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Należy rozpocząć od ustalenia, co rozumiemy przez 

określenie „miejscowo zaawansowany rak gruczołu kroko-

wego”. Czy w tej onkologicznej jednostce chorobowej wy-

starczy jedynie klasyfi kacja TNM, stworzona w większości 

przypadków dla chirurgów w celu rozgraniczenia pomiędzy 

przypadkami operacyjnymi i nieoperacyjnymi? W raku ster-

cza zdefi niowanych jest kilka klinicznych czynników pro-

gnostycznych. Zgodnie z powszechnie przyjętymi rekomen-

dacjami NCCN (National Comprehensive Cancer Network) 

należą do nich: miejscowe zaawansowanie — T w klasyfi kacji 

TNM, najwyższe, stwierdzane przed leczeniem stężenie PSA 

(mPSA) i indeks Gleasona, będący wykładnikiem złośliwości 

klinicznej. Wystąpienie przynajmniej jednego z czynników 

takich jak: miejscowe zaawansowanie T2b i T2c lub indeks 

Gleasona = 7, lub mPSA w zakresie 10–20 ng/ml pozwala, 

zgodnie z przyjętymi międzynarodowymi rekomendacjami, 

przypisać chorego do grupy pośredniego ryzyka progresji. 

Wystąpienie co najmniej dwóch z wymienionych czynni-

ków lub zaawansowanie T3a, lub indeks Gleasona 8–10, 

lub mPSA powyżej 20 ng/ml plasuje chorego w grupie 

wysokiego ryzyka progresji [1]. W aktualnym piśmiennic-

twie określenie grupy prognostycznej, a nie tylko stopnia 

zaawansowanie T, jest podstawowym czynnikiem branym 

pod uwagę przy defi niowaniu podgrup rokowniczych i po-

dawaniu wyników leczenia. 

Przez dziesięciolecia granicą operacyjności w raku ster-

cza było przejście z zaawansowania T2 do T3 (T3a — nacie-

kanie i przekraczanie torebki gruczołu, T3b — naciekanie 

pęcherzyków nasiennych). W ostatnich latach, wraz z nie-

wątpliwym postępem w zakresie technik chirurgicznych 

i ogólnym wzrostem agresywności leczenia chirurgicznego, 

lansowana jest opinia, że w raku gruczołu krokowego przej-

ście nowotworu poza anatomiczne granice narządu nie jest 

przeciwwskazaniem do zabiegu chirurgicznego, a wręcz po-

winno stać się szeroko stosowaną opcją terapeutyczną [2–6]. 

Nie można zgodzić się z taką opinią w obliczu powszechnie 

przyjętych zasad leczenia onkologicznego! Kardynalną za-

sadą w onkologii jest bowiem założenie, że pierwsze po-

dejmowane leczenie powinno być z założenia radykalne 

i doszczętne. Pooperacyjne leczenie uzupełniające — w tym 

przypadku wczesna, zwłaszcza ratująca radioterapia — nie 

zrekompensuje niedoszczętności mikro- lub makroskopo-

wej. Taka strategia jest wręcz niezgodna z nazwą zabiegu 

operacyjnego — radykalną prostatektomią (RP).

Jakie są międzynarodowe i polskie rekomendacje w tym 

zakresie? W grupie wysokiego ryzyka progresji strategią 

terapeutyczną podawaną na pierwszym miejscu jest ra-

dioterapia i uzupełniająca hormonoterapia, prowadzona 

z wyprzedzeniem, przez okres leczenia napromienianiem 

i następnie — 2–3 lata po zakończeniu radioterapii [7]. Jest 

to rekomendacja o najwyższej wiarygodności (kategoria 

1 w rekomendacjach NCCN, kategoria A w rekomendacjach 

EUA) [7, 8]. Międzynarodowe organizacje opracowujące re-

komendacje diagnostyczno-terapeutyczne, jak na przykład 

amerykańska NCCN, dopuszczają w tej kategorii rokowniczej 

możliwość leczenia chirurgicznego. W przypadku zachowa-
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nej ruchomości stercza u wybranych chorych rekomendo-

wane jest wykonanie radykalnej prostatektomii z rozsze-

rzoną limfadenektomią węzłów chłonnych miednicy [7]. 

Również w zaleceniach EAU radykalna prostatektomia jest 

dopuszczalną opcją terapeutyczną, określoną jako katego-

ria C [8]. Dotychczas nie przeprowadzono badań z losowym 

doborem chorych o miejscowym zaawansowaniu T3 lub 

z wysokim ryzykiem progresji, w których porównano by 

radioterapię z leczeniem chirurgicznym. Z tego względu 

podstawą do rekomendacji terapeutycznych w powyższej 

kategorii chorych mogą być wyłącznie publikacje przed-

stawiające materiał z jednego ośrodka lub bezpośrednie 

porównanie publikowanych wyników leczenia napromie-

nianiem i leczenia operacyjnego. Ze względu na zróżnico-

wany materiał kliniczny i różne okresy analizy danych, co 

ma zwłaszcza znaczenie w przypadku radioterapii, w której 

dokonał się rewolucyjny postęp technologiczny, tego typu 

porównanie skuteczności konkurencyjnych metod nie może 

być podstawą do wiarygodnych rekomendacji. W liczebnych 

grupach chorych pochodzących z referencyjnych ośrod-

ków urologii onkologicznej chorzy o zaawansowaniu T3a 

poddawani RP stanowią marginalny (poniżej 2%) odsetek 

leczonych [9]. Niezrozumiałe jest eksponowanie na forach 

naukowych faktu leczenia chirurgicznego tej bardzo wyse-

lekcjonowanej grupy przypadków. 

W raku stercza wysokiego ryzyka progresji wyniki sko-

jarzonej radioterapii i uzupełniającej hormonoterapii są 

dobre i porównywalne z wynikami radykalnej prostatekto-

mii. Badania z losowym doborem chorych, które stały się 

podstawą do ustalenia międzynarodowych rekomendacji, 

dotyczą liczebnych grup chorych z wieloletnią obserwacją 

po leczeniu. W badaniu EORTC 22863 u chorych z wyso-

ką złośliwością histologiczną raka lub o zaawansowaniu 

T3 lub T4, po leczeniu skojarzonym (RT + hormonoterapia) 

uzyskano 10-letnie przeżycie ogólne 58,1%, a 10-letnie 

przeżycie bez nawrotu raka — 47,7% [10]. U chorych bez 

chorób serca i naczyń hormonoterapia nie zwiększała ry-

zyka zgonu z powodu powikłań ze strony tych narządów 

[10]. Podobne wyniki uzyskano po leczeniu skojarzonym 

w badaniach RTOG [11, 12]. Materiał kliniczny obejmował 

chorych z wysokim miejscowym zaawansowaniem T3 lub 

T4, a także przypadki z zajęciem regionalnych węzłów 

chłonnych. Należy podkreślić, że w powyższych badaniach 

radioterapia była stosowana na przełomie lat 80. i 90., co 

z dzisiejszej perspektywy klasyfi kuje materiał jako historycz-

ny. Jest bowiem powszechnie znane i niekwestionowane, 

że postęp technologiczny umożliwił znaczące i bezpieczne 

podwyższenie dawki promieniowania w obrębie gruczołu 

krokowego, co poskutkowało radykalną poprawą wyni-

ków leczenia. W nowszych pracach z losowym doborem 

chorych w grupie 875 pacjentów, w większości o miejsco-

wym zaawansowaniu T3 (78%), stężeniem PSA < 70 ng/ml, 

leczonych w latach 1996–2002, 10-letnia śmiertelność spe-

cyfi czna dla raka wyniosła po leczeniu skojarzonym 11,9%, 

a 10-letnia śmiertelność ogólna — 29,6% [13]. W innym 

badaniu, w grupie 1057 chorych o zaawansowaniu T3, T4, 

wysokim mPSA i wysokim indeksem Gleasona, leczonych 

w latach 1995–2005 do dawki RT rzędu 65–69 Gy, ogólne 

przeżycie 7 lat wyniosło 74%, a przeżycie 7 lat specyfi czne 

dla raka — 90% [14].

Zastosowanie nowoczesnych metod napromieniania 

z użyciem techniki modulacji intensywności wiązki (IMRT) 

oraz precyzyjnej radioterapii kierowanej obrazem (IGRT) 

pozwoliło poprawić dwu- lub trzykrotnie prawdopodo-

bieństwo przeżycia chorych w grupie wysokiego ryzyka 

progresji. Szczególnie dobre wyniki leczenia z zastosowa-

niem dawki powyżej 80–81 Gy uzyskał zespół z MSKCC 

z Nowego Jorku [15]. Wprowadzenie nowoczesnych technik 

radioterapii pozwoliło równolegle zmniejszyć ryzyko nasi-

lonej wczesnej, a zwłaszcza późnej reakcji popromiennej ze 

strony odbytnicy i pęcherza moczowego. W publikowanych 

ostatnio seriach ryzyko późnych powikłań 3. stopnia według 

EORTC/RTOG wynosi, w zakresie układu pokarmowego, 

0,2–6%, a ze strony układu moczowego — 1–2,5%, i w ko-

lejnych latach ulega zmniejszeniu [16].

Wyniki wysoko dawkowanej radioterapii, stosowanej 

w skojarzeniu z krótkotrwałą lub 2-, 3-letnią hormonotera-

pią, przedstawione są w tabeli I.

Należy podkreślić, że publikacje dotyczące badań nie-

randomizowanych, porównujące radioterapię i leczenie 

chirurgiczne, ale pochodzące z jednego ośrodka, wskazują 

wyraźnie, że chorzy poddawani radioterapii, w porównaniu 

z leczonymi chirurgicznie, są względnie liczniejsi w takich 

niekorzystnych kategoriach rokowniczych, jak: wyższy 

stopień zaawansowania T, mPSA, indeks Gleasona, wiek 

i stopień sprawności ogólnej [23]. Z tego względu jedynie 

badania z losowym doborem chorych do określonych grup 

rokowniczych pozwolą rozstrzygnąć, która z metod — ra-

dioterapia czy chirurgia — jest korzystniejsza dla chorych 

Tabela I. Wyniki leczenia w zależności od zastosowanej metody: 
radioterapia vs radykalna prostatektomia

Kategoria Leczenie Odsetki 
przeżyć

8-letnie przeżycie bez wznowy 
bioch. [17]

RT 81 Gy 70%

10-letnie przeżycie ogólne [18, 
19]

BT+IMRT 78–82%

5-letnie przeżycie bez progresji 
[20]

IGRT 92%

10-letnie przeżycie bez progresji 
i.Gl > 7 [21]

RP 35–36%

10-letnie przeżycie ogólne 
i.Gl > 7 [22]

RP 67%

IMRT — radioterapia z modulacją intensywności wiązki; IGRT — radioterapia 
kierowana obrazem; BT — brachyterapia
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obarczonych wysokim ryzykiem progresji, w szczególności 

w przypadku miejscowego zaawansowania T3a.

Podejmowanie leczenia chirurgicznego — w przy-

padkach zaawansowanych miejscowo — bez wykonania 

precyzyjnej diagnostyki obrazowej, zwłaszcza tomografi i 

czy rezonansu magnetycznego, może skutkować wysokim 

odsetkiem operacji nieradykalnych mikroskopowo, a na-

wet makroskopowo. W grupie 336 chorych poddawanych 

radykalnej prostatektomii wykonanie badania RM wykazało 

czułość 50% w detekcji nierozpoznanego klinicznie zaawan-

sowania T3 oraz czułość 69% i specyfi czność 95% w po-

twierdzeniu klinicznego zaawansowania T3. Badanie RM 

pozwoliło potwierdzić zaawansowanie T3, gdy w biopsji były 

zajęte co najmniej 3 sekstanse, guz był badalny palpacyjnie, 

a stężenie PSA > 10 ng/ml [24]. Bez wykonania precyzyjnej 

diagnostyki przed planowaną RP ryzyko niedoszczętnej 

operacji będzie wysokie. W odróżnieniu od ograniczonego 

zakresu diagnostyki przed RP, zwłaszcza w polskich realiach, 

przed radioterapią, w ramach planowania leczenia, standar-

dowo wykonywane jest badanie TRUS, TK jamy brzusznej 

i miednicy mniejszej, a wielu ośrodkach — również badanie 

RM. Pozwala to na precyzyjne i planowe objęcie napromie-

nianiem z należnym marginesem wszystkich wymaganych 

struktur anatomicznych.

Przeprowadzenie RP w przypadkach wysokiego miej-

scowego zaawansowania raka stercza skutkuje wysokimi 

odsetkami operacji niedoszczętnych. W pracy pochodzącej 

z ośrodka w Baltimore, w grupie chorych poddanych RP 

w stopniu zaawansowania T3a, w mikroskopowym badaniu 

pooperacyjnym przekraczanie torebki stercza wykazano 

u 91% chorych, zajęcie węzłów chłonnych w 31%, zajęcie pę-

cherzyków nasiennych (pT3b) w 29%, a dodatnie marginesy 

chirurgiczne — w 22% przypadków [25]. Wszystkie te cechy 

znacząco pogarszają rokowanie chorych, nawet po zasto-

sowaniu uzupełniającej radioterapii. Należy podkreślić, że 

w warunkach krajowych chorzy są kierowani przez urologów 

do uzupełniającej radioterapii zbyt późno, gdy stężenie PSA 

przekracza 0,5 ng/ml, a nierzadko 1 lub 2 ng/ml. Przekreśla 

to praktycznie szanse chorych na wyleczenie [26, 27].

Założenie, że uzupełniająca radioterapia zrekompen-

suje niedoszczętny onkologicznie zabieg operacyjny, jest 

sprzeczne z podstawowymi zasadami leczenia nowotwo-

rów. Dodatkowo wymuszone leczenie skojarzone naraża 

chorych na dublowanie działań ubocznych obydwu metod 

terapii. Zgodnie z aktualnymi rekomendacjami EUA rady-

kalna prostatektomia może być rozważona u wybranych 

chorych z grupy wysokiego ryzyka progresji z indeksem 

Gleasona ≤ 8 lub stężeniem PSA powyżej 20 ng/ml [8]. Jed-

nak warunkiem jej wykonania powinna być udokumento-

wana radiologicznie możliwość przeprowadzenia operacji 

doszczętnej mikroskopowo. Po RP u chorych z indeksem 

Gleasona powyżej 7 długoletnie przeżycie bez progresji 

wynosi jedynie 35–36% [21, 22]. Udokumentowane prze-

kraczanie torebki gruczołu (T3a), a zwłaszcza naciekanie 

pęcherzyków nasiennych (T3b), stwarza bardzo wysokie 

ryzyko wykonania operacji niedoszczętnej onkologicznie 

[26, 27]. Należy podkreślić jeszcze jeden aspekt dotyczący 

odmiennej strategii leczenia napromienianiem i operacyjne-

go. W grupie wysokiego ryzyka progresji, a więc i rozsiewu 

raka, skojarzona radioterapia i hormonoterapia prowadzona 

przez okres 2–3 lat zapewnia zarówno miejscowy, jak i prze-

strzenny efekt terapeutyczny i zmniejsza ryzyko ujawnienia 

się zmian przerzutowych. Aktualny standard leczenia opera-

cyjnego nie przewiduje uzupełniającej hormonoterapii [7, 

8]. W przypadku ewentualnej wznowy miejscowej, leczenie 

ratunkowe napromienianiem jest również ograniczone wy-

łącznie do loży operacyjnej, bez udziału hormonoterapii. 

Stwarza to potencjalnie ryzyko ujawnienia się przerzutów 

odległych i tak zwanych zdarzeń kostnych, pogarszających 

w istotny sposób komfort życia chorych. Powyższe zależno-

ści obrazują wyniki badania EORTC zamieszczone w tabeli II. 

Wskazują one wyraźnie, że uzupełniające leczenie hormo-

nalne zmniejsza pięciokrotnie ryzyko wznowy miejscowej, 

ale również dwuipółkrotnie — przerzutów odległych przy 

równoległym prowadzeniu takiego samego leczenia miej-

scowego [10].

Wobec powyższych argumentów jest oczywiste, że 

u chorych na miejscowo zaawansowanego raka gruczołu 

krokowego (T3), a zwłaszcza gdy miejscowemu zaawanso-

waniu towarzyszą inne czynniki wysokiego ryzyka progresji, 

nowoczesna, wysokodawkowana radioterapia skojarzona 

z leczeniem hormonalnym powinna być preferowaną metodą 

postępowaniu w porównaniu z radykalną prostatektomią. 
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Zakład Radioterapii 
Katedra Onkologii Uniwersytetu Medycznego w Łodzi
Zakład Teleradioterapii 
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Tabela II. Lokalizacje niepowodzenia leczenia — samodzielnej 
radioterapii i skojarzonej radioterapii i hormonoterapii w badaniu EORTC 
22863 [10]

Lokalizacja nawrotu RT 
(n = 208)

RT + HTH 
(n = 207)

Wszystkie 90 27

Miejscowa 15 3

Miejscowa + w/ch 3 0

Odległe przerzuty 56 22

Miejscowa + odległa 13 2

Miejscowa + w/ch + odległa 3 0
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