym ryzykiem. Obserwowano u nich poprawę 
przeżycia bez biochemicznych cech nawrotu i bez 
przerzutów odległych, a także poprawę przeżycia cał-
kowitego.18,19,21,22 Potencjalna korzyść wynikająca ze 
skojarzenia ADT i radioterapii z eskalacją dawki u cho-
rych obciążonych umiarkowanym lub dużym ryzykiem 
nadal wymaga zdefiniowania. Zalecany czas trwania 
ADT w połączeniu z napromienianiem dawkowanym 
konwencjonalnie to 2-3 lata. Natomiast Stock i wsp. 
przedstawili bardzo dobre wyniki ADT prowadzonej 
przez 9-12 miesięcy skojarzonej z napromienianiem, 
w trakcie którego podano duże dawki całkowite dzięki 
łącznemu zastosowaniu EBRT i brachyterapii. Skutecz-
ność skojarzonego leczenia trzema metodami potwier-
dzają rzadsze nawroty nowotworu, przy czym wyraźnie 
zmniejsza się częstość progresji miejscowej, ale obser-
wuje się też redukcję późnych przerzutów odległych 
powstających w następstwie rozsiewu niewyleczonego 
miejscowo nowotworu.46 Wyłączna analiza wyników 
uzyskiwanych w grupie chorych obciążonych umiarko-
wanym ryzykiem ujawniła jednak, że dodanie ADT do 
EBRT i brachyterapii nie wpłynęło na odsetki bNED 
po 8 latach (92% niezależnie od dodania ADT).49 Po-
dobne wyniki przedstawili Martinez i wsp.,50 którzy 
zastosowali EBRT i brachyterapię HDR u 1260 cho-
rych. Po 8 latach w grupie otrzymującej krótki kurs 
ADT i w grupie kontrolnej odsetki bNED wyniosły 
odpowiednio 85 i 81%. Trwa randomizowane bada-
nie Radiotherapy and Oncology Group 0815, którego 
celem jest porównanie wyników dodania krótkotrwa-
łego (półrocznego) kursu ADT do radioterapii z eska-
lacją dawki w chorych na raka gruczołu krokowego 
obciążonych umiarkowanym ryzykiem.

BIOPSJE STERCZA PO LECZENIU

Wykonywane po napromienianiu biopsje gruczołu 
krokowego nie stanowią rutynowego elementu obser-
wacji, a wskazania do ich przeprowadzenia pojawiają 
się na ogół u chorych, u których narasta stężenie PSA 
w surowicy lub rozważa się zastosowanie miejscowego 
leczenia ratującego. Biopsja jest jednak jedyną me-
todą pozwalającą na bezpośrednią ocenę miejscowej 
odpowiedzi nowotworu i skuteczności radioterapii. 

Wyniki analizy wieloczynnikowej świadczą, że ocena 
wycinków pobranych podczas biopsji jest nie tylko 
istotnym czynnikiem pozwalającym przewidzieć brak 
nawrotu biochemicznego, ale również przeżycie swo-
iste dla nowotworu oraz ryzyko przerzutów odległych 
w przyszłości i zgon z powodu raka gruczołu kroko-
wego.23,51,52 Zelefsky i wsp.52 oceniali wyniki biopsji 
wykonanych po zakończeniu konformalnej radiotera-
pii 3D u 339 chorych. Mediana czasu obserwacji wy-
niosła 10 lat po zakończeniu leczenia i ponad 6 lat po 
wykonaniu biopsji. W wycinkach znaleziono komórki 
nowotworowe u 32% chorych, a częstość ich wystę-
powania była zależna od dawki napromieniania: po 
podaniu dawek ≤70,2 Gy odsetek ten wynosił 42%, 
zaś po podaniu dawek ≥75,6 Gy 24%. Crook i wsp. 
opublikowali doniesienie dotyczące czasu wykonywa-
nia biopsji po napromienianiu oraz interpretacji wyni-
ków badania wycinków.16 Zarówno Crook i wsp.,23 
jak i Zelefsky i wsp.52 stwierdzili, że wyniki leczenia 
chorych, u których w wycinkach występowały duże 
zmiany wtórne do leczenia, były podobne do uzy-
skanych u chorych, u których w wycinkach nie od-
naleziono komórek nowotworowych. Stock i wsp.51 
obserwowali 446 chorych poddanych biopsji gruczołu 
krokowego po brachyterapii LDR lub skojarzonym le-
czeniu z wykorzystaniem trzech metod. W pobranych 
wycinkach komórki nowotworowe wykryto zaledwie 
u 2% chorych napromienianych BED przekraczającą 
180 Gy w porównaniu do 24% w przypadkach po-
dania dawki mniejszej niż 100 Gy. Po 10 latach cech 
nowotworu nie stwierdzono u 85% chorych z ujem-
nym wynikiem biopsji w porównaniu do 59% chorych 
z dodatnim wynikiem.

PODSUMOWANIE

W celu ustalenia metody postępowania przed roz-
poczęciem leczenia rutynowo analizowane są czynniki 
kliniczne (stopień zaawansowania nowotworu T, stę-
żenie PSA w surowicy oraz punktacja w GS). Podję-
cie decyzji terapeutycznej, zwłaszcza w zróżnicowanej 
grupie chorych obciążonych umiarkowanym ryzykiem, 
ułatwia też uwzględnienie dodatkowych czynników, 
takich jak szybkość narastania w czasie i czas podwo-
jenia stężenia PSA, dominujący typ komórek w skali 
Gleasona i odsetek komórek o wysokim stopniu złośli-
wości, odsetek wycinków gruczołu krokowego z nacie-
kami nowotworowymi oraz występowanie PNI.

Poprawa odpowiedzi biochemicznej po eskalacji 
dawki napromieniania odzwierciedla większą sku-
teczność leczenia miejscowego ukierunkowanego na 
pierwotne ognisko nowotworu. Korzyść jest widoczna 
we wszystkich grupach ryzyka i wyraża się również 
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rzadszym powstawaniem przerzutów odległych oraz 
zmniejszeniem umieralności zależnej od raka gruczołu 
krokowego. Uzyskanie optymalnej eskalacji dawki jest 
możliwe dzięki skojarzeniu różnych technik radiote-
rapii, co polega na skojarzeniu EBRT z brachyterapią 
LDR lub HDR. O poprawie wyników leczenia świad-
czą wyniki biopsji przeprowadzonej po zakończeniu 
napromieniania.

Ustalenie indywidualnego postępowania u każdego 
z chorych na nowo rozpoznanego raka gruczołu kro-
kowego wymaga analizy wszystkich chorób współist-

niejących, zakwalifikowania chorego do grupy ryzyka 
i dostosowania leczenia po uwzględnieniu drugorzęd-
nych czynników rokowniczych.

Autorki nie zgłaszają konfliktu interesów.
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