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Behandling af anæmi
Patienter med HRPC præges typisk af kronisk anæmi, som 
skyldes bl.a. blodtab, jernmangel og tumorinfiltration i knog-
lemarven. Patienternes behandling med androgen depriva-
tion spiller også en rolle for udviklingen af anæmi, idet andro-
gener aktiverer hæmatopoietiske stamceller og stimulerer 
produktionen af erytropoietin. Man har i adskillige studier 
påvist, at der en sammenhæng imellem livskvalitet og hæmo-
globinniveau, idet en øgning i hæmoglobinniveauet typisk 
følges af en forbedret livskvalitet [9]. I Danmark er standard-
behandlingen af cancerrelateret anæmi i dag blodtransfusion 
med røde blodlegemer. Et supplement til denne behandling 
er brugen af erytropoietin (EPO) en behandlingsform, som 
endnu ikke er godkendt i Danmark, men som er under evalu-
ering.

Smertebehandling
For at patienterne opnår så stor smertelindring som muligt, er 
det vigtigt, at smerteproblematikken håndteres multidiscipli-
nært, så patienterne kan få gavn af de forskellige behandlings-
modaliteter, der er til rådighed (palliativ strålebehandling, 
analgetika m.m.). Dette kræver en dygtigt koordineret indsats, 
hvorfor det kan være en fordel, at patienterne tilknyttes en 
lokal smerteklinik eller et palliativt team, som kan sørge for 
den basale smertebehandling og henvise til relevante yder-

ligere tiltag. På den måde sikrer man sig, at der er en rød tråd 
i behandlingen, og samtidig ved patienten, hvem han skal 
henvende sig til.
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Stigende prostataspecifikt antigen 
efter intenderet kurativ behandling 
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Efter intenderet kurativ behandling er måling af prostata-
specifikt antigen (PSA) den mest følsomme parameter for be-
handlingens effekt, uanset om denne er udført som operation, 
ekstern strålebehandling, brakyterapi eller anden lokalbe-
handling. En del af de patienter, som behandles med kurativ 
intention, oplever, at sygdommen recidiverer, enten som et 
lokalt recidiv, som dissemineret sygdom eller som en kombi-
nation heraf. Derfor indgår patienterne i et mangeårigt kon-
trolforløb, hvor måling af PSA er den primære parameter for 
behandlingseffekt. Klinisk recidiv vil altid tidsmæssigt forud-
gås af stigende PSA. Størrelsen af de PSA-værdier, man kan 
forvente at måle efter behandlingen, vil afhænge af typen af 

den givne behandling. For eksempel falder PSA efter velud-
ført operation til umålelige værdier, mens dette ikke nød-
vendigvis er tilfældet efter strålebehandling eller brakyterapi. 
Generelt gælder det dog, at vedvarende stigende PSA efter 
behandling (evt. forudgået af et fald) altid vil være udtryk for 
recidiv af cancersygdommen. 

PSA-recidiv vil langtfra altid være udtryk for behandlings-
krævende klinisk progression. Klinisk progression (og ultima-
tivt død) vil i mange tilfælde ligge så langt ude i fremtiden, at 
det tidsmæssigt kan ligge uden for patientens forventede rest-
levetid (uden cancersygdom). Det må derfor pointeres, at 
beslutningen om evt. aktiv intervention ved PSA-recidiv er en 
klinisk beslutning, som træffes på baggrund af mange para-
metre, inklusive patientens ønske om aktiv behandling.

Stigende prostataspecifikt antigen (rediciv) 
efter radikal prostatektomi
Når alt prostatavæv er fjernet ved radikal prostatektomi, fal-
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der PSA til umåleligt lave værdier (< 0,1 ng/ml) inden for den 
første måned postoperativt. Ved fortsat måleligt PSA ved før-
ste kontrol (almindeligvis tre måneder postoperativt) er det 
udtryk for allerede dissemineret sygdom. Senere PSA-stigning 
vil være udtryk for enten lokalt sygdomsrecidiv, dissemineret 
sygdom eller en kombination af disse. I sjældne tilfælde kan 
efterladt benignt prostatavæv give anledning til små stignin-
ger i PSA. Det er i dag internationalt accepteret, at to på hin-
anden følgende værdier > 0,2 ng/ml skal tolkes som PSA-re-
cidiv [1, 2]. Lokalrecidiv kan stadig med kurativ intention 
behandles med ekstern strålebehandling, hvorimod dissemi-
neret sygdom kun kan pallieres, f.eks. med hormonmanipu-
lation. Strålebehandling af lokalrecidiv giver langt de bedste 
resultater, når behandlingen påbegyndes, inden PSA-værdi-
erne når 1,0-2,0 ng/ml [3, 4]. PSA-recidiv skal derfor afføde 
tidlige overvejelser om recidivets lokalisering, såfremt der i 
øvrigt skønnes at være behandlingsindikation.

Da PSA-værdierne er relateret til tumormængden, er lave 
PSA-værdier relateret til små tumorvolumina. Billeddiagno-
stiske metoder har derfor ofte kun begrænset anvendelse. Det 
kan dog være muligt f.eks. ved transrektal ultralydskanning 
(TRUS) at se recidiv i anastomosen imellem blære og urethra 
(Figur 1). Diagnosen kan biopsiverificeres histologisk. Ne-
gative fund ved TRUS eller negative fund ved systematiske 
biopsier fra anastomoseområdet udelukker dog ikke tilstede-
værelsen af lokalrecidiv.

Fjernmetastasering til knogler kan oftest først påvises med 
knogleskintigrafi ved PSA-værdier på > 40 ng/ml [5]. Posi-
tronemissionstomografisk skintigrafi og magnetisk resonans-
skintigrafi synes at have en vis værdi ved PSA-værdier > 1-2 
ng/ml [6, 7], men kan ikke anses for at være rutineundersø-
gelser.

Såvel den forløbne tid fra operation til PSA-recidiv som 

PSA-stigningens hastighed (velocity) og fordoblingstid samt 
Gleasonscore (dysplasigrad) i operationspræparatet har en 
prædiktiv værdi (lokalrecidiv vs. dissemineret sygdom). PSA-
recidiv inden for 1-2 år, kort PSA-doblingstid (gennemsnit 4,3 
måneder) og PSA-velocity på > 0,75 ng/ml/år korrelerer til 
dissemineret sygdom, mens PSA-recidiv efter to år, lang PSA-
fordoblingstid (gennemsnit 11,7 måneder) og PSA-velocity på 
< 0,75 ng/ml/år i højere grad korrelerer til lokalrecidiv. Der-
for anbefales det at vurdere PSA-forløbet og at undlade bil-
leddiagnostik, når patienter med stigende PSA efter radikal 
prostatektomi skal rådgives om valg af behandling.

Stigende prostataspecifikt antigen 
efter ekstern strålebehandling og brakyterapi
Ekstern strålebehandling (EBRT) med kurativt sigte tilbydes 
patienter med lokalt avanceret sygdom (T3, N0, M0) og i visse 
tilfælde patienter med lokaliseret sygdom (T1/T2, N0/X, M0). 
Behandlingen kan kombineres med neoadjuverende og/eller 
adjuverende endokrin behandling. Varigheden af den endo-
krine behandling afhænger af sygdomsstadium (T-kategori, 
Gleasonscore og PSA-niveau).

Hos patienter, som alene strålebehandles, er PSA-værdier 
< 0,5 ng/ml (nadir) efter behandlingen ønskværdige, og vær-
dier i denne størrelsesorden er stærkt korreleret til helbre-

Figur 1. Transrektal ultralydskanning af anastomoseområdet efter radikal pro stat-
ektomi. Anastomoseområdet er indtegnet (punkteret streg) med lokalt recidiv (pile), 
der er histologisk verificeret ved biopsi. Prostataspecifikt antigen på bio psi tids-
punktet: 0,35 ng/ml, 475 dage postoperativt. Recidivets tværmål er 10,6 mm.

Klinisk recidiv efter intenderet kurativ behandling af loka-
liseret eller lokalt avanceret prostatacancer forudgås altid 
af prostataspecifikt antigen (PSA)-stigning

Efter radikal operation falder PSA til umålelige værdier in-
den for en måned

Efter strålebehandling falder PSA langsomt til lave værdier

PSA-recidiv defineres forskelligt, afhængigt af den givne 
behandling:
– efter operation er PSA ≥ 0,2 ng/ml almindeligt accep-

teret som »sandt« PSA-recidiv
– efter strålebehandling (ekstern eller brakyterapi) defi-

neres PSA-recidiv efter de seneste kriterier (Phoenix-
kriterierne) som PSA-stigning til værdier på mindst 
2 ng/ml over nadir. Det accepteres dog fortsat at an-
vende ASTRO-kriterierne, hvor PSA-recidiv defineres 
som tre på hinanden følgende stigninger i PSA over 
nadir (anbefales målt med tre måneders interval)

– PSA-bounce er forbigående stigning i PSA efter strå-
lebehandling, hvilket ikke må forveksles med PSA-re-
cidiv

Efter operation vil tidspunktet for PSA-recidiv, PSA-dob-
lingstid og PSA-velocity kunne give et fingerpeg om, hvor-
vidt der foreligger lokalrecidiv eller dissemineret sygdom
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delse. Samtidigt endokrint behandlede patienter vil kunne 
opnå lavere nadirværdier. Ideelt vil PSA ligge stabilt efter 
nadir, dog opleves der ofte en beskeden PSA-stigning, når 
den endokrine behandling afsluttes (95% af patienterne opnår 
testosteronværdier i normalområdet efter mediant ti måne-
der). Ydermere ses mediant 21 måneder efter afsluttet stråle-
behandling en paradoks stigning i PSA hos mange, det så-
kaldte PSA-bounce, dvs. en uforklarlig korterevarende stigning 
på mediant 0,4-0,7 ng/ml, som ikke kan relateres til svigtende 
behandlingseffekt. Ved definition af PSA-recidiv efter stråle-
behandling må man derfor tage højde for disse »naturlige« 
udsving i PSA. Brakyterapi tilbydes patienter med lokaliseret 
sygdom (T1/T2, N0/X, M0), og også hos disse patienter ind-
træder der gradvis et PSA- fald til nadir. Ligesom ved EBRT, 
ses der ofte et PSA-bounce i efterforløbet.

Indtil 2005 defineredes PSA-recidiv efter EBRT eller bra-
kyterapi som tre på hinanden følgende PSA-stigninger over 
nadir-værdien (ASTRO-kriterierne) [8]. Siden 2005 har man 
anvendt Phoenix-kriterierne [9], hvorefter PSA-recidiv efter 
strålebehandling defineres som enhver PSA-stigning på ≥ 2 
ng/ml efter nadir. Hermed reduceres falsk positive værdier 
som følge af bouncing til skønsmæssigt 3-5% eller mindre. Fejl-
kilder bør udelukkes (f.eks. PSA-stigning som følge af prosta-
titis eller laboratoriefejl). Der er enighed om, at definitionen 
kan anvendes såvel hos patienter, som endokrint behandles i 
forbindelse med strålebehandling, som hos patienter, som 
ikke endokrint behandles. Efter EBRT og brakyterapi uden 
endokrin behandling er det dog muligt fortsat at anvende den 
tidligere ASTRO-definition [8, 9].

Ligesom efter radikal prostatektomi afføder stigende 
PSA efter EBRT overvejelser i retning af anden lokalbehand-
ling (salvage-prostatektomi, højfrekvent ultralyd (HIFU) og 
cryoterapi) eller endokrin behandling. Efter brakyterapi er 
overvejelserne oftest salvage-prostatektomi eller endokrin 
behandling. Pallierende endokrin behandling er bedst do-
kumenteret og vil derfor ofte være den behandling, som til-
bydes, når sygdommen progredierer. Salvage-prostatektomi 
er belastet med betydelig behandlingsmorbiditet, og HIFU 
og kryoterapi må stadig anses for at være eksperimentel 
behandling.
SummaryHenrik Jakobsen & Knud Venborg Pedersen:Rising Prostate Specific Antigen following treatment with curative intentionUgeskr Læger 2007;169:xxx-xxxRising Prostate Specific Antigen (PSA) is the primary and most sensitive sign of recurrent disease following treatment with curative intention of local prostate cancer. Depending on the treatment modality, a rising PSA should be interpreted differently. After radical prostatectomy PSA values exceeding 0.2 Ng/ml are considered a true recurrence. Depending on various variables such as the time span from oper-ation to PSA recurrence, the PSA velocity, the PSA doubling time, etc., local recurrence vs. dissemination of the disease may be predicted. Following radiation therapy, PSA values ≥ 2.0 Ng/ml over the nadir are considered to be true recurrence.
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