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klinik och vetenskap
klinisk översikt

Prostataspecifikt antigen (PSA) är den idag i särklass mest be-
tydelsefulla av alla kemiska markörer för cancer. Användandet
av PSA som rutinblodprov för diagnostik och uppföljning av
prostatacancer har de senaste dryga 15 åren inneburit omväl-
vande förändringar för stora patientgrupper, för delar av den
friska befolkningen och för sjukvården. 

Denna artikel ger en översikt av patofysiologin för PSA som
markör för prostatacancer och för dess kliniska användning i
olika situationer.

Unik incidensökning
Incidensökningen av prostatacancer i Sverige har de senaste 10
åren varit fullkomligt unik för att vara en cancersjukdom. An-
talet nydiagnostiserade fall ökade från drygt 2 000 år 1970 till
10 000 år 2005 [1] (Figur 1). En bidragande orsak är att antalet
äldre män i befolkningen ökat, men det är inget tvivel om att
den kraftiga ökningen framför allt beror på att blodprovet
prostataspecifikt antigen (PSA) har använts alltmer. Förutom
vid utredning av vattenkastningsbesvär och andra symtom och
fynd som skulle kunna ha orsakats av prostatacancer, används
PSA-testning ofta som ren hälsokontroll.

Något som komplicerar diagnostik av prostatacancer är att
mikroskopisk, »latent«, prostatacancer är så utbredd från me-
delåldern och uppåt [2]. Endast en minoritet av män i 60- till
70-årsåldern med mikroskopiska cancerhärdar i prostatakör-
teln utvecklar symtomgivande prostatacancer under sin livs-
tid. Man kan likna aktivitetsnivån för diagnostik av tidig pro-
statacancer i befolkningen vid reglering av dammluckor: en ök-
ning leder till att vattnet i dammen (latent prostatacancer)
dräneras och fyller flodfåran (sjukvården) till brädden. 

Samtidigt är prostatacancer den cancersjukdom som orsa-
kar flest dödsfall bland svenska män. Skelettmetastaserad
prostatacancer orsakar omkring 2 500 dödsfall årligen i Sve-
rige, en tjugondel av dödsfallen bland män, ofta efter stort li-
dande. När sjukdomen väl ger symtom är den sällan botbar. En
förutsättning för att dödligheten i prostatacancer ska kunna
minskas påtagligt är därför att vi kan sätta in behandling innan
symtom utvecklats. 

PSA-testning av symtomfria män och systematiska vävnads-
prov från prostatakörteln hos dem med PSA-värden över åt-
gärdsgränsen är den idag enda kliniskt väldokumenterade me-
toden för att upptäcka botbar prostatacancer. Att detta är en
vanlig åtgärd i Sverige idag är ett faktum: nära 4 000 män dia-
gnostiserades år 2005 med prostatacancer trots benignt palpa-
tionsfynd [3]. Man har beräknat att cancerdiagnosen tidigare-
läggs i genomsnitt 5 till 13 år vid regelbunden PSA-testning [4].
Utan tvivel skulle många män med »PSA-upptäckt« prostata-

cancer hinna avlida av andra orsaker innan deras prostatacan-
cer utvecklas till verklig sjukdom. 

I detta tidiga och symtomfria skede kan vi i dagsläget inte sä-
kert skilja ut de patienter vars prostatatumörer i ett längre per-
spektiv kan komma att ge upphov till allvarlig sjukdom för att
specifikt erbjuda dem botande behandling. Att aktivt leta efter
tidig och botbar prostatacancer leder därför till en betydande
överdiagnostik och överbehandling. Detta sjukdomens janus-
ansikte, med hög förekomst av harmlösa cancerhärdar å ena si-
dan och hög dödlighet i metastaserad sjukdom å den andra,
präglar prostatacancervården idag. 

PSA – ett enzym i sädesvätskan
PSA är ett enzym i sädesvätska som produceras av normala
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Vid de nivåer av PSA (prosta-
taspecifikt antigen) där en
botbar prostatacancer eventu-
ellt skulle kunna diagnostise-
ras är godartad prostataför-
storing vanligare än cancer. 
Urinvägsinfektioner ger ofta
en påtaglig och långvarig ök-
ning av PSA.
Vid undersökningsfynd eller
symtom som inger misstanke
om prostatacancer ska PSA
alltid analyseras.
Screening med PSA för tidig
diagnostik av prostatacancer

utvärderas i stora, randomise-
rade studier. I väntan på re-
sultat från dessa kan varken
allmän screening eller PSA-
testning vid hälsokontroll re-
kommenderas. 
Enligt Socialstyrelsen ska
män som önskar hälsokon-
troll med PSA erbjudas skrift-
lig och muntlig information
samt individuell värdering av
möjlig nytta och risk. En bro-
schyr för detta ändamål kom-
mer att distribueras under
hösten 2007. 

sammanfattat

Figur 1. Antal nya fall av prostatacancer i Sverige 1970 till 2005. Källa:
Cancerregistret.
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prostataceller och utsöndras till körtelrören. I samband med
ejakulation löser PSA upp den gel som omsluter spermierna.
PSA behövs således för fortplantningen. Koncentrationen av
PSA i sädesvätska räknas i gram per liter. Det sker normalt ett
läckage av PSA från körtelrören till blodbanan (Figur 2) med
en koncentrationsgradient på i storleksordningen 1 000 000
till 1, vilket ger PSA-värden i serum omkring 1 lg/l. 

Analys av PSA i serum för diagnostik av prostatacancer in-
fördes i USA i slutet av 1980-talet och i Sverige i början av 1990-
talet. Många olika analysmetoder används, och de är inte helt
jämförbara.

Flertalet män utvecklar efter medelåldern en långsamt till-
växande, godartad förstoring av prostatakörteln (benign pro-
statahyperplasi). Förstoringen ger ofta en ökning av S-PSA upp
till några lg/l, i enstaka fall upp till 20 lg/l eller mer. Median-
värdet för PSA ökar därför med stigande ålder, från omkring
0,6 lg/l i 40-årsåldern till 1,7 lg/l i 75-årsåldern [5]. 

Vid inflammationer och cancer försämras membranens bar-
riärfunktion, och mer PSA läcker ut till blodbanan. Vid utbredd
cancer ökar PSA även av den stora mängden PSA-produceran-
de celler. Det är värt att notera att prostatacancerceller produ-
cerar mindre PSA per cell än normala prostataceller och att
PSA-produktionen avtar med dedifferentiering. Lågt differen-
tierad prostatacancer kan alltså vara lokalt avancerad och me-
tastaserad även vid låga PSA-värden.

»Normalvärde« knappast relevant vid bedömning av PSA
PSA i serum ökar vid i princip alla prostatasjukdomar: vid god-
artad prostataförstoring, vid inflammatoriska och infektiösa
prostatasjukdomar och vid prostatacancer. Godartad prostata-
förstoring är så utbredd från övre medelåldern och uppåt att
normalstora prostatakörtlar snarare är undantag än regel hos
äldre män. Eftersom den kliniska nyttan av PSA-testning näs-
tan uteslutande består i att bedöma risken för att patienten har
prostatacancer, är därför begreppet »normalvärde« egentligen
inte relevant vid bedömning av PSA. 

Risken för cancer i prostatakörteln ökar kontinuerligt med
ökande PSA-värden upp till värden kring 50 lg/l (Tabell I). Män
med PSA-värden över 50 lg/l har så gott som alltid prostatacan-
cer, om inte provet tagits i samband med akut urinvägsinfektion
eller ingrepp i prostatakörteln. Samtidigt minskar andelen lo-
kaliserad, botbar cancer med stigande PSA-värden. 

Åtgärdsgränsen, över vilken systematiska vävnadsprov från
prostatakörteln rekommenderas, är alltså en kompromiss mel-
lan sensitivitet och specificitet. Vid låg åtgärdsgräns diagnosti-
seras många fall av botbar prostatacancer, men samtidigt får en
stor andel män utan cancer besked att de har »förhöjt PSA-vär-
de«, och ett stort antal män med »latent prostatacancer« får en

cancerdiagnos och blir cancerpatienter »i onödan«. Vid högre
åtgärdsgräns behöver färre friska män genomgå vävnadsprov,
och en större andel av de diagnostiserade cancrarna är kliniskt
betydelsefulla, men samtidigt minskar andelen män som dia-
gnostiseras med botbar cancer. 

Vid behandling av prostatacancer hos patienter med PSA
mellan 3 och 10 lg/l kan omkring tre fjärdedelar botas [10].
Bland oselekterade män med ett PSA-värde i detta intervall har
emellertid endast omkring en tredjedel prostatacancer, medan
övriga har en godartad prostatasjukdom. 

I »PSA-erans« barndom infördes en godtycklig åtgärdsgräns
för PSA på 4 lg/l. På senare tid har det visat sig att såväl den to-
tala förekomsten av cancer (20–25 procent) som förekomsten
av lågt differentierade cancrar (20–25 procent av cancrarna) är
väsentligen lika hög i intervallet 3–4 lg/l som vid PSA mellan 4
och 10 lg/l [6]. 

I Socialstyrelsens nya nationella riktlinjer för prostatacan-
cer anges att män med PSA mellan 3 och 4 lg/l antingen ska re-
kommenderas vävnadsprov direkt eller kontrolleras regelbun-
det [11]. 

Ju yngre mannen är, desto mer angeläget är det att ta väv-
nadsprov redan vid PSA 3 lg/l. Hos män under 50 år är PSA-
värden mellan 2 och 3 lg/l ett observandum, och de bör följas
med årliga PSA-test.

Metoder för att öka specificiteten och sensitiviteten
Av de olika metoder som tagits fram för att öka specificiteten av
PSA är mätning av kvoten mellan fritt och totalt PSA, alterna-
tivt uttryckt som procent fritt PSA, den enklaste och mest an-
vända. Analysen bygger på att en större andel av PSA-moleky-
lerna i serum är bundna till olika makromolekyler, medan en-
dast en mindre del cirkulerar i fri, obunden form (Figur 2). 

Av inte helt klarlagd anledning binds i genomsnitt en större
andel av PSA i plasma till alfa-1-antikymotrypsin vid prostata-
cancer än vid godartad prostataförstoring, vilket innebär att
kvoten mellan fritt och bundet PSA i genomsnitt är lägre vid
cancer. 

PSA-kvoten har visat sig användbar för att öka specificiteten
vid totala PSA-nivåer från 1,25 upp till 20 lg/l. Precis som to-
talt PSA avspeglar PSA-kvoten en kontinuerlig variation av ris-
ken för prostatacancer, och något normalvärde finns därför
inte i egentlig mening (Tabell II). I i vissa vårdprogram anges
att patienten inte behöver remitteras till urologmottagning vid
PSA-värde 3–10 lg/l om kvoten är hög och man kan palpera en
godartad prostataförstoring utan malignitetsmisstanke; en-
bart regelbunden uppföljning på vårdcentral eller motsvaran-
de är tillräcklig, så länge PSA-värdet inte stiger ytterligare. 

Medianvärdet för PSA ökar med åldern på grund av ökande
förekomst av godartad prostataförstoring [5]. Samtidigt löper
yngre män större risk att avlida av en diagnostiserad prostata-
cancer. Detta har lett till förslag att utnyttja åldersspecifika
brytpunkter för PSA, med lägre brytpunkt för yngre män. Hög-
re brytpunkter för äldre män minskar dessutom antalet män

Figur 2. PSA i blod. PSA
förekommer både fritt
och bundet till andra
ämnen, t ex alfa-1-anti-
kymotrypsin (ACT) och
alfa-2-makroglobulin.
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TABELL I. Ungefärlig andel män med fynd av prostatacancer vid syste-
matiska vävnadsprov från prostatakörteln vid olika nivåer av PSA i se-
rum. En syntes av flera studier [6-9].

S-PSA, lg/l Andel med cancer vid prostatabiopsier, procent
0–1 5 
1–2 10
2–3 15
3–4 25
4–10 30

10–20 60
20–30 75
30–50 90
>50 99
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som diagnostiseras med en liten prostatacancer, som inte skul-
le ge upphov till allvarlig sjukdom under mannens livstid. 

Det finns en stark korrelation mellan PSA-utvecklingen över
tid och risken för allvarlig prostatacancer. Upprepade PSA-
mätningar över flera års tid kan sannolikt identifiera en grupp
av män med en stillsam prostatacancer som inte behöver be-
handlas aktivt [15]. Risken för behandlingskrävande prostata-
cancer inom 4 år är närmast försumbar om PSA är under 1 lg/l
[16]. PSA-nivån i 40-årsåldern, innan den godartade tillväxten
av prostatakörteln börjat, kan användas för bedömning av ris-
ken för senare utveckling av prostatacancer [17]. 

Ytterligare en metod för att öka sensitiviteten och specifi-
citeten i diagnostiken är att korrelera PSA-värdet till prosta-
tastorlek (PSA-densitet). Vid benignt palpationsfynd är risken
för behandlingskrävande prostatacancer mycket liten om PSA-
densiteten är under 0,1 lg/l/cm3. För bedömning av PSA-den-
siteten krävs undersökning av prostatakörteln med ultraljud
eller annan bilddiagnostisk undersökning.

Felkällor
Förutom prostatacancer och godartad prostataförstoring finns
en rad tillstånd och faktorer som kan påverka PSA-nivån i se-
rum. Den intraindividuella variationen mellan två PSA-prov
tagna med kort mellanrum kan vara så stor som 15–20 procent.
Riktig provhantering med snabb centrifugering och nedkyl-
ning är av stor vikt för att minimera felkällor, särskilt vad gäller
PSA-kvoten, som blir lägre vid felaktig provhantering. Prosta-
takirurgi, prostatabiopsier, rak cystoskopi och urinstämma
höjer värdet omedelbart, och det tar någon vecka innan det
återgått till ursprungsvärdet. Prostatapalpation påverkar där-
emot inte PSA i blodet så att det spelar någon roll kliniskt.

Urinvägsinfektion hos män engagerar vanligen prostatakör-
teln och kan ge mycket kraftigt förhöjda värden med låg PSA-
kvot. Det kan ta många månader innan PSA normaliseras efter
infektion [18]. PSA ska därför inte analyseras i anslutning till
urinvägsinfektion om det inte finns klinisk misstanke om pro-
statacancer. Om PSA ändå tagits vid akut infektion och palpa-
tionsfyndet är benignt kan man ta om PSA en månad efter av-
slutad behandling. Är då värdet klart lägre och palpationsfyndet
benignt kan man fortsätta att följa PSA varannan månad tills det
antingen normaliserats eller planat ut på en nivå över åtgärds-
gränsen. I det senare fallet ska man givetvis remittera till urolog.

Behandling med 5-alfareduktashämmare sänker PSA vid
godartad prostataförstoring. Inom ett halvår ska PSA-värdet
halveras. För patienter som tar 5-alfareduktashämmare får
alltså det uppmätta PSA-värdet dubbleras för bedömning av
huruvida vävnadsprov är indicerade. Om PSA-värdet inte
minskar till hälften av ursprungsvärdet eller om det ökar under
pågående behandling med 5-alfareduktashämmare, är risken
stor för samtidig prostatacancer, och patienten bör remitteras
till urolog [19].

Indikationer för PSA-testning
PSA ska alltid analyseras vid malignitetsmisstänkt palpations-

fynd i prostatakörteln. Hos män över 40 års ålder ska PSA även
tas vid

• progredierande skelettsmärtor
• skelettmetastaser utan känd primärtumör
• allmänna cancersymtom, dvs trötthet, aptitlöshet etc
• utredning av makroskopisk hematuri. 

Ska man alltid PSA-testa män som söker för vattenkastnings-
besvär som bedöms bero på godartad prostataförstoring? I det
europeiska urologsällskapets riktlinjer för handläggning av
män med godartad prostataförstoring anges att PSA ska analy-
seras om en prostatacancerdiagnos skulle förändra behand-
lingsbeslutet [20]. 

Hos den åldrade och sjuklige patienten med långsamt tillta-
gande, obstruktiva vattenkastningsbesvär och en prostatakör-
tel som vid palpation ter sig otvetydigt benign och förstorad är
det osannolikt att PSA-testning ska vara till nytta; risken är
större för att förhöjda värden endast ska leda till oro och till yt-
terligare undersökningar, eventuellt även till en cancerdiagnos
som i sin tur inte leder till något annat än regelbunden uppfölj-
ning och ytterligare ett orosmoment för patienten. 

Problemet är givetvis att definiera »åldrad och sjuklig«. I de
allra flesta svenska vårdprogram för godartad prostataförsto-
ring rekommenderas PSA-testning för män över 40 år med be-
handlingskrävande vattenkastningsbesvär, åtminstone om ku-
rativt syftande behandling skulle kunna vara aktuell för pati-
enten om en lokaliserad prostatacancer skulle diagnostiseras.
Detta innebär i praktiken patienter med mer än 10 års förvän-
tad återstående livstid. Det är värt att notera att prostatacancer
inte är vanligare bland män med långsamt tilltagande, lätta till
måttliga vattenkastningsbesvär än bland män utan symtom
[21]. Vid vattenkastningsbesvär som förvärrats påtagligt under
kortare tid (under 2 år) måste cancer däremot alltid uteslutas,
inte bara i prostatakörteln utan även i urinblåsa och andra
bäckenorgan.

Screening med PSA
Flera av WHOs kriterier för att införa populationsbaserad
screening är uppfyllda vid prostatacancer. Sjukdomen är vanlig
och medför en avsevärd dödlighet och är därmed av stor bety-
delse för såväl individer som samhälle. Prostatacancer har ett
långt prekliniskt förlopp under vilket diagnos är möjlig och be-
handling ger betydligt bättre förutsättningar för bot än vid
symtomgivande sjukdom. PSA är ett enkelt, billigt och effektivt
test som förbättrar möjligheten till att diagnostisera prostata-
cancer i detta prekliniska skede. 

Det finns mycket som indirekt talar för att screening för pro-
statacancer med PSA skulle leda till minskad dödlighet i sjuk-
domen. Likaså finns det starka skäl att tro att sådan screening
skulle leda till cancerdiagnos och behandling hos många män
som aldrig skulle ha utvecklat några symtom på prostatacancer
under sin livstid. 

Det pågår två stora, randomiserade screeningstudier, en i

TABELL II. Ungefärlig andel män med fynd av prostatacancer vid systematiska vävnadsprov från prostatakörteln beroende på andelen fritt PSA vid
totalt PSA i serum på 3–10 lg/l i olika åldersgrupper. En syntes av flera studier [12-14].

Andel med prostatacancer, procent
Andel fritt PSA, procent 50–59 års ålder 60–69 års ålder ≥70 års ålder
0–10 50 60 65
11–18 25 35 40
19–25 20 25 30
>25 10 12 15
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Europa och en i USA. Man räknar med att de första resultaten
från dessa studier kan komma redan år 2008, men ytterligare
flera års uppföljning krävs innan definitiva slutsatser kan dras
om förhållandet mellan en eventuell minskad dödlighet och
negativa effekter i befolkningen (främst överdiagnostik och
överbehandling). Följaktligen har Socialstyrelsen bedömt att
PSA-screening inte ska genomföras utanför kontrollerade stu-
dier [11].

Hälsokontroll med PSA
År 2005 angavs hälsokontroll som diagnosorsak hos 2 619 (28
procent) av de nya prostatacancerfallen [3]. Det innebär att åt-
minstone 100 000 svenska män genomgick hälsokontroll med
PSA-test det året. Hur många av dessa män som fått rimlig in-
formation om möjliga konsekvenser av testningen är okänt,
men erfarenheter från urologmottagningar landet över talar
för att många män har dåliga kunskaper om risken för överdia-
gnostik och överbehandling, liksom om att PSA-värdet kan
vara förhöjt av andra orsaker än prostatacancer. Samtidigt är
många svenska män helt ovetande om att möjligheten finns till
tidig diagnostik av prostatacancer med ett enkelt blodprov.

Enligt Socialstyrelsens nya riktlinjer ska män som önskar
hälsokontroll med PSA erbjudas skriftlig och muntlig informa-
tion samt en individuell värdering av balansen mellan möjlig
nytta och möjliga negativa effekter av PSA-testning. Socialsty-
relsen har framställt en kortfattad broschyr för detta ändamål.
I broschyren finns hänvisning till mer utförlig information på
Internet. Broschyren ska spridas inom primärvård och före-
tagshälsovård så att alla män som efterfrågar hälsokontroll
med PSA ska kunna ta del av den. Att PSA-testa män utan teck-
en eller symtom på prostatacancer som inte tagit del av denna,
eller motsvarande, information är inte acceptabelt [11]. 

Män som efter att ha både läst skriften och rådgjort med en
läkare vill genomgå hälsokontroll för tidig upptäckt av eventu-
ell prostatacancer bör däremot, med medelhög prioritering en-
ligt Socialstyrelsen, erbjudas PSA-testning. Det är rimligt att
även palpera prostatakörteln hos dessa män.

Hälsokontroll vid ärftlig belastning för prostatacancer
Ärftlig belastning är en stark riskfaktor för prostatacancer. Ris-
ken för en man att drabbas av prostatacancer ökar med antalet
fall av sjukdomen i den nära släkten [22]. Risken ökar mer om
släktingarna drabbats relativt tidigt; särskilt ökar risken för ti-
digt debuterande sjukdom [22]. 

I Socialstyrelsens riktlinjer definieras högriskgruppen som
män med två eller fler nära släktingar med prostatacancer (två
bröder, far och bror, far och farbror, far och farfar, bror och
morbror, bror och morfar), varav någon diagnostiserats före 75
års ålder [11]. Risken för dessa män att drabbas av prostatacan-
cer före 70 års ålder är 30–40 procent, vilket är 10–15 gånger
mer än den genomsnittliga risken [22]. Dessa män bör i första
hand remitteras till urolog (eller onkogenetiker) för informa-
tion. 

Män som därefter så önskar undersöks med såväl PSA som
palpation. Män med benignt palpationsfynd och PSA under 1
lg/l kan sedan följas i primärvård med enbart PSA-testning
vartannat år, medan män med PSA över 1 lg/l eller osäkert pal-
pationsfynd bör kontrolleras årligen med PSA och palpation av
urolog. Kontrollerna bör påbörjas vid 40–50 års ålder. Särskild

information till män med ärftlig belastning för prostatacancer
kommer snart att finnas tillgänglig på Internet i anslutning till
Socialstyrelsens information om PSA.

Uppföljning av män med förhöjda PSA-värden
Den läkare som ordinerat ett PSA-test är skyldig att bedöma
svaret och att informera patienten om innebörden av resulta-
tet. Grundregeln är att ett PSA-värde över åtgärdsgränsen, lik-
som ett malignitetsmisstänkt palpationsfynd, ska föranleda re-
miss till urolog. I Socialstyrelsens riktlinjer anges tydligt att
det krävs upprepade systematiska vävnadsprov från prostata-
körteln för att med rimlig säkerhet utesluta behandlingskrä-
vande prostatacancer hos män med PSA-värden över 3 lg/l
[11]. Palpation och ultraljud (eller andra bilddiagnostiska me-
toder) är inte tillräckliga.

Om ett PSA-test tagits i primärvården på grund av t ex rygg-
smärtor som senare visat sig ha benign orsak och patienten
inte skulle vara aktuell för behandling för en eventuell prosta-
tacancer, är det rimligt att vid ett måttligt högt PSA-värde och
samtidigt benignt palpationsfynd av prostatakörteln följa upp
utvecklingen av PSA i primärvården. En uppföljande prostata-
palpation och ett nytt PSA-test efter ett halvår är rimligt om
man avstår från att remittera till urolog, även för mycket åldra-
de män. Patienten måste emellertid även i sådana fall informe-
ras om att prostatacancer kan vara en av flera orsaker till det
aktuella PSA-värdet, och diskussionen ska dokumenteras i
journalen. 

Att utesluta prostatacancer är i praktiken omöjligt utan att
skicka hela körteln till mikroskopisk analys. Hur många gånger
man än tar systematiska vävnadsprov (biopsier) hos patienter
med PSA-värden över åtgärdsgränsen kan man bara ange att
risken är mycket liten för behandlingskrävande prostatacan-
cer – aldrig att patienten garanterat inte har prostatacancer.

Om PSA-värdet inte sjunkit hittar man vid en andra omgång
vävnadsprov prostatacancer hos nästan lika många som vid
den första omgången [23]. Vid en tredje eller fjärde biopsiom-
gång är andelen med påvisad cancer däremot inte högre än hos
män med »normala« PSA-värden [23]. De prostatacancrar som
påvisas hos dessa män är dessutom mindre och högre differen-
tierade än de som påvisas vid en första eller andra biopsiom-
gång [23]. 

Den gängse strategin idag är därför vanligen att urologen tar
två omgångar systematiska prostatabiopsier på patienter med
måttligt höga och över tid oförändrade PSA-värden, för att se-
dan återremittera till primärvård eller företagshälsovård för
årlig uppföljning med PSA-test. Det är en stor fördel om urolo-
gen tydligt anger hur länge man ska fortsätta att följa PSA-vär-
dena och vid vilken PSA-nivå som en ny urologbedömning är
påkallad hos den aktuelle patienten.

PSA vid val av behandling
PSA-värdet påverkar både utredning och val av behandling för
prostatacancer. Vid högt och medelhögt differentierade tumö-
rer brukar man avstå från metastasutredning inför kurativt
syftande behandling om PSA är under 10–20 lg/l. Recidivris-
ken efter kurativt syftande behandling korrelerar också med
PSA-värdet före behandling. Vid PSA över 10 lg/l är recidivris-

»Enligt Socialstyrelsens nya riktlinjer ska män
som önskar hälsokontroll med PSA erbjudas
skriftlig och muntlig information samt en indivi-
duell värdering av balansen mellan möjlig nytta
och möjliga negativa effekter av PSA-testning.«

»PSA är mycket värdefullt vid uppföljning efter
behandling för prostatacancer. Efter botande
kirurgisk behandling ska PSA-värdet vara omät-
bart lågt …«
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ken ökad, och vid PSA över 20 lg/l är den betydande. Vid PSA
över 50 lg/l är sjukdomen nästan alltid spridd.

För ett ökande antal patienter med lokaliserad prostatacan-
cer fattas inget definitivt beslut vid diagnos om kurativt syftan-
de behandling ska ges eller inte. I stället observeras utveckling-
en av cancern med några månaders intervall, s k aktiv monito-
rering. PSA-utvecklingen har i dessa fall mycket stor betydelse
[15].

PSA vid uppföljning
PSA är mycket värdefullt vid uppföljning efter behandling för
prostatacancer. Efter botande kirurgisk behandling ska PSA-
värdet vara omätbart lågt (vanligen under 0,1 lg/l), och stigan-
de PSA-värden över 0,2 lg/l innebär kvarvarande cancer. Hos
många patienter ger då kompletterande, lokal strålbehandling
en andra chans till bot. Omvänt kan symtomgivande recidiv i
praktiken uteslutas om PSA är under 0,1 lg/l.

Efter strålbehandling är sambandet mellan PSA och återfall
inte lika tydligt, eftersom cancercellerna dör successivt efter
given strålning och prostatakörteln finns kvar i kroppen. De
allra flesta som botats av strålbehandling har dock PSA-värden
under 0,5 lg/l.

Det är en mycket stark korrelation mellan PSA-utvecklingen
över tid och prognosen vid återfall efter kurativt syftande be-
handling. Beroende på bl a dubbleringstiden av PSA kan man
identifiera grupper med förväntad 15 års cancerspecifik över-
levnad mellan 1 och 94 procent vid stigande PSA efter radikal
prostatektomi [24]. 

Även under hormonbehandling ska PSA sjunka till låga nivå-
er om sjukdomen svarar bra på behandlingen, vilket sker hos

70–90 procent av patienterna. Stigande PSA-värden under
hormonell behandling föregår vanligen symtomgivande pro-
gress med minst ett halvår. Under hormonell behandling sker
metastasering vid, i genomsnitt, betydligt lägre PSA-värden än
hos obehandlade patienter.

En blick mot framtiden
Enskilda PSA-värden har stora brister som markör för prosta-
tacancer som samtidigt är botbar och på sikt livshotande.
Forskningen är därför intensiv för att hitta nya markörer. Flera
varianter av PSA-molekylen och dess släktingar är under ut-
värdering, liksom ett antal genetiska markörer som kan påvisas
i blod, urin eller sädesvätska. 

Den stora utmaningen när det gäller tidig diagnostik av pro-
statacancer är, som beskrivits ovan, att ett idealiskt diagnos-
tiskt test ska kunna identifiera de män som har en prostatacan-
cer som både är så liten att den är botbar och samtidigt har en
tillväxttakt som gör att den kommer att utvecklas till en allvar-
lig sjukdom inom något årtionde.

Detta gör att vägen är lång från upptäckt av ett lovande test
tills man kan fastställa dess verkliga värde. Inom överskådlig
tid kommer därför troligen PSA vara den viktigaste markören
för prostatacancer. 

■ Potentiella bindningar eller jävsförhållanden: Inga uppgivna.
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