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Formålet med pjecen er at give praktiserende læ-
ger en lettilgængelig information om prostatacan-
cer. Pjecen kan anvendes til støtte i samtalen med 
mænd om fordele og ulemper ved at få foretaget 
en test med prostataspecifikt antigen for prosta-
tacancer.

Dialogpakken er inspireret af erfaringer, hentet fra 
England »Prostate Cancer Risk Management Pro-
gramme – an information pack for Primary Care”, 

Indledning

Denne pjece indeholder bag-
grundsinformation om diag-
nosticering og behandling af 
prostatacancer. Den beskriver 
problematikker ved anvendelse af 
PSA-testen. Pjecen er en del af en 
dialogpakke, som også indeholder 
et resumekort og et patientinfor-
mationsark. 
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som blev publiceret i 2002 [1]. Informationspakken 
blev i 2009 revideret og opdateret med de nyeste 
forskningsresultater [2] . 

Projektgruppen ’Cancer i Praksis’ har fungeret 
som tovholder på udarbejdelsen af et lignende til-
bud til de praktiserende læger i Danmark. I samar-
bejde med de engelske forfattere, repræsentanter 
fra praksis og urologer fra urologiske afdelinger er 
informationspakken oversat og tilpasset danske 
forhold. Derudover har informationspakken været 
forelagt Dansk Urologisk Selskab (DUS) og Dansk 
Selskab for Almen Medicin (DSAM). 

Prostatacancer er den næsthyppigste årsag til 
cancerrelaterede dødsfald blandt mænd i Danmark 
og der har været fokus på sygdommen i medierne 
[3]. PSA-testen er i øjeblikket den bedste tilgæn-
gelige test. Den kan medvirke til diagnosticering 
af lokaliseret prostatacancer, hvor det er muligt 
at tilbyde en potentielt helbredende behandling. 
Der er imidlertid en række usikkerhedsfaktorer i 
forbindelse med PSA-testen, diagnosticering og 
behandling af prostatacancer. Der findes aktuelt 
intet belæg for, at fordelene ved et PSA-baseret 
screeningsprogram vil være større end ulemperne.

Indledning
Et af formålene med dialogpakken er at sikre, at 
mænd, der er bekymrede over risikoen for prosta-
tacancer, får klar og nuanceret information om 
fordele og ulemper ved PSA-testen, udredning 
med biopsier og de forskellige behandlingsmulig-
heder for prostatacancer. Dette vil gøre mændene 
i stand til at foretage informerede beslutninger 
om, hvorvidt de vil have foretaget en PSA-test. En 
væsentlig andel af mænd har forkert eller util-
strækkelig viden om PSA-testen, som de enten har 
fået fra medier, vennekredse eller familie. 

Det kan være en fordel for en mand at kende sit 
PSA-niveau og få konstateret cancer på et ”tidligt” 
stadium, men der kan også være ulemper ved at 
blive testet. Patientens personlige præferencer 
bør være et vigtigt element i beslutningen.

Forskellige faktorer påvirker den enkelte mands 
beslutning om, hvorvidt han vil have foretaget en 
PSA-test. Det kan være frygt for cancer eller kon-
sekvenserne ved at få diagnosticeret en sygdom, 
som sandsynligvis ikke vil blive symptomatisk. En 
anden faktor kan være, at potentielle komplika-
tioner efter behandling kan have en indvirkning 
på livskvaliteten. Desuden kan det være væsentlig 
for mandens beslutning, at der ikke findes viden-
skabelige evidens for screening med PSA-test [4]. 

Alle mænd, der efter omhyggelig 
afvejning af konsekvenserne
ønsker at få foretaget en PSA-
test, kan tilbydes testen.
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1.1 Hyppighed og dødelighed
Næst efter lungecancer er prostatacancer den hyppigste årsag til cancerre-
laterede dødsfald blandt mænd i Danmark. Incidencen er stigende og i 2006 
blev 3.087 mænd diagnosticeret med prostatacancer, hvilket er dobbelt så 
mange som 10 år tidligere. (tabel 1). 
I tabel 2 ses, at 1.179 mænd døde af sygdommen i 2006 [3].

Tabel 1:Antal nye tilfælde af prostatacancer, incidens pr. år 1997-2006

1997 1998 1999 2000 2001 2002 2003 2004 2005 2006

Incidens 1641 1800 1884 1996 2049 2261 2444 2652 3030 3087

Uddrag fra ”Nye tal fra Sundhedstyrelsen”. Årgang 12 nr. 14, oktober 2008, s. 13.

Den kraftige stigning i antallet af nye tilfælde af prostatacancer indenfor de 
seneste år skal især ses som et udtryk for udvidet diagnostik, men befolknin-
gens ændrede alderssammensætning har også en effekt.

Tabel 2: Dødsfald forårsaget af prostatacancer i absolutte tal, 1995-2006

1995 2000 2001 2002 2003 2004 2005 2006

Dødsfald 1050 1084 1126 1149 1065 1119 1108 1179

Uddrag fra ”Nye tal fra Sundhedsstyrelsen”. Årgang 12 Nr. 10, september 2008, s. 30.

1.  Baggrund
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Figur 1: Nye tilfælde af prostatacancer i Danmark fordelt på alder, 2006
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Kilde: Nordcan [5].

Den aldersstandardiserede dødsrate pga. prostatacancer i perioden 1995 til 2006 
fremgår af tabel 3. Det ses, at raten er stabil trods den voldsomt stigende hyp-
pighed af nye tilfælde (figur 2).

Tabel 3: Prostatacancer, aldersstandardiserede dødsrater pr. 100.000 indbyggere 1995-2006

1995 2000 2001 2002 2003 2004 2005 2006

Dødsrate 20,0 20,3 21,0 21,2 19,7 20,4 20,1 21,1

Uddrag fra ”Nye tal fra Sundhedstyrelsen”. Årgang 12 nr. 10, september 2008, s. 6.

Prostatacancer er en sygdom, der overvejende rammer ældre mænd. Den 
diagnosticeres sjældent hos mænd under 50 år (figur 1). Den gennemsnitlige 
alder ved diagnosen er 70-74 år, og den gennemsnitlige alder ved dødsfald 
med prostatacancer er 80-84 år.
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Figur 2. Udviklingen i prostatacancer for perioden 2002-2006

En 50-årig mands risiko for at udvikle prostatacancer er ca. 42 %, mens risi-
koen for at dø heraf er under 4 %. Af de dødsfald, der forårsages af prostata-
cancer, forekommer 93 % i aldersgruppen 65 og ældre. I en alder af 80 år vil 
ca. 80 % af alle mænd have cancerceller i deres prostata (tabel 4) [6].
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Tabel 4. Tilstedeværelse af prostatacancer konstateret ved obduktion

Alder (år) 20-29 30-39 40-49 50-59 60-69 70-79

Andel af mænd med konstateret pro-
statacancer ved obduktion

8 % 28 % 39 % 53 % 66 % 80 %

Antallet af tilfælde med prostatacancer er steget støt gennem det sidste 
århundrede [3]. Stigningen skyldes til dels, 
1) at befolkningen bliver ældre,
2) dels en forbedret registrering i cancerregistre
3) større præcision i diagnosticeringen og
4) nye metoder til påvisning af prostatacancer.

Oprindeligt blev prostatacancer typisk diagnosticeret ved transuretral 
resektion af prostata (TURP) ved behandling for intravesikal obstruktion, 
herunder obligatorisk histologisk undersøgelse af væv fjernet under TURP. 
Siden har den diagnostiske udredning været baseret på den udbredte 
stigning i anvendelsen af PSA-testen og ultralydsvejledte biopsier (TRUS) 
hos mænd med forhøjede PSA-niveauer. De sidstnævnte test har medført 
diagnosticering af flere cancertilfælde, hvoraf nogle ikke ville være kommet 
klinisk til udtryk i mandens levetid [7]. 

1.2 Prostatacancers naturhistorie

Der er ikke fuldt kendskab til prostatacancers naturhistorie. Prostatacancer 
er ikke en enkeltstående sygdom, men snarere et spektrum af sygdomme, 
der varierer fra langsomt voksende tumorer, som ikke nødvendigvis medfø-
rer symptomer eller afkortelse af levetiden, til meget aggressive tumorer (se 
graduering i afsnit 2.4). Nogle tumorer kan udvikle sig fra lavrisiko til højri-
siko. Den største andel af mænd med langsomt voksende tumorer dør med 
deres cancer snarere end af den.
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1.3 Risikofaktorer for prostatacancer

Der er ofte øget ængstelse hos 
mænd med risikofaktorer, især 
mænd, hvor der er fortilfælde af 
prostatacancer i familien. Hvis disse 
mænd henvender sig til deres prak-
tiserende læge, er det vigtigt, at de 
modtager den bedst mulige infor-
mation og støtte for at hjælpe dem 
med at beslutte, hvorvidt de vil have 
foretaget en PSA-test.

Årsagerne til prostatacancer er ikke kendt med sikkerhed  [8].

Den stærkeste risikofaktor er alder (se figur 1), men andre faktorer spiller 
også en rolle.

Fortilfælde i familien

Der ses nogle gange adskillige tilfælde af prostatacancer i den samme fami-
lie, og ca. 5-10 % af alle tilfælde antages at være arveligt betinget [9]. Det er 
blevet anslået, at et stærkt prædisponerende gen kan være ansvarligt for 
43 % af tilfældene der opstår før 55-års alderen [10]. Der forskes i øjeblikket 
i at identificere prædisponeringsmarkører for prostatacancer [11]. Der er 
blevet påvist en sammenhæng mellem prostatacancer og tidligere tilfælde 
af brystcancer i familien, og denne sammenhæng formodes at skyldes ge-
nerne BRCA1 og BRCA2 [12, 13].
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Den relative risiko for prostatacancer stiger, jo flere slægtninge i første led, 
der er blevet diagnosticeret (tabel 5). Den relative risiko fra far til søn stiger 
med faktor 2,5, mens den relative risiko mellem brødre stiger med faktor 3,4 i 
forhold til baggrundsbefolkningen [14].

Tabel 5. Indvirkning af fortilfælde i familien på den relative risiko for prostatacancer 

Antal diagnosticerede 
slægtninge i første led

Relativ risiko

1 2,5 gange, stigende til 4,3 gange, 
hvis slægtningen var under 60 år på 

diagnosticeringstidspunktet

2 3,5 gange

Dansk Urologisk Selskab og Dansk Prostata Cancer Gruppe anbefaler  
screening for prostatacancer med årlig PSA-test og rektaleksploration for 
mænd med familiær disposition, påbegyndt ved 50-årsalderen, men senest 
5-10 år før den tidligste debutalder for prostatacancer i i familien. Kontrol-
lerne bør ophøre når kurativ terapi ikke længere er aktuel på grund af alder 
[15]. 

Kost

Meget af den forskning, der er udført for at undersøge sammenhængen mel-
lem kost og prostatacancer, er indtil videre resultatløs [16]. Nogle undersøgelser 
tyder på, at lycopener [17, 18] og muligvis selen [19] kan have en beskyttende 
virkning, mens dataene for rødt kød er tvetydige [16]. En kost med et højt ind-
hold af protein eller kalcium fra mejeriprodukter kan øge risikoen for at udvikle 
prostatacancer [20]. Fedme er også blevet forbundet med prostatacancer, idet 
risikoen for alvorlige tilfælde af sygdommen stiger i takt med BMI-tallet [21]. En 
nylig gennemgang af 18 undersøgelser viste, at kønshormoner ikke har nogen 
indvirkning på risikoen for prostatacancer [22].
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1.4 Kliniske karakteristika

Lokaliseret prostatacancer
I modsætning til benign prostata hypertrofi (BPH) 
har prostatacancer en tendens til at udvikles i den 
perifere del af prostata . Tidlige cancertilfælde 
forårsager derfor sjældent symptomer men kan hos 
nogle palperes ved hjælp af digital rektal eksplora-
tion (DRE).

Ved lokaliseret prostatacancer er cancercellerne 
indesluttet i kapslen og er normalt asymptomatisk.

Lokaliseret cancer varierer fra blot nogle få cel-
ler til mere udbredt sygdom, der betragtes som 
”klinisk vigtig”.

Ved lokaliseret fremskredet prostatacancer har 
cancertilfælde bredt sig uden for prostatas kapsel 
og er oftest også asymptomatiske.

Metastatisk prostatacancer
Metastaser kan være det første tegn på prosta-
tacancer, som hyppigt metastaserer til knoglerne 
og dermed forårsager smerte. På røntgenbilleder 
ses disse ofte som en sklerotisk læsion. Lymfeknu-
derne involveres også hyppigt, hvilket kan medføre 
lymfødem og obstruktion af de øvre urinveje. Selv 
om de fleste mænd med metastatisk prostata-
cancer dør af sygdommen, reagerer den godt på 
hormonbehandling, der ofte kan holde den under 
kontrol i flere år. Ca. 30 % af de mænd, der får 
konstateret metastatisk prostatacancer, overlever 
i mere end fem år [23].

1.5 Symptomer i de  
 nedre urinveje 
 på prostatacancer

Symptomer i de nedre urinveje (lower urinary 
tract symptoms (LUTS)) optræder hyppigt hos 
ældre mænd. Tidlig prostatacancer forårsager i 
sig selv normalt ikke symptomer. Symptomer på 
LUTS (hyppighed, trang, igangsætningsbesvær, 
efterdryp og/eller overaktiv blære) hænger ofte 
sammen med tilstedeværelsen af benign prosta-
taforstørrelse (BPH) snarere end prostatacancer 
[24]. Mellem 70 og 80 % af prostatatumorer opstår 
i yderkanten af kirtlen væk fra urinrøret [25]. På 
det tidspunkt, hvor prostatacanceren i sig selv 
forårsager LUTS, kan den således have nået et 
fremskredet og uhelbredeligt stadium. 

Når en mand søger rådgivning om LUTS, kan dette 
afstedkomme undersøgelser, hvor der diagnosti-
ceres en samtidig prostatacancer, medens fravær 
af LUTS ikke udelukker prostatacancer [26].
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2. Diagnostik

Der findes i dag flere metoder til bestemmelse af 
tilstedeværelsen og/eller udbredelsen af prostata-
cancer:

	PSA-testen 

	Digital rektal eksploration (DRE)

	Transrektal ultralydsscanning (TRUS)

	TRUS-vejledte prostatabiopsier og histologi

		Billeddiagnostik (knoglescintigrafi, røntgen, MR- 
og CT-scanning)

PSA-testen bør ikke føjes til listen 
over undersøgelser uden en om-
hyggelig redegørelse for, hvorfor 
testen udføres, og hvilke konse-
kvenser den har.

2.1 PSA-testen

PSA er en prostataspecifik og ikke tumorspeci-
fik markør. Prostataspecifikt antigen (PSA) er et 
glycoprotein, der er ansvarligt for at gøre sæd 
flydende og lade sædceller svømme frit. Det pro-
duceres ved både benigne og maligne processer, 
der involverer epitelceller i prostata. På grund af 
en ændring i prostatas opbygning i forbindelse 
med tilstande som f.eks. prostatitis og BPH samt 
prostatacancer forekommer der udsivning af PSA 
og dermed en stigning af PSA-niveauet i blodet. 



14

Hyppigheden af prostatacancer varierer med op til 
en faktor fire mellem europæiske lande, idet den 
er højere i de lande, hvor PSA-test er mere almin-
delige [27]. Jo flere mænd, der får taget en PSA-
test, jo flere mænd vil få påvist prostatacancer. 
Hvis der findes en klinisk relevant prostatacancer, 
giver PSA-testen mulighed for at diagnosticere 
denne på et stadium, hvor behandlingsmulighe-
derne og udsigterne er gode. PSA-testen fører 
imidlertid ofte til påvisning af klinisk ikke-signi-
fikante cancertilfælde, som ikke har givet gener 
i mandens levetid. I dag er det ikke muligt i det 
tidlige stadie at skelne mellem klinisk vigtige og 
ikke-signifikante tilfælde. 

PSA-test er i øjeblikket den bedste metode til 
påvisning af en øget risiko for lokaliseret prosta-
tacancer. Eftersom PSA er et enzym, som også 
findes hos mænd uden prostatacancer, og PSA-
værdierne har tendens til at stige med alderen 
pga. BPH, ligger vanskeligheden ved at anvende 
denne markør i at definere ”normalområdet” og 
vide, hvornår henvisning til specialist samt biopsi 
er hensigtsmæssige.

Fordele ved testen

		PSA-testen kan opdage cancer, før der er 
opstået symptomer.

		PSA-testen kan opdage cancer på et tidligt 
stadium, hvor canceren kan kureres, eller hvor 
behandling kan forlænge levetiden.
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Begrænsninger ved testen

		PSA-testen er ikke diagnostisk: Personer med 
forhøjet PSA-niveau skal til yderligere undersø-
gelse, eventuelt transrektal ultralydsvejledte, 
er (TRUS) prostatabiopsi (se afsnit 3.4) for at 
bekræfte tilstedeværelsen af prostatacancer.

		PSA er ikke tumorspecifikt [28]. Derfor kan 
andre tilstande, såsom benign prostataforstør-
relse, prostatitis, residualurin og infektioner 
i de nedre urinveje også medføre et forhøjet 
PSA-niveau. Ca. to tredjedele af alle mænd 
med forhøjet PSA-niveau1  har IKKE prostata-
cancer, der kan konstateres ved biopsi, men 
dette tal kan variere fra hospital til hospital [29, 
30].

		PSA-testresultatet er muligvis ikke forhøjet 
og indgyder falsk tryghed. Ca. 15 % af alle 
mænd med et ”normalt” PSA-niveau kan have 
prostatacancer, og 2 % vil have lavt differen-
tierede cancere, selv om det ikke vides, hvor 
mange af disse, der ville være kommet klinisk 
til udtryk i mandens levetid [37]. Dette skyldes 
PSA-testens ringe følsomhed og specificitet 
[36]. 

 1 I denne publikation klassificeres et forhøjet PSA-niveau som >4 ng/ml.
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		PSA-testen kan medføre påvisning af prosta-
tacancer, som ikke ville være kommet klinisk til 
udtryk i mandens levetid.

		PSA-testen skelner ikke mellem 
 1)  aggressive tumorer i et tidligt stadium, 

som vil udvikle sig hurtigt og
 2) tumorer, som ikke er aggresive.

Praktiske detaljer omkring testen 

I forbindelse med en PSA-test, må manden IKKE 
have en aktiv urinvejsinfektion (PSA-niveauet kan 
være forhøjet i måneder efter en infektion). Sundhedsstyrelsens aldersrelaterede reference-

værdier for henvisning er anført i tabel 6.

Patienten bør deltage i alle 
beslutninger vedrørende 
henvisning til en anden
 behandler, og der skal tages hen-
syn til konkurrerende 
sygdomme. 

Alder (år) PSA referenceværdi (ng/mL)

50-59 > 3.0

60-69 > 4.0

≥70 > 5.0 

Retningslinjer for henvisning

Tabel 6. Aldersrelaterede referenceværdier for henvisning 

for totalt PSA-niveau [32]
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2.2 Digital rektal eksploration   
 (DRE) af prostata

2.3 Transrektal ultralyd (TRUS) 

DRE er en nyttig diagnostisk test for 
mænd med symptomer i de nedre urin-
veje.

DRE anbefales ikke som en screenings-
test for asymptomatiske mænd.

Ca. to tredjedele af de mænd, der får 
foretaget TRUS-biopsier på grund af 
et forhøjet PSA-niveau, viser sig ikke 
at have cancer.

Det er uklart, hvad der er den bedste 
håndtering af mænd med et kon-
stant højt PSA-niveau, men med 
negative biopsier. Disse mænd kan 
imødese lange perioder med opfølg-
ning og kan derfor opleve betydelig 
ængstelse.

TRUS kan anvendes til at undersøge prostata og 
bestemme dens størrelse nøjagtigt. Undersøgel-
sens primære værdi ligger dog i at muliggøre nøj-
agtig nåleplacering i prostata under systematisk 
udtagelse af prostatabiopsier. Undersøgelsen er 
ikke tilstrækkeligt pålidelig til at udelukke prosta-
tacancer.

2.4 TRUS-vejledte prostatabiopsi 
 og Gleason-score

DRE er en nyttig diagnostisk test for mænd med 
symptomer i de nedre urinveje eller symptomer, 
der tyder på metastatisk prostata cancer. Den 
giver mulighed for at vurdere prostata mhp. tegn 
på prostatacancer (hård kirtel, nogle gange med 
tydelige småknuder) eller benign forstørrelse 
(glat, fast, forstørret kirtel). En mand, hvor DRE 
rejser mistanke om prostatacancer, skal tilbydes 
yderligere udredning samt PSA test. Prostatacan-
cer kan medføre ændringer, der kan registreres 
vha. DRE, men disse ændringer er ikke specifikke, 
og en væsentlig andel af prostatacancer i det tid-
lige stadie opdages ikke ved hjælp af DRE [33]. En 
kirtel, der føles normal, er ikke ensbetydende med, 
at der ikke er en tumor. 

Under en TRUS-biopsi tages der ultralydsvejledt 
10-12 nåleprøver af prostatavæv gennem rektum 
[34]. Hvis der påvises en tumor, vil en histologisk 
undersøgelse afsløre, hvor differentieret tumoren 
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er. Tumordifferentiering klassificeres ved hjælp 
af en Gleason score, baseret på det hyppigste 
og værste forekommende tumorvækstmønster. 
Hvert vækstmønster tildeles en karakter (1 til 5), 
og disse karakterer kombineres for at udregne 
Gleason scoren (2 til 10). Jo lavere score, jo højere 
differentieret og jo mindre aggressiv er tumoren.

Som med andre indgreb kan biopsitagningen 
forårsage voldsom ængstelse. De fleste mænd be-
skriver biopsitagningen som en pinlig, ubehagelig 
oplevelse, og nogle beskriver den som smertefuld 
[34].

Fordele ved biopsi

		Biopsier kan finde cancer, før der er udviklet 
symptomer.

		Biopsier kan identificere kræftvæv og bestem-
me tumorens aggressivitetsgrad.

		Et negativt biopsiresultat kan afhjælpe æng-
stelse vedrørende prostatacancer, selv om det 
kan være nødvendigt med endnu et sæt biop-
sier.

		Biopsiindgrebets diagnosticeringsmulighed 
øges i takt med antallet heraf.

Begrænsninger ved biopsi

		Komplikationer efter biopsier omfatter blød-
ning og infektion, der imidlertid er sjælne på 
grund af anvendelsen af antibiotika i tilknytning 
til undersøgelsen (se yderligere detaljer i bilag 
1). 

		Op til 20 % af tumorer bliver ikke opdaget ved 
en biopsi (falsk negative resultater) [35]. Ande-
len, der ikke opdages ved en biopsi, falder i takt 
med antallet af nåleprøver.

		Diagnosticering af prostatacancer, der ikke 
skønnes klinisk signifikant, kan have en vold-
som indvirkning på patienten. Patienten kan 
opleve et øget mentalt pres ved at gå med en 
ubehandlet sygdom. [36].

		Håndtering af mænd med negative biopsier, 
men et konstant forhøjet PSA-niveau er meget 
vanskelig. Lange perioder med opfølgning og 
eventuelt fornyet biopsi kan forårsage voldsom 
ængstelse.
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2.5 Billeddiagnostik

Billeddiagnostisk (knoglescintigrafi, MR- og CT-
scanning) kan anvendes til at fastslå udbredelsen 
af cancer og til at vurdere, hvorvidt den har spredt 
sig. Ingen form for scanning er tilstrækkeligt 
pålidelig til at udelukke prostatacancer eller til at 
screene asymptomatiske mænd.

2.6 Fremtiden for påvisning af 
prostatacancer

PSA-testen er i øjeblikket den bedste test for 
prostatacancer, men der er uafklarede spørgsmål 
omkring dens nøjagtighed. Det er blevet debatteret, 
hvordan den kan forbedres, så den mere sikkert kan 
opdage prostatacancer, og så den bedre kan skelne 
mellem klinisk ikke-signifikante og aggressive 
cancere. Der pågår undersøgelser med henblik på 
at analysere forskellige aspekter af PSA-niveauer. 
Det omfatter andele af frit og kompleks PSA, PSA-
densitet, PSA-velocity og PSA-fordoblingstid [53]. 
Andelen af frit PSA er højere ved benigne tilstande, 
og andelen af kompleks PSA er højere ved maligne 
tilstande. Derfor vil en lav fri/kompleks PSA-værdi 
kunne indikere prostatacancer. Høje PSA-niveauer 
fra et lille prostatavolumen (prostatadensitet – 
PSA-niveau divideret med det TRUS-estimerede 
prostatavolumen) kan øge mistanken om prosta-
tacancer. PSA-niveauerne har tendens til at stige i 
takt med, at prostatacanceren skrider frem. Derfor 
kan beregning af stigningshastigheden for PSA og 
den tid, det tager et PSA-niveau at fordobles, være 
nyttige diagnostiske værktøjer, selv om den bedste 
metode til beregning, det optimale antal tidsmålin-
ger og det optimale tidsinterval mellem målingerne 
ikke kendes i øjeblikket [37].

PSA-niveauer anvendes til at overvåge sygdoms-
aktiviteten hos mænd med konstateret prosta-
tacancer, hvor de giver en indikation på behand-
lingsresponsen. Niveauerne kan også give en tidlig 
indikation af en cancers progression, enten efter 
behandling eller som del af en aktiv overvågning.
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3.  Behandling

Der findes ikke aktuelt data fra 
randomiserede kontrollerede 
forsøg, der giver en klar indika-
tion af den optimale behandling af 
lokaliseret prostatacancer

3.1 Lokaliseret prostatacancer

Der findes en række forskellige behandlings-
muligheder:

	observation

	aktiv overvågning

		radikal prostatektomi (åben operation eller 
robotkirurgi)

		strålebehandling (ekstern strålebehandling el-
ler brachyterapi)

	adjuvant endokrin behandling 

	kryoterapi

Behandling af lokaliseret prostatacancer er et 
centralt element i debatten om screening. Mænd, 
der overvejer en PSA-test, skal forstå, at:

		tidlig konstatering og behandling af prostata-
cancer kan være fordelagtigt

		i øjeblikket er der stor usikkerhed om, hvordan 
mænd, der har størst risiko for at få en aggres-
siv form for prostatacancer identificeres, og 
som med størst sandsynlighed kan drage fordel 
af yderligere undersøgelser og behandling

		i øjeblikket findes der ikke evidens for, hvilken 
behandlingsmulighed der er bedst egnet til 
hvilke mænd, og

		aktive behandlinger har markante bivirkninger.
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Der pågår en debat om, hvordan patienter til de 
forskellige behandlingsmuligheder bedst iden-
tificeres. Sammenligninger af effektiviteten af 
behandlingsmulighederne er vanskelige pga. for-
skelle mellem de enkelte tilfælde, aggressivitets-
graden og behandlingsteknikkerne. Generelt er 
der større sandsynlighed for, at kirurgi forårsager 
vandladningsproblemer og seksuel dysfunktion, 
mens der er større sandsynlighed for, at stråle-
behandling forårsager skader på tarm og rektum 
[38].

Mænd med lokaliseret prostatacancer med lav 
risiko (defineret via Gleason-score, PSA-niveau og 
T-stadium), som betragtes som egnede til radikal 
behandling, bør også tilbydes aktiv overvågning 
efter passende rådgivning.

Observation

Under observation foretages der regelmæssig 
opfølgning af patienten. Metoden er non-invasiv 
og medfører ingen ubehagelige bivirkninger. 
Observation tilbydes til mænd, som på grund af 
deres alder eller comorbiditet, eller fordi de har 
langsomt voksende tumorer, sandsynligvis vil dø af 
andre årsager og ikke vil blive udsat for væsentlig 
morbiditet fra deres prostatacancer. Disse mænd 
vil kunne tilbydes endokrinbebehandling, hvis 
symptomer på prostatacancer udvikler sig. En så-
dan behandling vil ikke være helbredende, men vil 
have til formål at standse cancervæksten tilstræk-
keligt til at forhindre, at den pågældende patient 
får symptomer af canceren.

Aktiv overvågning

Under aktiv overvågning foretages der regelmæs-
sig opfølgning af patienten. Aktiv overvågning til-
bydes til yngre, raske mænd, som ønsker at undgå 
unødvendig behandling af klinisk ikke-signifikante 
cancere. Ulempen er, at sygdommen kan spre-
des lokalt, og at der kan udvikles en fremskreden 
sygdom. Mænd under aktiv overvågning overvåges 
vha. en række PSA-test og fornyede prostatabiop-
sier. Radikal behandling med henblik på helbre-
delse tilbydes, hvis der er tegn på progression af 
canceren. 

Radikal prostatektomi 
(åben operation eller robotkirurgi)

Formålet med radikal prostatektomi er at fjerne 
hele prostatakirtlen med potentielt helbredende 
sigte. Imidlertid opnås der ikke altid fuld fjernelse 
af tumoren, og ca. 20 % af disse mænd oplever se-
nere biokemisk eller klinisk recidiv af sygdommen 
[39]. Recidiv er dog ikke nødvendigvis ensbetyden-
de med død som følge af prostatacancer. Kompli-
kationer i forbindelse med kirurgi omfatter typisk 
seksuel dysfunktion og inkontinens (se yderligere 
detaljer i bilag 2). Denne behandling tilbydes sjæl-
dent til mænd over 70 år [40]. Medicinsk behand-
ling kan afhjælpe symptomer hos ca. halvdelen af 
patienter med seksuel dysfunktion. 
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Strålebehandling 
(ekstern strålebehandling og 
brachyterapi)

Strålebehandling har til formål at helbrede syg-
dommen. Yderligere detaljer om komplikations-
hyppighed for ekstern strålebehandling (EBRT) og 
brachyterapi findes i bilag 3.

Ekstern strålebehandling involverer en ekstern 
strålekilde, der rettes mod tumoren. Kortvarige 
bivirkninger fra strålingen kommer hovedsageligt 
til udtryk som tarm- og blæreproblemer. Længere-
varende komplikationer omfatter seksuel dysfunk-
tion og vandladningsproblemer. Denne behandling 
anbefales normalt ikke til mænd med mindre end 
ti års forventet levetid. Højrisikopatienter skal i 
forbindelse med udredning af sygdomsudbredel-
sen have foretaget operativ lymfeknudetagning. 
Lavrisikopatienter med prostatavolumen < 50 ml 
og uden LUTS kan tilbydes brachyterapi. Brachy-
terapi involverer permanent implantation af små 
radioaktive korn i prostata, som afgiver en høj 
stråledosis i kirtlen. Mulige bivirkninger omfatter 
urinvejssymptomer og seksuel dysfunktion.

Endokrinbehandling

Hormonbehandling bliver stadig hyppigere an-
vendt adjuverende i forbindelse med strålebe-
handling [42]. Hormonbehandlinger (LHRH-analo-
ger eller antiandrogener) forsøger at undertrykke 
cancerens vækst ved at reducere androgenni-
veauet i blodet. Behandlingerne udgør endvidere 
fundamentet i styringen af metastatisk sygdom. 
Bivirkningerne omfatter seksuel dysfunktion, tab 
af libido, brystdannelse, hedeture og osteopo-
rose (se yderligere detaljer i bilag 4). Mænd under 
observation, som udvikler symptomer på fremad-
skridende sygdom, tilbydes som regel hormonbe-
handling.

Kryoterapi

Kryoterapi har til formål at helbrede sygdommen 
ved at fryse prostata. Bivirkningsprofilen svarer til 
risikoen efter radikal prostatektomi.
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3.2  Lokalt fremskredet og 
 metastatisk prostatacancer

Patienter med klinisk fremskredet cancer kan ikke 
tilbydes potentiel helbredende behandling. Syg-
dommens progressionshastighed varierer meget. 
Patienter med fremskreden sygdom modtager 
hovedsagelig hormon- og pallierende behandling. 
Kemoterapi har vist sig levetidsforlængende.  
Nogle mænd lever i mange år med få symptomer, 
mens andre oplever en hurtig udvikling af cance-
ren.

3.3  Sygdomsmonitorering med   
 PSA

PSA-niveauer anvendes til at overvåge sygdoms-
aktiviteten hos mænd med konstateret prosta-
tacancer, hvor de giver en indikation på disses 
behandlingsrespons. Niveauerne kan også give en 
tidlig indikation af en cancers progression, enten 
efter behandling eller som del af en aktiv overvåg-
ning.



24

4. Befolkningsscreening 

Et stort europæisk screeningsstudie [43] har påvist en reduktion af prosta-
tacancer betinget død, men på baggrund af en betydelig overbehandling. 
Figur 3 viser, at for hver enkelt patient som reddes fra død af prostatacancer 
skal 48 patienter behandles. For at identificere de 48 patienter til behandling 
skal over 1400 mænd undergå tilbagevendende screening. 

Figur 3. Screening og mortalitet af prostatacancer
 

Antal screenede (1410 mænd)
Antal behandlede for prostatacancer (48 mænd)
Antal reddet liv fra at dø af prostatacancer (én mand)

Kilde: Schröeder et al. Screening and prostate-cancer mortality in a randomized european study. N Engl J Med 2009;360:1320-8.
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For prostatacancer kendes fordelene ved et 
befolkningsscreeningsprogram således endnu 
ikke. Det skyldes vores ringe forståelse af naturhi-
storien for de forskellige typer prostatacancer og 
mangel på den optimale behandling [44]. En nylig 
undersøgelse i USA konkluderede, at der ikke er 
tilstrækkeligt belæg for at anbefale rutinemæssig 
befolkningsscreening med PSA eller DRE [45].

Der er væsentlige mangler i viden om PSA-testen, 
prostatacancer og behandlingsmulighederne. De 
potentielle skadevirkninger ved prostatascreening 
er særligt påfaldende. Selv om nogle tidlige can-
certilfælde ville blive opdaget og nogle liv reddet, 
ville indførelse af et PSA-baseret screeningspro-
gram på nuværende tidspunkt medføre, at mange 
mænd med klinisk ikke-signifikante sygdom unø-
digt ville opleve behandlingsbivirkninger, herunder 
seksuel dysfunktion, inkontinens og i værste fald 
død.

Af disse årsager anbefaler Dansk Urologisk Sel-
skab og Dansk Prostata Cancer Gruppe, at der ikke 
indføres et screeningsprogram for prostatacancer 
i Danmark på nuværende tidspunkt. I stedet bør 
mænd, der ønsker at få foretaget en PSA-test, 
gives et informeret valg. 
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5. Konklusioner

Prostatacancer er et alvorligt helbredsproblem, 
som hovedsagelig rammer ældre mænd. Der er en 
række problemer omkring tidlig diagnosticering 
og behandlingsmulighederne for sygdommen, og 
der findes ikke et befolkningsscreeningsprogram. 
På grund af de usikkerhedsfaktorer, der omgiver 
PSA-testen og behandlingerne for prostatacancer, 
er det vigtigt, at mænd, der ønsker at foretaget en 
test, modtager nuanceret information, som kan 
hjælpe dem med at træffe en informeret beslut-
ning om, hvorvidt de vil testes.
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6. Kilder til 
  yderligere information 
  

Organisation Web-adresse Telefonnr.

Kræftens bekæmpelse www.cancer.dk 35 25 75 00

Prostatacancer Patientforenin-
gen PROPA

www.propa.dk 33 12 78 28

Dansk Urologisk Selskab www.urologi.dk

Dansk Prostata Cancer Gruppe 
(DAPROCA)

www.uof.dk

Sundhedsstyrelsen (nationale 
kliniske retningslinier)

www.sst.dk

Engelsk link – information til 
støtte for besluting om at få 
foretaget en PSA test

http://www.prosdex.com/index_content.htm
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7. Bilag

Bilag 1

Komplikationer ved TRUS-vejledte 
biopsier

To store undersøgelser omfattende 5.957 og 5.802 
prostatabiopsier har vist, at mindre komplikatio-
ner var relativt almindelige [46, 47]:
	hæmatospermi 36,3-50,4 %
	hæmaturi 14,5-22,6 %
		rektal blødning, som aftog uden intervention 

1,3-2,3 %

mens større komplikationer var relativt sjældne:
	prostatitis 0,9 %
	feber 0,8-3,5 %
	epididymitis 0,07-0,7 %
	rektalblødning længere end to dage 0,6 %
	urinretention 0,2-0,4 %.

Der var behov for genindlæggelse på hospital som 
følge af prostatabiopsi i 0,4 % af tilfældene [47].
I en nylig britisk analyse af 750 mænd (i ProtecT-
undersøgelsen), som fik foretaget TRUS-vejledte 
biopsier, omfattede de rapporterede bivirkninger 
[48]:
	hæmatospermi 83,6 %
	hæmaturi 64,9 % og
	rektal blødning 33,1 %.

Bilag 2

Komplikationer ved radikal 
prostatektomi

To store undersøgelser af 4.165 og 11.010 mænd, 
der fik foretaget radikal prostatektomi, viste, at 
den kirurgiske dødelighedsrisiko inden for 30 dage 
er mindre end 0,5 %, men at risikoen stiger i takt 
med alderen [49, 50]. 

Adskillige faktorer har vist sig at have en indflydel-
se på den postoperative seksuelle funktion (f.eks. 
alder, klinisk og patologisk stadium samt kirurgisk 
teknik). Erektil dysfunktion blev rapporteret af 
op til 82 % af mændene efter to år og af 79 % af 
mændene fem år efter operation [51] og orgasme-
associeret urininkontinens hos 38 % ni måneder 
efter kirurgi [52].

Inkontinens er et væsentligt problem for nogle 
patienter efter radikal prostatektomi. Det er van-
skeligt at kvantificere, og der er store variationer 
i definitionerne på og vurderingen af inkontinens 
fra undersøgelse til undersøgelse. Det er blevet 
rapporteret, at 15 % af mændene er inkontinente 
fem år efter kirurgi [51]. 

19 % af mændene rapporterer om pludselig af-
føringstrang, og 10 % af mændene rapporterer om 
smertefulde hæmorider fem år efter kirurgi [51].
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Bilag 3

Komplikationer ved 
strålebehandling

Ekstern strålebehandling
		4 % af mændene rapporterer om urininkonti-

nens,
		29 % rapporterer om pludselig afføringstrang, 
		20 % rapporterer om smertefulde hæmorider 

fem år efter behandling [51].

Niveauet for erektil dysfunktion falder fra 
	63 % to år efter behandling til 
	50 % fem år efter behandling [51].

Ca. 33 % af mændene oplever moderate episoder 
med rektal blødning tre år efter behandling [53].

Bilag 4

Komplikationer ved adjuvant 
hormonbehandling

Rapporter om erektil dysfunktion varierer fra 50 til 
100 % [56].
		54 % af mændene rapporterer om tab af libido 

efter et år [57].
		Op til 80 % af mændene rapporterer, at de ople-

ver hedeture [58].

Rapporter om gynækomasti (brystdannelse) 
varierer fra 13 til 70 %, afhængigt af det anvendte 
behandlingspræparat [56].

23 % af patienterne udviklede osteoporose inden 
for 5,5 år [59]. Denne reduktion i knoglemineral-
tæthed er blevet knyttet til en stigning på 7 % i 
risikoen for knoglefrakturer [60].
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Ordliste

BPH Benign prostata hypertrofi

DRE Digital rektal eksploration

EBRT External beam radiotherapy

LUTS Lower urinary tract symptoms

PSA Prostataspecifikt antigen

TRUS Transurektal ultralydscanning

TURP  Transurektal resektion af prostata
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