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1. Wstęp 

1.1 Epidemiologia raka stercza: globalne i regionalne trendy zachorowalności oraz 

śmiertelności 

Rak stercza stanowi drugi najczęstszy nowotwór diagnozowany u mężczyzn na świecie oraz 

jest drugą przyczyną zgonów związanych z nowotworami u mężczyzn [1]. W krajach 

rozwiniętych, takich jak Stany Zjednoczone, Kanada, Australia i kraje europejskie, rak stercza 

jest najczęstszym nowotworem złośliwym u mężczyzn. Natomiast w krajach rozwijających się, 

takich jak kraje afrykańskie i Azji, zachorowalność na raka stercza jest zwykle niższa. W 2023 

roku w USA rozpoznano 288 300 nowych przypadków raka stercza oraz 33 700 zgonów z 

powodu tej choroby [1, 2]. Według najnowszych danych z 2022 roku, globalnie odnotowano 

1,467,854 nowych przypadków tego raka. Od 1990 roku do 2019 roku, liczba nowych 

przypadków raka stercza wzrosła o 169,11%, podczas gdy śmiertelność zmniejszyła się w tym 

samym okresie o 16% [3]. W Polsce rak stercza jest najczęstszym nowotworem wśród 

mężczyzn. W 2023 roku odnotowano 17,832 nowych przypadków, co odpowiada 

zachorowalności 97.1 na 100,000 mężczyzn. W ostatnich trzech dekadach zachorowalność na 

raka stercza w Polsce wzrosła pięciokrotnie i jest wyższa w porównaniu do zachorowalności w 

Europie, gdzie wynosiła ona około 73 na 100,000 mężczyzn. W 2023 roku w Polsce z powodu 

raka stercza zmarło około 6,000 mężczyzn. Wskaźnik śmiertelności wynosił 18.8 na 100,000 

mężczyzn, i jest znacząco wyższy niż w wielu innych krajach europejskich (na przykład, w 

Niemczech wskaźnik śmiertelności wynosi około 11.6 na 100,000, podczas gdy we Francji jest 

to 8.2 na 100,000). Zgodnie z najnowszymi danymi, w Polsce w 2024 roku liczba nowych 

przypadków raka stercza ma wynieść około 22,480. Wskaźnik zachorowalności ma wynieść 

123 na 100,000 mężczyzn [4]. Do 2040 roku globalna liczba przypadków może się podwoić w 

porównaniu do stanu z 2020 roku, osiągając około 3 miliony rocznie [5]. 

1.2 Leczenie raka stercza. 

Leczenie raka stercza obejmuje różne metody terapeutyczne, które można dostosować do 

stadium zaawansowania choroby, ogólnego stanu zdrowia pacjenta oraz jego indywidualnych 

preferencji. Wybór terapii często zależy od agresywności nowotworu i może obejmować 

aktywne monitorowanie (tzw. „czujną obserwację”), leczenie chirurgiczne, terapię 
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hormonalną, a także radioterapię. W wielu przypadkach zaleca się połączenie różnych metod, 

aby osiągnąć maksymalną skuteczność i zminimalizować ryzyko nawrotu choroby [6]. 

Radioterapia jako jedna z głównych metod leczenia raka stercza, dzieli się na kilka technik. 

Można ją podzielić na radioterapię zewnętrzną wiązką (External Beam Radiotherapy, EBRT) 

oraz brachyterapię, gdzie źródło promieniowania jest umieszczane bezpośrednio w obszarze 

nowotworowym. EBRT znajduje zastosowanie zarówno jako leczenie pierwotne, jak i 

uzupełniające, zwłaszcza u pacjentów, u których operacja jest niemożliwa lub niezalecana. 

Wykorzystanie zaawansowanych technologii, takich jak intensywna modulacja wiązki (IMRT) i 

radioterapia stereotaktyczna (SBRT), pozwala na precyzyjne celowanie w komórki 

nowotworowe, minimalizując uszkodzenie zdrowych tkanek wokół stercza [7]. 

1.2.1 Radioterapia zewnętrzną wiązką. 

1.2.1.1 Ewolucja radioterapii w leczeniu raka stercza: od pierwszych zastosowań do 

nowoczesnych technik. 

Radioterapia została po raz pierwszy zastosowana w leczeniu raka stercza na początku XX 

wieku. Pierwsze próby polegały na stosowaniu promieniowania rentgenowskiego w celu 

redukcji objawów nowotworu stercza. W latach 50. i 60. XX wieku wprowadzono nowe 

techniki radioterapii, takie jak teleteradioterapia i brachyterapia, które umożliwiły bardziej 

precyzyjne napromienianie stercza. W latach 90. i 2000. wprowadzono technologię 

radioterapii o modulowanej intensywności (IMRT), która umożliwiła jeszcze dokładniejsze 

dostarczanie promieniowania do ogniska nowotworowego w sterczu, minimalizując 

jednocześnie napromienianie zdrowych tkanek. Wraz z rozwojem technologii obrazowania, 

takich jak tomografia komputerowa i obrazowanie rezonansu magnetycznego, możliwe stało 

się precyzyjne określenie położenia ogniska raka starcza przed każdym zabiegiem radioterapii. 

Ostatnio pojawiło się zainteresowanie radioterapią hipofrakcjonowaną, która polega na 

dostarczaniu większych dawek promieniowania w krótszym czasie. Badania nad tą metodą 

wskazują na podobne wyniki terapeutyczne do standardowej radioterapii, ale z krótszym 

czasem trwania terapii. Historia radioterapii w leczeniu raka stercza pokazuje, jak postęp 

technologiczny przyczynia się do coraz lepszych wyników terapeutycznych przy jednoczesnym 

zwiększeniu bezpieczeństwa pacjentów [8 – 9].  
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1.2.1.2 Globalne zastosowanie radioterapii w leczeniu raka stercza: dostępność i rozwój 

technologii. 

Radioterapia stanowi jedną z podstawowych metod leczenia raka stercza na świecie. 

Szacuje się, że około 40-50% pacjentów z rakiem stercza jest poddawanych radioterapii w 

ramach swojego leczenia. W krajach rozwiniętych, takich jak Stany Zjednoczone, Kanada, kraje 

Europy Zachodniej oraz Australia, radioterapia jest szeroko dostępna i stosowana zgodnie z 

aktualnymi wytycznymi klinicznymi, co umożliwia pacjentom dostęp do najnowszych 

technologii i protokołów terapeutycznych. Dane globalne z 2022 roku wskazują, że w leczeniu 

raka stercza przeprowadzono na świecie około 1,8 miliona sesji radioterapii. Najwięcej z nich 

miało miejsce w Stanach Zjednoczonych (około 600 tysięcy), Europie (około 700 tysięcy) oraz 

Azji (około 400 tysięcy), co podkreśla istotne znaczenie radioterapii w leczeniu tego 

nowotworu na różnych kontynentach [10 – 14]. W Polsce, według danych Krajowego Rejestru 

Nowotworów, radioterapię otrzymuje około 40% pacjentów z rakiem stercza.  W Polsce w 

2022 roku wykonano około 30 tysięcy sesji radioterapii w leczeniu raka stercza [15 – 16]. 

1.2.1.3 Molekularne mechanizmy działania radioterapii zewnętrznej  

Mechanizm terapeutyczny działania radioterapii zewnętrznej (External Beam 

Radiotherapy, EBRT) opiera się na zjawisku absorpcji energii promieniowania jonizującego 

przez komórki nowotworowe, co skutkuje generowaniem reaktywnych form tlenu (ROS), 

takich jak wolne rodniki. Te wysoko reaktywne cząsteczki wywołują uszkodzenia kluczowych 

struktur komórkowych, w tym DNA, błon komórkowych oraz organelli 

wewnątrzkomórkowych. Najważniejsze uszkodzenia obejmują pęknięcia pojedynczej (SSB) i 

podwójnej nici DNA (DSB). Pęknięcia pojedynczej nici DNA (SSB) mogą być relatywnie łatwe 

do naprawy przez mechanizmy komórkowe, jednak nieprawidłowa ich naprawa może 

prowadzić do błędów replikacji i powstawania mutacji. Z kolei pęknięcia podwójnej nici DNA 

(DSB) stanowią bardziej poważne uszkodzenia, które są trudniejsze do naprawy. W przypadku 

niepowodzenia procesu naprawczego, DSB mogą prowadzić do śmierci komórki lub mutacji, 

przyczyniając się do destabilizacji genomu komórek nowotworowych [17 – 19]. Działanie 

promieniowania wywołuje również peroksydację lipidów, co skutkuje uszkodzeniem błon 

komórkowych, zakłóceniem transportu jonów i metabolitów, oraz utrudnia utrzymanie 

homeostazy komórkowej. Dalsze uszkodzenia obejmują zaburzenie funkcji mitochondriów, co 

prowadzi do zmniejszenia produkcji energii. W sytuacji, gdy komórka nie jest w stanie 
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naprawić uszkodzeń DNA, inicjowane są procesy śmierci komórkowej, takie jak apoptoza, 

katastrofa mitotyczna (będąca skutkiem nieprawidłowych podziałów komórkowych) oraz 

nekroza, która może wywoływać stan zapalny i uszkodzenia sąsiadujących tkanek [20]. 

Ponadto, komórki mogą przechodzić w stan senescencji, w którym przestają się dzielić, ale 

pozostają metabolicznie aktywne. To zjawisko może przyczyniać się do lokalnego uszkodzenia 

tkanek poprzez wydzielanie prozapalnych mediatorów i cytokin, co dodatkowo nasila 

odpowiedź zapalną i może wpływać na mikrośrodowisko nowotworowe [21]. Skumulowany 

efekt tych procesów skutkuje ograniczeniem proliferacji komórek nowotworowych oraz ich 

eliminacją, co stanowi istotny mechanizm terapeutyczny EBRT w leczeniu raka stercza. 

1.2.1.4 Podstawy fizyczne generowania promieniowania w EBRT oraz zaawansowanych 

technikach radioterapii. 

W radioterapii zewnętrznej (EBRT) stosowane są różne techniki oraz schematy emisji 

promieniowania, które umożliwiają dostosowanie terapii do indywidualnych potrzeb pacjenta 

oraz charakterystyki nowotworu, co pozwala na optymalizację skuteczności leczenia przy 

minimalizacji ryzyka uszkodzenia zdrowych tkanek. 

Podstawowym urządzeniem stosowanym do generowania promieniowania w radioterapii 

zewnętrznej (EBRT) stanowią akceleratory liniowe (LINAC) [22]. Proces rozpoczyna się od 

emisji termojądrowej elektronów z katod w źródle elektronowym, po czym elektrony te są 

przyspieszane do wysokich energii. Następnie uderzają w tarczę wykonaną z metalu o wysokiej 

liczbie atomowej (najczęściej wolfram), gdzie ich energia kinetyczna zostaje przekształcona w 

promieniowanie rentgenowskie lub gamma poprzez zjawisko hamowania promieniowania. 

Wygenerowane promieniowanie jest następnie kształtowane i kierowane na obszar docelowy 

za pomocą kolimatorów, złożonych z ruchomych płytek metalowych, które precyzyjnie 

dostosowują kształt i rozmiar wiązki promieniowania do kształtu guza, minimalizując 

jednocześnie ekspozycję zdrowych tkanek [23 – 24]. Trójwymiarowa konformalna 

radioterapia (3D-CRT) jest zaawansowaną techniką radioterapii, która korzysta z 

trójwymiarowego obrazowania (3D) do precyzyjnego określenia lokalizacji, kształtu i rozmiaru 

guza, umożliwiając dokładniejsze dopasowanie wiązki promieniowania do kształtu 

nowotworu, co poprawia efektywność leczenia i zmniejsza ryzyko uszkodzenia sąsiednich 

zdrowych tkanek. Radioterapia modulowaną intensywnością wiązki (Intensity-Modulated 

Radiation Therapy, IMRT) to bardziej zaawansowana forma 3D-CRT, która umożliwia 
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precyzyjną modulację intensywności promieniowania w różnych segmentach wiązki, 

pozwalając na dostosowanie dawki promieniowania do indywidualnych potrzeb 

terapeutycznych pacjenta. IMRT może być dodatkowo łączona z technologiami zarządzania 

ruchem, takimi jak radioterapia z prowadzeniem obrazowym (Image-Guided Radiation 

Therapy, IGRT), która kompensuje ruchy guza i pacjenta związane z oddychaniem lub innymi 

procesami fizjologicznymi, co zwiększa dokładność i bezpieczeństwo terapii. Radioterapia 

frakcjonowana (FRT) jest techniką, w której całkowita dawka promieniowania jest podzielona 

na mniejsze porcje, zwane frakcjami, podawane w regularnych odstępach czasu. Dzięki 

takiemu podejściu zdrowe komórki mają czas na naprawę uszkodzeń pomiędzy sesjami, 

podczas gdy komórki nowotworowe, mniej zdolne do regeneracji, są stopniowo niszczone. 

Każdy z tych schematów radioterapii oferuje różne korzyści i wyzwania, a wybór odpowiedniej 

strategii zależy od specyfiki guza, stanu pacjenta oraz celu terapeutycznego [25 – 27]. 

1.2.1.5 Zakresy anatomiczne stosowania radioterapii w leczeniu raka stercza: terapia 

lokalna i rozszerzona na węzły chłonne. 

Radioterapia w leczeniu raka stercza jest dostosowywana do stopnia zaawansowania 

choroby oraz ryzyka przerzutów, co wpływa na zakres obszarów objętych napromienianiem i 

dawki stosowanej w terapii.  

Radioterapia ograniczona do stercza jest zwykle stosowana u pacjentów z niskim lub 

pośrednim ryzykiem raka stercza, gdzie ryzyko przerzutów do węzłów chłonnych jest niskie. U 

pacjentów z niskim ryzykiem (PSA < 10 ng/ml, ISUP 1, cT2a lub niższe) leczenie obejmuje 

wyłącznie stercz, z typowymi dawkami 74-80 Gy w konwencjonalnym frakcjonowaniu lub 60-

70 Gy w hipofrakcjonowaniu. U pacjentów o pośrednim ryzyku (PSA 10-20 ng/ml, ISUP 2-3, 

cT2b-cT2c), napromienianie może obejmować także pęcherzyki nasienne, zwłaszcza jeśli 

istnieje ryzyko ich zajęcia. 

Radioterapia obejmująca węzły chłonne jest stosowana u pacjentów z wysokim ryzykiem 

(PSA > 20 ng/ml, ISUP 4-5, cT3a lub wyższe) lub u tych, u których stwierdzono przerzuty do 

węzłów chłonnych (N1). Zakres napromieniania obejmuje stercz oraz regionalne węzły 

chłonne (biodrowe zewnętrzne, wewnętrzne, wspólne, zasłonowe) z dawkami 45-50 Gy na 

węzły, w celu eliminacji potencjalnych mikroskopijnych przerzutów. 
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W zaawansowanych przypadkach, gdy nowotwór nacieka okoliczne struktury lub 

powoduje przerzuty, leczenie może obejmować stercz, pęcherzyki nasienne, węzły chłonne 

miedniczne i w niektórych przypadkach nieregionalne węzły chłonne oraz inne narządy, aby 

kontrolować zarówno lokalną, jak i systemową chorobę [28 – 32]. 

1.2.1.6 Skuteczność i profil toksyczności różnych technik radioterapii w leczeniu raka 

stercza. 

Różne techniki radioterapii stosowane w leczeniu raka stercza charakteryzują się 

odmienną skutecznością i profilem toksyczności, co pozwala na ich dostosowanie do 

indywidualnych potrzeb pacjenta oraz specyfiki choroby.  

Efektywna dawka radioterapii wynosi 70,2 Gy, przy czym pacjenci otrzymujący zwiększoną 

dawkę promieniowania (79,2 Gy) uzyskują lepsze wskaźniki kontroli biochemicznej choroby 

po 5 latach w porównaniu do grupy otrzymującej standardową dawkę, kosztem wyższych 

wskaźników toksyczności żołądkowo-jelitowej i moczowej. W przypadku standardowej dawki 

(70,2 Gy), przeżycie wolne od wznowy biochemicznej (BFFS) wynosi 65-70%, natomiast 

zwiększona dawka (79,2 Gy) poprawia te wyniki do 75-85%, przy czym przeżycie ogólne (OS) 

w tej grupie wynosi 85-90% po 5 latach. Wiąże się to jednak z wyższym ryzykiem toksyczności, 

gdzie toksyczność żołądkowo-jelitowa wynosi 10-15%, a moczowa 15-20% [33]. 

Hipofrakcjonowana radioterapia oferuje korzyści w postaci krótszego czasu leczenia 

bez znaczącej różnicy profilu toksyczności, co jest istotne dla pacjentów pod względem 

wygody i jakości życia. Przeżycie wolne od progresji biochemicznej po 5 latach w tej metodzie 

wynosi 85-90%, z przeżyciem specyficznym dla raka stercza na poziomie 93-95%. Toksyczność 

w tej grupie nie różni się znacząco od konwencjonalnej radioterapii, a przeżycie ogólne wynosi 

88-92% [33 – 35]. 

Radioterapia modulowaną intensywnością wiązki pozwala na precyzyjne dostarczanie 

wyższych dawek promieniowania, co przekłada się na lepsze wyniki biochemiczne kontroli 

choroby oraz mniejszą częstość nawrotów raka, przy jednoczesnych niskich odsetkach 

powikłań leczenia, co z kolei przekłada się na poprawę jakości życia pacjentów w porównaniu 

do tradycyjnej radioterapii. Przeżycie wolne od wznowy (BFFS) w technice IMRT wynosi 78-

88% po 5 latach, a przeżycie specyficzne dla raka to 94-98%, przy ogólnym przeżyciu (OS) rzędu 

90-95%. Toksyczność związana z IMRT jest niższa w porównaniu z tradycyjną radioterapią – 
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toksyczność moczowa wynosi 5-10%, a toksyczność żołądkowo-jelitowa poniżej 5-10% [36 - 

37]. 

Trójwymiarowa konformalna radioterapia jest jedną z tradycyjnych metod radioterapii 

stosowanych w leczeniu raka stercza. Technika ta pozwala na dostarczanie dawki 

promieniowania do obszaru guza przy użyciu obrazowania trójwymiarowego, co umożliwia 

bardziej precyzyjne dopasowanie obszaru napromieniania do kształtu guza, zmniejszając tym 

samym ekspozycję zdrowych tkanek na promieniowanie. Przeżycie wolne od progresji 

biochemicznej (BFFS) po 5 latach leczenia 3D-CRT wynosi 60-70%, a przeżycie ogólne (OS) 

osiąga 85-90%. Mimo że technika ta pozwala na skuteczną kontrolę choroby, wiąże się z 

wyższym ryzykiem toksyczności w porównaniu z nowszymi metodami radioterapii. 

Toksyczność żołądkowo-jelitowa wynosi około 15-20%, a moczowa 15-25%, co może wpływać 

na jakość życia pacjentów. 3D-CRT pozostaje jednak jedną z najczęściej stosowanych technik 

radioterapii dzięki dostępności i skuteczności, szczególnie w przypadku pacjentów z 

przeciwwskazaniami do bardziej zaawansowanych metod [38 – 39]. 

1.2.2 Porównanie skuteczności radioterapii i radykalnej prostatektomii w leczeniu raka 

stercza 

W kontekście rozważań nad skutecznością i rolą radioterapii w leczeniu raka stercza, 

istotne jest porównanie jej z innymi uznanymi metodami terapeutycznymi, takimi jak 

radykalna prostatektomia. Zarówno radioterapia, jak i chirurgia oferują porównywalne wyniki 

w zakresie przeżycia specyficznego dla raka stercza (PCSS), przeżycia wolnego od wznowy 

biochemicznej (BFFS) oraz ogólnego przeżycia (OS). 

W leczeniu raka stercza o niskim ryzyku zarówno radioterapia, jak i radykalna 

prostatektomia wykazują porównywalną skuteczność. Dla wielu pacjentów z rakiem o niskim 

ryzyku rozważany jest przede wszystkim aktywny nadzór, który jest bezpieczną alternatywą 

dla natychmiastowego leczenia [40]. 

W przypadku raka stercza o umiarkowanym i wysokim ryzyku, radioterapia i radykalna 

prostatektomia są także uznawane za równie skuteczne metody leczenia. Badanie ProtecT 

wykazało, że w grupie pacjentów z bardziej zaawansowanym rakiem, po 10 latach przeżycie 

specyficzne dla raka stercza wynosiło ponad 99%, niezależnie od zastosowanego leczenia. 

Radioterapia, często stosowana w połączeniu z hormonalną terapią deprywacji androgenów 
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(ADT), była równie skuteczna w kontrolowaniu nowotworu, co radykalna prostatektomia [41 

– 42]. W przypadku raka o umiarkowanym i wysokim ryzyku, znaczące wyniki dostarczyło 

również badanie ASCENDE-RT, które porównywało standardową radioterapię z połączeniem 

EBRT oraz brachyterapii. Badanie ASCENDE-RT wykazało, że u pacjentów z rakiem prostaty o 

umiarkowanym i wysokim ryzyku połączenie EBRT z brachyterapią znacząco poprawia 

kontrolę biochemiczną choroby w porównaniu z samą EBRT, osiągając 10-letnie przeżycie 

wolne od progresji biochemicznej na poziomie 85% w porównaniu do 67% dla EBRT (P < 

0,001), wyniki były porównywalne lub lepsze niż w przypadku radykalnej prostatektomii [43]. 

Różnice pomiędzy radioterapią a prostatektomią często sprowadzają się do ich profilów 

toksyczności. Radykalna prostatektomia wiąże się z większym ryzykiem powikłań 

chirurgicznych, w tym nietrzymania moczu oraz zaburzeń erekcji. Z kolei radioterapia, mimo 

że jest mniej inwazyjna, może powodować toksyczność jelitową i moczową, zwłaszcza w 

przypadkach intensywnie modulowanej radioterapii lub brachyterapii. Radioterapia może być 

preferowaną opcją dla pacjentów, którzy chcą uniknąć inwazyjnej operacji, szczególnie w 

grupie pacjentów starszych lub tych z chorobami współistniejącymi, gdzie operacja może 

wiązać się z większym ryzykiem. Wytyczne NCCN (National Comprehensive Cancer Network) 

oraz European Association of Urology (EAU) podkreślają, że zarówno radioterapia, jak i 

prostatektomia są akceptowalnymi i skutecznymi opcjami leczenia pacjentów z rakiem stercza 

o umiarkowanym i wysokim ryzyku [7, 44].  

1.2.3 Zastosowanie hormonoterapii w skojarzeniu z radioterapią w leczeniu raka 

stercza. 

W leczeniu raka stercza, szczególnie w przypadkach o średnim i wysokim ryzyku stosuje się 

podejście skojarzone, które łączy radioterapię z hormonoterapią. Hormonoterapia jako 

metoda zmniejszania poziomu androgenów stymulujących rozwój komórek nowotworowych, 

odgrywa kluczową rolę w poprawie skuteczności radioterapii poprzez redukcję objętości guza 

i zwiększenie jego wrażliwości na promieniowanie. 

1.2.3.1 Rola hormonoterapii w skojarzeniu z radioterapią: neoadjuwantowe, 

konkomitantne i adjuwantowe podejście. 

 Hormonoterapia odgrywa istotną rolę w zwiększaniu wrażliwości raka stercza na 

promieniowanie poprzez obniżenie poziomu androgenów, takich jak testosteron, które 

stymulują wzrost i proliferację komórek nowotworowych. Androgeny przyczyniają się do 
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aktywacji szlaków sygnałowych wspierających przeżycie komórek nowotworowych, w tym 

mechanizmów naprawczych DNA. Zmniejszenie poziomu androgenów, osiągane za pomocą 

analogów LHRH (np. goserelina, leuprorelina) oraz antyandrogenów (np. bikalutamid), 

powoduje osłabienie zdolności komórek nowotworowych do naprawy uszkodzeń DNA, które 

powstają w wyniku działania promieniowania. W konsekwencji komórki te stają się bardziej 

podatne na uszkodzenia wywołane przez radioterapię [45 – 46]. Hormonoterapia wpływa 

również na mikrośrodowisko nowotworowe, zmniejszając angiogenezę a przez to dopływ 

tlenu i składników odżywczych do komórek raka. Komórki nowotworowe w stanie 

niedotlenienia, wykazują większą wrażliwość na promieniowanie, co poprawia skuteczność 

radioterapii. Dodatkowo hormonoterapia prowadzi do zmniejszenia masy komórek rakowych, 

co umożliwia bardziej precyzyjne i skuteczne celowanie w tkankę nowotworową podczas sesji 

radioterapii, jednocześnie minimalizując wpływ na otaczające zdrowe tkanki [47]. 

Neoadjuwantowa hormonoterapia jest stosowana przed radioterapią. W tej fazie często 

stosuje się analogii LHRH, takie jak goserelina czy leuprorelina oraz antyandrogeny, takie jak 

bikalutamid.  Neoadjuwantowa hormonoterapia trwa zazwyczaj od 3 do 6 miesięcy przed 

rozpoczęciem radioterapii. Hormonoterapia stosowana równocześnie z radioterapią 

(konkomitantna hormonoterapia) jest standardową metodą leczenia raka stercza, zwłaszcza 

u pacjentów z wysokim ryzykiem [48]. Celem tego podejścia jest zwiększenie efektywności 

radioterapii poprzez redukcję poziomu androgenów, które stymulują wzrost komórek 

nowotworowych. Standardowo konkomitantna hormonoterapia trwa przez cały okres 

radioterapii i może być kontynuowana po jej zakończeniu w formie adjuwantowej 

hormonoterapii, która może wynosić od 6 miesięcy do 3 lat, w zależności od ryzyka nawrotu i 

innych czynników klinicznych. Mężczyźni z rakiem stercza o średnim ryzyku, zazwyczaj 

charakteryzującym się poziomem PSA 10-20 ng/ml oraz stopniem Gleasona 7, mogą 

otrzymywać krótkoterminową hormonoterapię (ADT) trwającą około 6 miesięcy w połączeniu 

z radioterapią (RT). Pacjenci z rakiem stercza o wysokim ryzyku, którzy mają poziom PSA 

powyżej 20 ng/ml i/lub stopień Gleasona 8-10, zazwyczaj wymagają dłuższego okresu 

hormonoterapii, która trwa od 2 do 3 lat i jest stosowana w celu zahamowania wzrostu 

nowotworu poprzez długotrwałe obniżenie poziomu testosteronu [49]. 
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1.2.3.2 Skuteczność hormonoterapii w leczeniu raka stercza w połączeniu z 

radioterapią. 

Hormonoterapia, szczególnie w połączeniu z radioterapią, wykazuje znaczną 

skuteczność w leczeniu raka stercza o średnim i wysokim ryzyku. U pacjentów z 

zaawansowanym rakiem stercza (Gleason 8-10, PSA powyżej 20 ng/ml) długoterminowa 

hormonoterapia trwająca 3 lata w połączeniu z radioterapią poprawia przeżycie całkowite (OS) 

o 10,5% w porównaniu do krótkoterminowej terapii trwającej 6 miesięcy. Przeżycie całkowite 

po 5 latach wynosi 85% w grupie z długoterminową ADT, w porównaniu do 75% w grupie z 

krótkoterminową terapią. U pacjentów z rakiem o średnim ryzyku krótkoterminowa ADT 

trwająca około 6 miesięcy wykazuje wysoką skuteczność, z 15-20% redukcją ryzyka wznowy 

biochemicznej (BFFS) po 5 latach oraz znaczną poprawę kontroli lokalnej raka [50 – 52]. 

1.3 Wznowa raka stercza po radioterapii radykalnej. 

Follow-up po radioterapii raka stercza jest kluczowym elementem opieki nad pacjentem, 

mającym na celu między innymi wczesne wykrywanie wznowy biochemicznej (BCR). Stężenie 

PSA jest głównym markerem używanym do monitorowania nawrotu choroby. Początkowy 

spadek PSA nie jest natychmiastowy i może trwać kilka miesięcy, dlatego pierwsze oznaczenie 

PSA jest zazwyczaj wykonywane 3-6 miesięcy po zakończeniu radioterapii. Po pierwszym 

badaniu, poziom PSA powinien być kontrolowany co 3-6 miesięcy przez pierwsze 5 lat, a 

następnie co rok. Monitorowanie pacjentów po zakończeniu radioterapii raka stercza jest 

kluczowe dla oceny długoterminowej skuteczności leczenia, wczesnego wykrywania 

nawrotów oraz zarządzania możliwymi skutkami ubocznymi terapii [53]. 

1.3.1 Definicja wznowy biochemicznej. 

Typowy wzór wzrostu PSA, który sygnalizuje wznowę biochemiczną, to jego stopniowe 

zwiększanie się powyżej najniższego poziomu osiągniętego po radioterapii (nadir PSA). 

Kryteria Phoenix opracowane przez panel konsorcjum RTOG-ASTRO w 2005 roku, określają 

wznowę biochemiczną (BCR – biochemical cancer relapse) jako wzrost poziomu PSA o co 

najmniej 2 ng/ml powyżej najniższego poziomu (nadir) osiągniętego po leczeniu [54].  

1.3.2 Mechanizm molekularny wznowy biochemicznej 

Mechanizm nawrotu biochemicznej wznowy raka stercza po radykalnym leczeniu, takim 

jak radioterapia jest wieloczynnikowy. Pomimo radykalnej radioterapii, niektóre komórki 
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rakowe mogą przetrwać w okolicy stercza. Komórki te są często oporne na radioterapię lub 

mają zdolność do regeneracji po zakończeniu leczenia. Są to przede wszystkim komórki 

nowotworowe o właściwościach przypominających komórki macierzyste, zwane często 

komórkami nowotworowymi o cechach macierzystych (cancer stem-like cells). Komórki te 

charakteryzują się zwiększoną zdolnością do naprawy uszkodzeń DNA, co sprawia, że są 

bardziej odporne na promieniowanie. Posiadają także zdolność do wchodzenia w fazę 

senescencji, czyli tymczasowego zatrzymania cyklu komórkowego, co pozwala im przetrwać w 

niesprzyjających warunkach, a po zakończeniu leczenia radioterapią mogą ponownie się 

aktywować [55]. Innym typem są komórki nowotworowe w stanie niedotlenienia (hipoksji), 

które znajdują się w obszarach guza z ograniczonym dopływem krwi i tlenu. Niedotlenienie 

zwiększa ich odporność na radioterapię, ponieważ promieniowanie jest bardziej efektywne w 

obecności tlenu, który wzmacnia uszkodzenia oksydacyjne DNA. W przypadku komórek 

hipoksyjnych, brak odpowiedniego natlenienia osłabia te uszkodzenia, co pozwala komórkom 

przeżyć i regenerować się po zakończeniu terapii [56]. Inną przyczyną nawrotu raka jest 

niewystarczająca eliminacja wszystkich komórek nowotworowych co może prowadzić do ich 

ponownego rozrostu z powodu zbyt niskiej dawki radioterapii lub zbyt krótkiego okresu 

hormonoterapii. Nawet niewielka populacja przetrwałych komórek rakowych, 

pozostawionych w okolicy stercza, może stać się źródłem nawrotu, gdyż komórki te są zdolne 

do podziałów i regeneracji, co prowadzi do odbudowy masy guza [57]. Nawrót może wynikać 

także z wewnętrznych i zewnętrznych mechanizmów obronnych komórek, takich jak zdolność 

do naprawy uszkodzeń DNA. Większość komórek nie jest w stanie efektywnie naprawić takich 

uszkodzeń i ulega śmierci, jednak niektóre komórki nowotworowe dysponują bardziej 

rozwiniętymi szlakami naprawczymi DNA, które pozwalają im na skuteczną regenerację nawet 

po ekspozycji na promieniowanie [58]. Oporność komórek nowotworowych może być 

wzmacniana przez niektóre szlaki sygnałowe, takie jak szlak PI3K/AKT/mTOR czy szlak p53, 

które regulują przeżycie komórek i adaptację do stresu związanego z terapią. Na przykład, 

mutacje w genie p53 mogą prowadzić do zaburzeń procesu apoptozy. Ponadto, komórki te 

mogą wykorzystywać mechanizmy ochronne, takie jak oporność na stres oksydacyjny [59]. 

Innym z kluczowych mechanizmów nawrotu jest obecność mikroprzerzutów, które są 

niewidoczne w standardowych badaniach obrazowych w momencie pierwotnego rozpoznania 

raka. Te niewykrywalne ogniska przerzutowe mogą rozwijać się po zakończeniu leczenia 
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radykalnego, powodując wznowę choroby. Mikroprzerzuty często lokalizują się w węzłach 

chłonnych, kościach lub innych narządach. Nawet po skutecznej radioterapii, komórki rakowe 

mogą migrować do węzłów chłonnych lub innych miejsc i pozostawać uśpione przez pewien 

czas. Wznowa pojawia się, gdy komórki te zaczną się dzielić i powodować wzrost poziomu PSA 

[60 – 61].  

Mikrośrodowisko nowotworu, czyli tkanki otaczające guz, odgrywa ważną rolę w progresji 

choroby i reakcji na leczenie. Komórki raka stercza mogą wpływać na otaczające tkanki, 

tworząc sprzyjające warunki dla ich wzrostu i przeżycia.  Jednym z głównych sposobów, w jaki 

mikrośrodowisko wspiera rozwój raka, jest pobudzanie angiogenezy. Nowo powstałe naczynia 

dostarczają niezbędnych substancji odżywczych oraz tlenu do komórek nowotworowych, 

wspierając ich wzrost i zwiększając ich zdolność do przetrwania nawet w warunkach 

ograniczonych zasobów [62]. Ponadto, komórki nowotworowe mogą wpływać na komórki 

odpornościowe obecne w mikrośrodowisku, modulując ich działanie w taki sposób, że stają 

się one bardziej tolerancyjne wobec guza. Na przykład, komórki raka stercza mogą rekrutować 

makrofagi typu M2, które zamiast zwalczać nowotwór, wspierają jego rozwój, promują 

angiogenezę oraz przyczyniają się do tłumienia odpowiedzi immunologicznej organizmu 

przeciwko komórkom rakowym. Zjawisko to określane jest mianem immunosupresji 

nowotworowej i stanowi jedną z barier w skutecznej eliminacji komórek nowotworowych [63 

– 64]. Fibroblasty związane z nowotworem (CAF – cancer-associated fibroblasts) są kolejnym 

ważnym komponentem mikrośrodowiska, które wpływają na progresję raka stercza. CAF 

produkują czynniki wzrostu, cytokiny oraz enzymy, które mogą promować inwazyjność i 

migrację komórek nowotworowych, zwiększając ich zdolność do naciekania sąsiednich tkanek 

oraz tworzenia przerzutów. CAF mogą także modyfikować skład macierzy pozakomórkowej, 

tworząc „ścieżki” umożliwiające migrację komórek rakowych oraz osłabiając penetrację 

terapeutyczną w obrębie guza, co utrudnia skuteczne dotarcie leków i promieniowania do 

wszystkich części nowotworu [65].  

1.3.3 Proces formowania się przerzutów i naciekania sąsiednich struktur przez raka 

stercza po wystąpieniu BCR. 

Formowanie przerzutów raka stercza zaczyna się od utraty adhezji między komórkami 

nowotworowymi a sąsiednimi komórkami i macierzą zewnątrzkomórkową (ECM). Kluczową 

rolę odgrywa spadek ekspresji E-kadheryny, co prowadzi do przejścia nabłonkowo-
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mezenchymalnego (EMT), które nadaje komórkom nowotworowym większą inwazyjność i 

zdolność do migracji. Zwiększa się ekspresja markerów mezenchymalnych, takich jak N-

kadheryna i proteazy, które degradują ECM. Metaloproteinazy macierzy (MMP), szczególnie 

MMP-2 i MMP-9, rozkładają kolagen typu IV, główny składnik błony podstawnej, co ułatwia 

inwazję nowotworu do otaczających tkanek [66 – 67]. 

Aby komórki raka mogły rosnąć i tworzyć przerzuty, konieczna jest angiogeneza, 

indukowana przez czynniki wzrostu, takie jak VEGF, które stymulują tworzenie nowych naczyń 

krwionośnych. Komórki nowotworowe następnie migrują przez naczynia krwionośne lub 

limfatyczne do odległych narządów, korzystając z białek adhezyjnych, jak integryny i selektyny 

[68 – 69]. W powstawaniu przerzutów istotną rolę odgrywa też unikanie odpowiedzi 

immunologicznej, np. poprzez rekrutację limfocytów T regulatorowych (Treg) [70]. 

Po dotarciu do kości, częstego miejsca przerzutów w raku stercza, komórki nowotworowe 

wykorzystują czynniki promujące rozkład kości i rozwój naczyń krwionośnych. Ważną rolę w 

tym procesie odgrywają szlaki sygnałowe związane z TGF-β oraz białkami CXCR4/CXCL12, które 

wspomagają osiedlanie się komórek rakowych w kościach i stymulują osteoklasty, prowadząc 

do destrukcji kości [71 – 74]. 

1.3.4 Ryzyko i czynniki prognostyczne wznowy biochemicznej po radioterapii. 

 Szacuje się, że 27-53% pacjentów poddanych radioterapii rozwinie wznowę 

biochemiczną. Wznowa biochemiczna po pięciu latach od zakończenia radioterapii występuje 

u 5-20% pacjentów z rakiem niskiego ryzyka oraz u 30-60% pacjentów z rakiem 

umiarkowanego i wysokiego ryzyka. Średni czas do wystąpienia wznowy biochemicznej po 

radioterapii raka stercza wynosi od 2 do 3 lat. Pacjenci z biochemiczną wznową raka stercza 

po radioterapii mają zróżnicowane wyniki przeżycia całkowitego, które mogą wynosić od 10 

do 13 lat od momentu rozpoznania wznowy [75 – 78]. 

 Europejskie Towarzystwo Urologiczne (EAU) wyodrębnia grupę niskiego ryzyka 

nawrotu, kiedy czas do BCR wynosi > 18 miesięcy i klinicznie rak klasyfikował się w grupie 

Gleasona ISUP < 4 oraz grupę wysokiego ryzyka nawrotu, kiedy powyższe warunki nie były 

spełnione [7]. Dla pacjentów po radioterapii istotnymi czynnikami zwiększającymi ryzyko 

wznowy są m.in. grupa ISUP, kategoria cT oraz PSA-DT (czas podwajania się stężenia PSA), PSA-

V (tempa wzrostu PSA). Wyższe grupy ISUP (3-5) są związane z wyższym ryzykiem wznowy 
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biochemicznej, przerzutów oraz śmiertelności. Kategoria cT odzwierciedla zaawansowanie 

kliniczne nowotworu przed leczeniem. Wyższe kategorie cT (cT3-4) wskazują na bardziej 

zaawansowaną chorobę, co jest związane z wyższym ryzykiem wznowy biochemicznej i 

przerzutów. Krótki czas podwajania PSA (< 3-6 miesięcy) jest związany z wyższym ryzykiem 

odległych przerzutów i śmiertelności z powodu raka stercza. PSA-DT jest silnym predyktorem 

agresywności wznowy biochemicznej i dalszej progresji choroby. PSA-V > 0,75 ng/ml/rok jest 

związane z wyższym ryzykiem przerzutów i gorszymi wynikami leczenia. Wzrost PSA-V jest 

wskaźnikiem szybkiej progresji choroby i wskazuje na potrzebę intensywniejszej terapii [79 – 

80]. Wykrycie wznowy przy użyciu PSMA PET/TK, zwłaszcza w kontekście wzrostu PSA, może 

wskazywać na potrzebę celowanego leczenia ratującego, takiego jak radioterapia skierowana 

na zmiany wykryte w badaniu obrazowym [81 – 82].  

1.3.4.1 Ryzyko wznowy miejscowej vs. ryzyko wystąpienia przerzutów w przypadku 

wystąpienia BCR po radioterapii 

 Wznowa miejscowa po pierwotnym leczeniu występuje w około 20-30% przypadków 

BCR. Ocenia się, że u około 10-15% pacjentów z biochemiczną wznową rozwijają się przerzuty 

w węzłach chłonnych. Przerzuty odległe (do kości, trzewi) pojawiają się w około 10-20% 

przypadków w ciągu 5-10 lat od pojawienia się BCR, w zależności od charakterystyki pacjenta, 

w szczególności czasu podwojenia PSA i pierwotnego zaawansowania raka [83 – 84]. 

Niskie stężenia PSA, zazwyczaj poniżej 2-5 ng/ml, są najczęściej związane z wznową 

miejscową. W takich przypadkach nowotwór zwykle pozostaje w tkance stercza po 

radioterapii. Lokalne wznowy charakteryzują się często wolniejszym tempem wzrostu PSA, co 

sugeruje, że choroba nie rozprzestrzeniła się jeszcze na węzły chłonne ani na inne narządy. 

Wznowa miejscowa występuje częściej u pacjentów, którzy przeszli radioterapię, ponieważ 

tkanka stercza może nadal być obecna, co stwarza warunki do miejscowego nawrotu 

nowotworu. Wyższe poziomy PSA, zwłaszcza powyżej 10 ng/ml lub szybki wzrost PSA (PSA-DT 

< 6 miesięcy) mogą sugerować bardziej agresywną postać wznowy, często wskazującą na 

przerzuty odległe. Szybkie podwojenie PSA (PSA-DT) jest jednym z najważniejszych 

wskaźników agresywności nowotworu i może oznaczać, że nowotwór rozprzestrzenia się poza 

stercz do węzłów chłonnych, kości lub innych narządów. Regularne monitorowanie 

parametrów ryzyka wznowy raka starcza jest kluczowe dla oceny rokowania pacjentów i 

planowania dalszego leczenia [85-87]. 
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Tab. 1 Czynniki prognostyczne wznowy biochemicznej raka stercza po radioterapii 

radykalnej. 

Parametr Wartość graniczna Opis 

Czas podwajania PSA 

(PSA-DT) 

≤ 6 miesięcy Agresywna choroba 

≤ 9 miesięcy Wysokie ryzyko BCR 

Tempo wzrostu PSA 

(PSA-V) 

> 0,75 ng/ml/rok Szybka progresja choroby 

Czas do wystąpienia BCR < 18 miesięcy 
Wysokie ryzyko nawrotu 

choroby 

Charakterystyka 

nowotworu (ISUP, cT) 

Grupa ISUP 3-5 
Większe ryzyko BCR, 

przerzutów i śmiertelności 

Kategoria cT3-4 Wyższe ryzyko BCR 

Wyniki obrazowania 

(PSMA PET/TK) 

Dodatnie wyniki 
Potrzeba celowanego leczenia 

ratującego 

 

Rola obrazowania w diagnostyce wznowy biochemicznej raka stercza po 

radioterapii. 

Wczesne rozpoznanie raka stercza oraz monitorowanie wznowy biochemicznej (BCR) po 

leczeniu radykalnym, takim jak radioterapia, są kluczowe dla poprawy rokowań i jakości życia 

pacjentów. Jednak proces diagnostyki obrazowej po rozpoznaniu BCR jest obecnie 

zdekomponowany i oparty głównie na indywidualnym doświadczeniu urologów. Decyzje 

terapeutyczne po BCR są podejmowane na podstawie badań obrazowych, takich jak 

tomografia komputerowa (TK), scyntygrafia kości i multiparametryczny rezonans 

magnetyczny (mpMRI), które stanowią standard postępowania (SOC). Różnorodność metod 
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prowadzi jednak do rozbieżności w diagnostyce BCR, co może wpływać na skuteczność 

wykrywania wznowy oraz decyzje dotyczące dalszego leczenia. 

Wprowadzenie nowoczesnych technologii, takich jak pozytonowa tomografia emisyjna 

(PET) z izotopem 68Ga-PSMA, to istotny krok w kierunku standaryzacji i zwiększenia 

dokładności diagnostyki BCR. PSMA PET/TK umożliwia precyzyjne lokalizowanie nawrotów już 

na wczesnym etapie, co pozwala na konsolidację wyników różnych badań diagnostycznych i 

uproszczenie monitorowania BCR. Standaryzacja procedur diagnostyki obrazowej poprzez 

PSMA PET/TK może zwiększyć spójność i trafność decyzji klinicznych, co jest kluczowe dla 

optymalizacji leczenia i poprawy rokowań u pacjentów z rakiem stercza. Wprowadzenie PSMA 

PET/TK w diagnostyce BCR przyczynia się do wcześniejszego wdrażania odpowiednich strategii 

terapeutycznych, co zmniejsza ryzyko progresji choroby i poprawia długoterminowe wyniki 

leczenia [88 – 89]. 

Decyzja o wdrożeniu leczenia ratunkowego po wznowie biochemicznej wymaga 

precyzyjnej diagnostyki obrazowej, która określi, czy nawrót jest lokalny, czy wystąpiły 

przerzuty odległe. Właściwa lokalizacja wznowy jest kluczowa, ponieważ determinuje wybór 

strategii leczenia ratunkowego i wpływa na rokowanie pacjenta. W przypadku wznowy 

miejscowej możliwe jest leczenie ratunkowe skoncentrowane na pierwotnym obszarze guza, 

takie jak ratunkowa radioterapia, prostatektomia lub terapie ablacyjne, np. krioterapia czy 

terapia HIFU. Wybór metody zależy od wcześniejszego leczenia, lokalizacji wznowy, jej 

rozmiaru oraz stanu zdrowia pacjenta, a celem jest eliminacja resztkowych komórek 

nowotworowych i zapobieganie dalszemu rozwojowi choroby. W przypadku wykrycia 

przerzutów odległych, np. w kościach, węzłach chłonnych lub innych narządach, podejście 

terapeutyczne różni się od leczenia wznowy lokalnej. Leczenie ratunkowe w takich 

przypadkach ma na celu kontrolę rozprzestrzeniania się choroby i obejmuje terapię 

systemową, taką jak hormonoterapia, chemioterapia lub nowoczesne terapie celowane, np. 

inhibitory PARP czy immunoterapia, w zależności od charakterystyki raka. W zaawansowanych 

przypadkach głównym celem jest spowolnienie progresji choroby, kontrola objawów oraz 

poprawa jakości życia, gdyż leczenie radykalne często nie jest możliwe. [83, 90]. 
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1.3.5 Obrazowanie multiparametrycznym rezonansem magnetycznym (mpMRI). 

 Badanie stercza za pomocą rezonansu magnetycznego (MRI) umożliwia precyzyjną 

ocenę jego granic oraz szczegółową analizę budowy wewnętrznej z uwzględnieniem strefowej 

struktury gruczołu [91]. Obrazy zależne od sekwencji T1 dostarczają wyraźnego obrazu granic 

stercza, umożliwiają identyfikację ognisk krwawienia w jego obrębie, ocenę węzłów chłonnych 

miednicy mniejszej oraz ewentualnych przerzutów do kości. W sekwencjach T2-zależnych 

najlepiej uwidocznione są szczegóły anatomiczne, w tym strefa obwodowa, strefa przejściowa 

i centralna, a także pęczki naczyniowo-nerwowe, pęcherzyki nasienne oraz torebka 

anatomiczna i chirurgiczna stercza. Rak stercza najczęściej pojawia się na obrazach T2-

zależnych jako nieostro odgraniczone ognisko hipointensywne, zlokalizowane w strefie 

obwodowej gruczołu [91]. W diagnostyce raka stercza dodatkowe informacje dostarcza 

obrazowanie dyfuzyjne (DWI) oraz mapy współczynnika dyfuzji ADC (Apparent Diffusion 

Coefficient). W przypadku nowotworu stercza obserwuje się charakterystyczne obniżenie 

wartości współczynnika ADC oraz podwyższenie sygnału na obrazach DWI, co jest wynikiem 

ograniczenia ruchów cząsteczek wody w gęsto zlokalizowanych komórkach nowotworowych 

[92 – 93]. 

1.3.5.1 Czułość mpMRI w wykrywaniu wznowy raka stercza po radioterapii. 

Im bardziej zaawansowana technika radioterapii, tym większa możliwość precyzyjnego 

naświetlenia obszaru zmiany nowotworowej i ograniczenia uszkodzeń tkanek, co może 

wpływać na dokładność wykrywania wznowy raka. mpMRI wykonane niedługo po radioterapii 

może wykazać zmiany, które są związane z efektem radioterapii (takie jak stany zapalne i 

zwłóknienia), co może utrudnić wykrycie wznowy nowotworowej. W takich przypadkach 

radiolodzy mogą interpretować te zmiany jako fałszywie pozytywne. Z czasem, gdy zmiany 

popromienne ustępują, czułość mpMRI w wykrywaniu nawrotów zwiększa się [94]. Czułość 

mpMRI w wykrywaniu wznowy po IMRT wynosi od 85% do 90%, a specyficzność sięga około 

80-85% [95]. W przypadku SBRT, ze względu na bardziej skoncentrowane napromienianie i 

minimalne uszkodzenia sąsiadujących tkanek, czułość mpMRI w wykrywaniu wznowy wynosi 

90-95%, a specyficzność osiąga poziom około 85-90% [95]. Dzięki precyzji IGRT, czułość mpMRI 

w wykrywaniu wznowy osiąga około 88-93%, a specyficzność wynosi 85-88%. Wysoka precyzja 

i ograniczenie uszkodzeń zdrowych tkanek w terapii protonowej sprawiają, że czułość mpMRI 

w identyfikacji wznowy wynosi aż 95-98%, a specyficzność sięga około 90-92% [96]. 
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U pacjentów po zakończeniu radioterapii, którzy wykazują niskie stężenie BCR-PSA (< 5 

ng/ml), czułość multiparametrycznego rezonansu magnetycznego (mpMRI) w wykrywaniu 

wznowy miejscowej może wynosić 50–60% [98]. Radioterapia powoduje zmiany strukturalne 

w tkankach stercza, co niekiedy utrudnia precyzyjne różnicowanie między zmianami 

nowotworowymi a zmianami popromiennymi [99]. Niemniej jednak, zastosowanie sekwencji 

T2 oraz obrazowania dyfuzyjnego (DWI) pozwala na wykrycie nawet małych zmian 

miejscowych oraz w okolicznych tkankach, co jest kluczowe dla precyzyjnej oceny wznowy. W 

przypadkach zaawansowanych, gdy stężenie BRC-PSA jest wyższa (> 10 ng/ml) i istnieje 

podejrzenie wznowy, czułość mpMRI znacząco wzrasta, osiągając wartości rzędu 80–90% [100 

– 101].  

U pacjentów z rakiem stercza z niskim stadium zaawansowania (np. T1-T2, Gleason 6-7, 

PSA < 10 ng/ml), czułość mpMRI w wykrywaniu wznowy miejscowej po radioterapii może być 

ograniczona i wynosi zazwyczaj od 60% do 70% [95, 98, 102]. W przypadku pacjentów o 

umiarkowanym ryzyku (np. T2-T3, Gleason 7-8, PSA 10-20 ng/ml), czułość mpMRI wzrasta 

[103]. W tej grupie czułość mpMRI może osiągać 70-80%. Zastosowanie zaawansowanych 

sekwencji, takich jak DWI i DCE, pomaga w lepszym rozróżnieniu aktywnych zmian 

nowotworowych od zmian włóknistych czy martwiczych, które mogą pojawiać się po 

radioterapii [104]. U pacjentów z wyższym stopniem zaawansowania raka stercza (np. T3-T4, 

Gleason 8-10, PSA > 20 ng/ml), czułość mpMRI w wykrywaniu wznowy jest najwyższa i może 

wynosić nawet 80-90%. W tej grupie pacjentów wznowa jest zazwyczaj bardziej wyraźna, a 

zmiany nowotworowe mogą mieć większe rozmiary, co ułatwia ich identyfikację w badaniach 

obrazowych. Zwiększona angiogeneza oraz wyższa aktywność metaboliczna nowotworów 

wysokiego ryzyka sprawiają, że sekwencje dynamicznego wzmocnienia kontrastowego (DCE) 

są szczególnie przydatne w identyfikacji wznowy miejscowej [100, 105]. 

1.3.5.1.1 Zaawansowane techniki obrazowania w diagnostyce raka stercza: MRI 1,5T  

i 3T. 

W diagnostyce klinicznej raka stercza wykorzystuje się obecnie rezonanse magnetyczne o 

polu 3 tesli (3T), które zapewniają wyższą rozdzielczość przestrzenną w porównaniu do 

aparatów MRI o polu 1,5 tesli (1,5T). Zwiększone pole magnetyczne w urządzeniach MRI 3T 

pozwala na uzyskanie obrazów o lepszej jakości i wyraźniejszym kontraście, co przekłada się 

na wyższą czułość w wykrywaniu zmian patologicznych, a także lepszą separację tkanek. Jest 
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to szczególnie istotne w diagnostyce raka stercza, który często występuje w tkankach o 

wysokiej gęstości, gdzie precyzyjna separacja jest kluczowa dla oceny granic raka i 

charakterystyki zmian. MRI 3T osiąga czułość na poziomie około 85–95% a MRI 1,5T około 70–

85%. MRI o mocy 3T umożliwia również stosowanie zaawansowanych technik obrazowania, 

takich jak spektroskopia MR, elastografia MR oraz perfuzja MR, które dostarczają bardziej 

szczegółowych informacji na temat mikrostruktury i funkcji tkanek [95, 106 – 107]. Te techniki 

pozwalają na lepsze różnicowanie zmian patologicznych, co może być pomocne w dokładnej 

ocenie nowotworu oraz planowaniu leczenia. Mimo to, rezonans o mocy 1,5T z sekwencjami 

T2, DWI oraz DCE pozostaje skuteczny w identyfikacji miejscowej wznowy raka stercza [100, 

105, 108].  

1.3.5.1.2 Rola środków kontrastujących w diagnostyce MRI raka stercza 

Środki kontrastujące stosowane w diagnostyce rezonansu magnetycznego (MRI) 

odgrywają istotną rolę w uzyskaniu precyzyjnego obrazu poprzez zwiększenie kontrastu 

badanych struktur. W badaniach MRI najczęściej wykorzystuje się chelaty gadolinu (Gd), które 

mają zdolność poprawy jakości obrazu dzięki zwiększeniu kontrastu tkanek. Dynamiczne 

obrazowanie wzmocnione kontrastem (DCE-MRI), które wymaga dożylnego podania 

gadolinowego środka kontrastowego, dostarcza cennych informacji o mikrostrukturalnych 

właściwościach naczyń krwionośnych oraz przepuszczalności kapilarnej w zmianach 

nowotworowych, co poprawia czułość badania mpMRI o 13%. Dane uzyskane z DCE-MRI mogą 

ułatwić ocenę angiogenezy guza i jego agresywności, co jest szczególnie przydatne w 

przypadkach wznowy nowotworowej. Istnieje jednak dyskusja dotycząca konieczności 

rutynowego stosowania środków kontrastujących w diagnostyce MRI stercza. W wielu 

przypadkach, zastosowanie sekwencji obrazowania bez kontrastu, takich jak bi-parametryczny 

rezonans magnetyczny (bpMRI), może być wystarczające do prawidłowej diagnostyki, co 

dodatkowo ogranicza potencjalne ryzyko związane z podaniem gadolinu [109-110]. 

1.3.5.1.3 Sposób raportowania wznowy obrazowanej w mpMRI: PI-RADS i PI-RR 

 W kontekście wykrywania wznowy raka stercza po radioterapii kluczową rolę odgrywa 

zastosowanie systemów standaryzowanej oceny obrazów MRI, takich jak PI-RADS i PI-RR. 

Systemy te umożliwiają ujednolicenie interpretacji wyników multiparametrycznego rezonansu 

magnetycznego (mpMRI), co znacząco zwiększa precyzję diagnostyczną oraz spójność oceny 

klinicznej. 
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 PI-RADS (Prostate Imaging-Reporting and Data System) został wprowadzony po raz 

pierwszy w 2012 roku przez amerykańskie Towarzystwo Radiologiczne (ACR). W kolejnych 

latach dokonano kilku aktualizacji i modyfikacji systemu, co doprowadziło do opracowania 

wersji PI-RADS v2.1 w 2019 roku, która obecnie jest powszechnie stosowana. Głównym celem 

PI-RADS jest standaryzacja interpretacji wyników badań MRI stercza w celu ułatwienia 

komunikacji między radiologami i urologami. Od czasu wprowadzenia systemu PI-RADS, a 

zwłaszcza jego zaktualizowanej wersji v2.1, czułość mpMRI w wykrywaniu pierwotnych zmian 

nowotworowych w prostacie wzrosła do poziomu około 85-90% [111].  

 System PI-RR (Prostate Imaging for Recurrence Reporting) to rozszerzenie PI-RADS 

zaprojektowane specjalnie dla pacjentów, u których podejrzewa się wznowę raka stercza po 

leczeniu radioterapią. W przypadku wznowy biochemicznej, PI-RR ocenia zmiany 

nowotworowe i porównuje ich cechy w prostacie lub w otaczających tkankach gruczołu 

krokowego. PI-RR uwzględnia specyficzne zmiany popromienne, takie jak włóknienie lub 

martwica, które mogą być trudne do rozróżnienia od aktywnych zmian nowotworowych. 

Celem systemu jest poprawa diagnostyki poprzez zastosowanie standaryzowanych kryteriów 

oceny obrazów MRI, co pozwala na bardziej precyzyjne kierowanie pacjentami z podejrzeniem 

nawrotu choroby. Szacuje się, że dzięki PI-RR czułość mpMRI w wykrywaniu wznowy 

miejscowej wzrosła do około 88-93%, szczególnie w przypadkach, gdzie pojawia się trudność 

w odróżnieniu wznowy od zmian takich jak włóknienie i martwica [112 – 114]. 

1.3.6 Pozytonowa tomografia emisyjna (PET) 

 Pozytonowa tomografia emisyjna (PET) jest zaawansowaną techniką obrazowania 

umożliwiającą wizualizację aktywności metabolicznej tkanek oraz procesów biologicznych 

zachodzących w organizmie pacjenta [115]. W badaniu PET stosuje się substancje chemiczne 

związane z radionuklidami będące ligandami, które charakteryzują się specyficznym 

powinowactwem do badanej tkanki lub określonych procesów biologicznych [116]. 

Radionuklidy po wprowadzeniu do organizmu pacjenta emitują pozytony, które wchodzą w 

reakcję z elektronami obecnymi w tkankach, prowadząc do anihilacji obu cząstek. W wyniku 

tego procesu powstają dwa fotony gamma, które rozchodzą się w przeciwnych kierunkach. 

Detektory umieszczone wokół pacjenta rejestrują emitowane fotony gamma, a następnie 

system komputerowy przetwarza zebrane dane, tworząc szczegółowy obraz lokalizacji 
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anihilacji pozytonów w ciele pacjenta. Na podstawie intensywności sygnałów PET możliwe jest 

precyzyjne określenie poziomu aktywności metabolicznej oraz dystrybucji radionuklidów w 

badanej tkance. Technika ta, dzięki swojej wysokiej specyficzności i czułości, pozwala na 

identyfikację obszarów o podwyższonej aktywności metabolicznej, co jest szczególnie istotne 

w diagnostyce raka [117]. W onkologii PET umożliwia wykrywanie przerzutów 

nowotworowych, ocenę stopnia zaawansowania klinicznego a także monitorowanie 

odpowiedzi na zastosowane terapie [118]. 

1.3.6.1 68Ga-PSMA-617 PET/TK 

Obecnie jednym z najnowocześniejszych narzędzi diagnostycznych w urologii, szczególnie 

w diagnostyce i monitorowaniu raka stercza, jest pozytonowa tomografia emisyjna (PET) z 

użyciem ligandów PSMA (antygen błonowy specyficzny dla stercza) znakowanych 

radionuklidami galu (^68Ga). PSMA PET/TK stało się przełomową techniką obrazowania w 

onkologii urologicznej, ze względu na wyjątkową czułość i specyficzność w wykrywaniu 

komórek raka stercza, zarówno w miejscu pierwotnego guza, jak i w przypadku przerzutów do 

węzłów chłonnych oraz tkanek odległych [119]. 

1.3.6.1.1 PSMA 

 Karboksypeptydaza glutaminy II (GCPII), znana również jako antygen błonowy 

specyficzny dla stercza (PSMA), jest kluczowym biomarkerem w diagnostyce i terapii raka 

stercza. Enzym ten jest kodowany przez gen FOLH1, zlokalizowany na krótkim ramieniu 

chromosomu 11 (11p11-p12). PSMA wykazuje wyjątkowo wysoką ekspresję w komórkach 

nabłonka stercza, przewyższającą ponad 100-krotnie poziom ekspresji w innych tkankach. W 

komórkach raka stercza stężenie PSMA jest zwiększone od 8 do 12 razy w porównaniu z 

komórkami nienowotworowymi, co czyni PSMA specyficznym i czułym markerem tego 

nowotworu. Badania wykazały, że gęstość ekspresji PSMA na powierzchni komórek raka 

stercza koreluje z wynikiem Gleasona oraz stężeniem PSA, co sprawia, że PSMA może pełnić 

również funkcję prognostyczną w ocenie zaawansowania choroby. Wysoka ekspresja PSMA 

umożliwia skuteczne stosowanie tej cząsteczki w diagnostyce obrazowej. PSMA posiada 

zdolność internalizacji ligandów, co pozwala na endocytozę izotopów promieniotwórczych do 

wnętrza komórek nowotworowych. Rozpad tych izotopów może być następnie obrazowany 

za pomocą pozytonowej tomografii emisyjnej (PET), co pozwala na precyzyjne lokalizowanie 

komórek nowotworowych [120 – 122].  
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1.3.6.1.2 Nowoczesne ligandy selektywne wobec PSMA 

Współcześnie stosowane ligandy selektywne wobec antygenu błonowego specyficznego 

dla stercza (PSMA) można podzielić na przeciwciała oraz drobne cząsteczki. Przeciwciała, ze 

względu na swoje większe rozmiary, mają tendencję do dłuższego wiązania się w miejscu 

docelowym, co może być przydatne w terapii, jednak ich zastosowanie w obrazowaniu PSMA 

PET/TK jest ograniczone z powodu wolniejszego klirensu z tkanek nienowotworowych, co 

skutkuje niższym kontrastem obrazu. Z tego powodu w obrazowaniu PSMA PET/TK szerokie 

zastosowanie znalazły drobne cząsteczki, które cechują się szybkim wiązaniem z PSMA, 

wysoką przenikalnością przez tkanki oraz szybkim klirensem, co zapewnia wyraźny kontrast i 

pozwala na lepszą wizualizację zmian nowotworowych. Wśród stosowanych drobnych 

cząsteczek wyróżnia się ligandy, takie jak MIP-1095, PSMA-617, PSMA-11 (znany również jako 

DCFPyL lub ^18F-DCFPyL) oraz PSMA-I&T [123 – 124]. 

1.3.6.1.3 Izotop Galu 68 

 Gal (^68Ga) jest radioizotopem, który odgrywa istotną rolę w diagnostyce 

molekularnej, szczególnie w obrazowaniu za pomocą pozytonowej tomografii emisyjnej (PET). 

Jest to syntetyczny izotop, który podczas swojego rozpadu β+ emituje pozytony, co umożliwia 

precyzyjne obrazowanie procesów metabolicznych i molekularnych. Czas połowicznego 

rozpadu ^68Ga wynosi około 68 minut, co czyni go odpowiednim do badań diagnostycznych 

wymagających wysokiej rozdzielczości w krótkim czasie. Produkcja ^68Ga odbywa się w 

cyklotronie poprzez bombardowanie protonami cyny (^68Sn), co prowadzi do powstania 

^68Ga w postaci chelatu. W tej postaci ^68Ga może być następnie wiązany z ligandami 

specyficznymi, które mają zdolność łączenia się z antygenem błonowym specyficznym dla 

stercza (PSMA). Dzięki wysokiemu powinowactwu do PSMA, połączenia te znajdują 

zastosowanie w obrazowaniu raka stercza, gdzie umożliwiają dokładną lokalizację zmian 

nowotworowych, nawet na wczesnych etapach choroby [125 – 126]. 

1.3.6.1.4 Czułość obrazowania PSMA PET/TK w wykrywaniu wznowy biochemicznej 

raka stercza po radioterapii. 

PSMA PET/TK jest mniej podatne na zmiany popromienne, ponieważ skupia się na 

metabolizmie nowotworowym i ekspresji PSMA, która występuje wyłącznie w komórkach 

nowotworowych. Nawet jeśli doszło do zwłóknienia czy zapalenia niedługo po zakończeniu 

radioterapii technika ta pozostaje skuteczna, ponieważ wykrywa wzmożoną ekspresję PSMA 
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w komórkach nowotworowych, co nie jest charakterystyczne dla zmian popromiennych. 

Skuteczność obrazowania przy użyciu PSMA PET/TK w przypadku wznowy biochemicznej (BCR) 

po radioterapii jest więc bezpośrednio zależna od poziomu PSA i stopnia grupy ISUP [127 – 

128]. 

Przy PSA < 0,5 ng/ml czułość PSMA PET/TK jest stosunkowo niska, na poziomie około 

38%. Przy tak niskim poziomie PSA, wznowa może być ograniczona do niewielkich zmian 

miejscowych w prostacie, co sprawia, że są trudniejsze do wykrycia. W tej grupie PSA 0,5–1,0 

ng/ml czułość PSMA PET/TK wzrasta do około 57-60% [129]. Zmiany nowotworowe mogą być 

bardziej wyraźne, ale nadal możliwe jest, że wznowa jest miejscowa, a nie rozprzestrzeniona 

na inne tkanki. Czułość PSMA PET/TK osiąga 70-80% przy PSA 1,0–2,0 ng/ml [130].  Wznowa 

jest bardziej zaawansowana, co zwiększa prawdopodobieństwo wykrycia zarówno lokalnych, 

jak i ewentualnych przerzutów do węzłów chłonnych. Przy wyższych niż 2 ng/ml poziomach 

PSA, czułość PSMA PET/TK przekracza 90% [131].  

U pacjentów z niskim stopniem złośliwości nowotworu (ISUP 1-2) czułość PSMA PET/TK 

wynosi około 40-50%. Wznowy u tych pacjentów są często miejscowe i mniej zaawansowane, 

co obniża skuteczność obrazowania PSMA PET/TK. Dla nowotworów o umiarkowanej 

złośliwości (ISUP 3) czułość PSMA PET/TK wzrasta do 60-80%. Nowotwory w tej grupie 

wykazują większą tendencję do przerzutowania, szczególnie do regionalnych węzłów 

chłonnych. U pacjentów z nowotworami o wysokiej złośliwości (ISUP 4-5), czułość PSMA 

PET/TK jest najwyższa, osiągając 90-95%. W tej grupie nowotwory są bardziej agresywne i 

mają większe tendencje do przerzutów, zarówno miejscowych, jak i odległych [132 – 134]. 

1.3.6.1.5 Standaryzowany poziom wychwytu radionuklidu (SUV) 

Standardized Uptake Value (SUV) jest powszechnie stosowanym wskaźnikiem w 

interpretacji wyników badań PSMA PET/TK, pozwalającym na ilościową ocenę akumulacji 

radionuklidów w tkankach docelowych. SUV jest obliczany na podstawie stężenia 

radionuklidów w tkance docelowej, dawki wstrzykniętej pacjentowi oraz masy ciała pacjenta. 

Stanowi kluczowy parametr w identyfikacji obszarów o zwiększonej aktywności metabolicznej, 

takich jak zmiany nowotworowe, gdzie wyższe wartości SUV mogą sugerować intensywną 

aktywność metaboliczną, typową dla tkanek nowotworowych [135]. W onkologii, wartość 

SUV, a zwłaszcza maksymalna wartość wychwytu (SUVmax), jest używana do oceny charakteru 
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zmiany nowotworowej i jej potencjalnej złośliwości. W przypadku raka stercza wykazano, że 

SUVmax jest istotnie wyższy u pacjentów z bardziej zaawansowanymi i agresywnymi formami 

choroby. Istnieje dodatnia korelacja między wynikiem Gleasona a wartościami SUV – wyższe 

wyniki Gleasona są związane z wyższymi wartościami SUV, co wskazuje na większy wychwyt 

PSMA znakowanego izotopem ^68Ga w nowotworach o wyższym stopniu złośliwości [136 – 

137]. 

Tab. 2 Korelacja pomiędzy stopniem Gleasona a wartościami SUV PSMA-68Ga [138]. 

Gleason Score PSMA-Ga68 SUV 

6 5,9 

7 8,25 

8 21,0 

 

1.3.6.1.6 System raportowania wznowy w PSMA PET/TK: MI-RADS (Molecular 

Imaging Reporting and Data System). 

 MI-RADS to system klasyfikacji stworzony dla standaryzacji interpretacji badań 

molekularnych obrazowych, w szczególności PSMA PET/TK (Prostate-Specific Membrane 

Antigen PET), zwłaszcza w kontekście nawrotów po leczeniu, takich jak radioterapia. System 

ten ma na celu ocenę stopnia prawdopodobieństwa obecności nawrotu raka stercza w oparciu 

o obrazowanie PSMA PET/TK, standaryzując wyniki i pomagając w interpretacji danych 

obrazowych. MI-RADS klasyfikuje zmiany na podstawie intensywności wychwytu znacznika. 

Zastosowanie MI-RADS zwiększyło czułość PSMA PET/TK z poziomu 86% do około 94% w 

przypadkach wykrywania klinicznie istotnego raka stercza, szczególnie przy poziomie PSA 

powyżej 2 ng/ml. Czułość diagnostyczna rośnie szczególnie w lokalizacji takich jak węzły 

chłonne i kości, gdzie PSMA jest silnie wyrażane na powierzchni komórek nowotworowych. 

System MI-RADS poprawia także zgodność wyników między diagnostami, co ma kluczowe 

znaczenie dla ujednolicenia interpretacji i ułatwia podejmowanie decyzji klinicznych [139 – 

141]. 

 



 

32 
 

2. Założenia i cele pracy 

Założenia: 

1. Wznowa biochemiczna raka stercza po radioterapii radykalnej stanowi problem kliniczny 

z uwagi na trudności diagnostyczne w identyfikacji ogniska wznowy, którego rozległość i 

lokalizacja determinują rodzaj leczenia ratunkowego. 

2. Obrazowanie metodą 68Ga-PSMA-617 PET/TK wykazuje wyższą czułość w wykrywaniu 

wznowy raka gruczołu krokowego w porównaniu z obrazowaniem mpMRI, zarówno w 

kontekście wznowy miejscowej, jak i regionalnych węzłów chłonnych.  

3. Charakterystyka zdiagnozowanego nowotworu (poziom stężenia PSA, stopień 

zaawansowania histopatologicznego w skali Gleasona, stosowanie hormonoterapii) może 

mieć wpływ na czułość obrazowania przy zastosowaniu mpMRI i 68Ga-PSMA-617 PET/TK.  

4. Istnieje korelacja pomiędzy stężeniem PSA, przy którym stwierdzono wznowę 

biochemiczną i kierowano pacjenta do badania mpMRI i 68Ga-PSMA-617 PET/TK), a 

parametrami obrazowania (średnicą zmiany oraz wartością SUV) w przypadkach wznowy 

wykrywanej miejscowo i w regionalnych węzłach chłonny za pomocą 68Ga-PSMA-617 

PET/TK oraz MRI. 

5. Dodanie PSMA PET/TK do diagnostyki BCR może przyczynić się do uproszczenia procedur 

potrzebnych do postawienia diagnozy wznowy raka stercza po radioterapii. 

Cele badawcze: 

1. Porównanie dwóch metod obrazowania mpMRI i 68Ga-PSMA-617 PET/TK, w identyfikacji 

potencjalnych ognisk wznowy biochemicznej raka stercza po radioterapii radykalnej, 

zarówno w zakresie wznowy miejscowej, jak i regionalnych węzłów chłonnych. 

2. Określenie czułości obrazowania wznowy raka stercza po radioterapii w badaniach mpMRI 

i 68Ga-PSMA-617 PET/TK. 

3. Ocena parametrów wpływających na czułość obrazowania metodami 68Ga-PSMA-617 

PET/TK oraz mpMRI: stopnień grupy ISUP, stężenie PSA w surowicy krwi przy wykryciu BCR, 

stosowanie hormonoterapii oraz zbadanie korelacji pomiędzy tymi parametrami. 
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4. Porównanie średnic wykrywanych zmian podejrzanych o wznowę węzłową oraz 

regionalną, zobrazowanych w 68Ga-PSMA-617PET/TK i mpMRI. 

 Poprzez realizację tych celów badawczych będziemy mogli lepiej zrozumieć wartość 

diagnostyczną i kliniczną różnych metod obrazowania w kontekście wznowy biochemicznej 

raka stercza po radioterapii radykalnej oraz zaproponować bardziej efektywne strategie 

diagnostyczne i terapeutyczne dla pacjentów z tą jednostką chorobową. 
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3. Materiał kliniczny i metodyka pracy 

3.1 Grupa badawcza 

 Grupa badawcza składała się z pacjentów, którym wykonano badania mpMRI oraz 

68Ga-PSMA-617 PET/TK w Klinicznym Zakładzie Medycyny Nuklearnej z Pracownią PET/CT 

Uniwersytetu Zielonogórskiego oraz w Zakładzie Radiologii w Wielospecjalistycznym Szpitalu 

Wojewódzkim w Gorzowie Wielkopolskim, którzy spełniali następujące kryteria włączenia: 

- przeprowadzona została radioterapia z intencją wyleczenia raka stercza, 

- u pacjentów rozpoznano wznowę biochemiczną raka stercza po zakończeniu radioterapii 

radykalnej, 

- odstęp czasu pomiędzy rozpoznaniem wznowy biochemicznej a wykonaniem badania MRI i 

68Ga-PSMA-617 PET/TK wynosił maksymalnie 4 miesiące, 

- pacjenci nie mieli innych nowotworów lub chorób, które mogłyby wpłynąć na interpretację 

wyników badań obrazowych.  

  Z badań przeprowadzonych w okresie od października 2021 do grudnia 2023 

wyselekcjonowano 297 pacjentów w wieku od 59 do 78 lat spełniających kryteria włączenia. 

Wszyscy uczestnicy badania wyrazili świadomą zgodę na udział w badaniu klinicznym: 

„Pozytonowa Tomografia Emisyjna PET/CT z PSMA-Ga68 w obrazowaniu wznowy raka stercza 

po leczeniu radykalnym”.  

 Na podstawie wyników badania histopatologicznego w skali Gleasona, badań 

obrazowych (MRI, scyntygrafia kości, TK lub RTG) oraz stężenia PSA w surowicy krwi, każdy 

pacjent został zaklasyfikowany zgodnie z klasyfikacją Di`Amico wytycznych European 

Association of Urology (EAU) do określonej grupy ryzyka nawrotu choroby po leczeniu 

radykalnym. Największą grupą byli pacjenci z wysokim ryzykiem nawrotu (41,86%), pozostali 

zostali przydzieleni do grupy pośredniego (30,08%) lub niskiego ryzyka (27,97%). 

Średni wiek pacjentów w grupie wysokiego ryzyka wynosił 68 lat (± 5 lat), w grupie 

pośredniego ryzyka 65 lat (± 4 lata), a w grupie niskiego ryzyka 63 lata (± 3 lata).   
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3.2 Rodzaje i schematy radioterapii 

Pacjenci otrzymywali różne rodzaje radioterapii w zależności od poziomu ryzyka 

wznowy raka stercza. W grupie wysokiego ryzyka stosowano IMRT (Radioterapia modulowana 

intensywnością). Dawkę całkowitą w grupie wysokiego ryzyka ustalono przeciętnie na 78 Gy, 

z dzienną dawką wynoszącą średnio 2 Gy (± 0.1 Gy). Leczenie trwało od 7 do 8 tygodni, a 

pacjenci otrzymywali radioterapię przez średnio 5 dni w tygodniu. Średnia liczba frakcji 

wynosiła 39 (± 2 frakcje). W grupie pośredniego ryzyka stosowano mieszane techniki 

radioterapii, takie jak 3D-CRT (konformalna radioterapia trójwymiarowa) oraz IMRT. 

Całkowita dawka wynosiła średnio 70 Gy, z dzienną dawką średnio 2.5 Gy (± 0.2 Gy). Leczenie 

trwało od 5 do 6 tygodni, że średnio 5 dniami terapii w tygodniu. Średnia liczba frakcji wynosiła 

28 (± 3 frakcje). W grupie niskiego ryzyka stosowano hipofrakcjonowaną radioterapię (HFRT), 

dawka całkowita wynosiła średnio 60 Gy, z dzienną dawką średnio 3 Gy (± 0.1 Gy), a leczenie 

trwało od 4 do 5 tygodni, z 5 dniami terapii w tygodniu. Średnia liczba frakcji wynosiła 20 (± 1 

frakcja)  

3.3 Zastosowanie hormonoterapii 

Pacjenci z grupy pośredniego ryzyka byli poddani hormonoterapii przez okres 6 

miesięcy, natomiast pacjenci z wysokim ryzykiem otrzymywali ją przez 24 do 36 miesięcy a w 

grupie niskiego ryzyka nie stosowano hormonoterapii zgodnie z aktualnymi w danym czasie 

zaleceniami towarzystw naukowych. W grupie wysokiego ryzyka u 64% pacjentów przed 

radioterapią stosowano hormonoterapię neoadiuwantową, agonistów GnRH (leuproleinę i 

goreselinę) a u 36% antagonistów GnRH (degereliks) i kontynuowano leczenie w trakcie 

radioterapii. Po radioterapii u 45% pacjentów stosowano agonistów GnRH a u 55 % 

antagonistów GnRH.  W grupie pośredniego ryzyka analogicznie u 75 % pacjentów stosowano 

agonistów GnRH   a u 25 % antagonistów GnRH. 17% chorych poddawanych hormonoterapii 

przez okres 24-36 miesięcy zakończyła cykl terapii przedwcześnie z powodu wystąpienia 

działań niepożądanych stosowanego leczenia.   

3.4 Kryteria wznowy biochemicznej 

 U każdego z analizowanych pacjentów rozpoznano wznowę biochemiczną raka stercza 

na podstawie kryteriów konsorcjum RTOG-ASTRO w Phoenix z 2005 roku. 
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 Średni nadir PSA, był najniższy w grupie wysokiego ryzyka 0.2 ng/ml. W grupie 

pośredniego ryzyka średni nadir PSA wynosił 0.4 ng/ml, a w grupie niskiego ryzyka 0.6 ng/ml. 

Średnio stężenie PSA przy stwierdzeniu wznowy biochemicznej również różniło się w 

zależności od grupy ryzyka. W grupie wysokiego ryzyka średnie PSA wynosiło 8.5 ng/ml, w 

grupie pośredniego ryzyka 5.2 ng/ml, a w grupie niskiego ryzyka 3.1 ng/ml. Minimalne PSA dla 

wznowy w grupie wysokiego ryzyka wynosiło 2,3 ng/ml, w grupie pośredniego ryzyka: 2,4 

ng/ml i 2,1 ng/ml w grupie niskiego ryzyka. Maksymalne wartości PSA dla grupy wysokiego 

ryzyka wynosiły 13,46 ng/ml, 10,9 ng/ml w grupie pośredniego ryzyka i 15,82 ng/ml w grupie 

niskiego ryzyka.  

Średni czas od zakończenia leczenia radykalnego do wznowy biochemicznej różnił się 

w zależności od grupy ryzyka. W grupie wysokiego ryzyka wynosił on 4.5 lata (± 0.8 lat), co 

sugeruje, że wznowa biochemiczna pojawia się stosunkowo szybko po zakończeniu leczenia. 

W grupie pośredniego ryzyka średni czas do wznowy wynosił 3.8 lata (± 0.7 lat), a w grupie 

niskiego ryzyka 5.2 lata (± 0.9 lat).  

3.5 Analiza obrazowania w mpMRI i 68Ga-PSMA-617 PET/TK 

 Na podstawie rozpoznanej wznowy biochemicznej raka stercza pacjenci zostali 

zakwalifikowani do wykonania badań obrazowych w celu zobrazowania potencjalnych ognisk 

wznowy nowotworowej. Badania przeprowadzono zgodnie z protokołem obrazowania, który 

obejmował zarówno badanie mpMRI miednicy mniejszej z podaniem środka kontrastowego, 

jak i 68Ga-PSMA-617 PET/TK. Pacjenci najpierw zostali poddani badaniu MRI z obrazowaniem 

wieloparametrycznym a następnie badaniu 68Ga-PSMA-617 PET/TK. Protokół raportowania 

wyników obejmował wypracowaną wewnątrzośrodkowo wersję skali MI-RADS dla badania 

Ga68-PSMA-617 PET/TK, natomiast dla badania mpMRI przyjęto wytyczne PI-RR oraz PI-RADS. 

Grupę badań kontrolnych, w stosunku do których oceniano możliwość wystąpienia wznowy, 

stanowiły badania mpMRI wykonane przed leczeniem radykalnym.  

 Badania MRI wykonano aparatem 1,5 T w protokole STAGING, w obrazach T1, T2, z 

saturacją tkanki tłuszczowej, w obrazach DWI (wartości b= 50, 800, 1500), w badaniu 

dynamicznym po wzmocnieniu kontrastowym w sekwencji 3DLAVA (czas skanowania 300 s w 

odstępach co 9-10s), wykonano także uzupełniające sekwencje miednicy w sekwencji DCE, 
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STIR, TSFS i 3DCosmic. Jako środek kontrastowy użyto preparatu Dotarem (kwas gadoterowy 

w postaci soli megluminowej) w stężeniu 279,32 mg/ml.  

 Badania 68Ga-PSMA-617 PET/TK wykonano w akwizycji statycznej whole body PET i TK 

aparatem Discovery PET-CT 680 w pozycji leżącej po 50 minutach od dożylnej iniekcji 2 MBq 

ligandu PSMA znakowanego galem-68 w dawce przeliczonej na masę ciała pacjenta, 

skalibrowaną na podstawie wydajności znakowania radiochemicznego. Zakres skanowania 

obejmował tułów i kończyny do kolan oraz stawów łokciowych. Wartość SUV w badaniu 68Ga-

PSMA-617 PET/TK odpowiadała SUVmax w odtłuszczonej masie ciała (g/dl). Wymiary zmian 

oceniano w przekroju poprzecznym TK, a dane lokalizacyjne odczytywano z serii Axial PET 

Q.CLEAR. 

 Obie metody obrazowania, 68Ga-PSMA-617 PET/TK oraz mpMRI, umożliwiały wykrycie 

ognisk nowotworowych zarówno w obrębie stercza, jak i regionalnych węzłów chłonnych 

stercza (biodrowe wewnętrzne, biodrowe zewnętrzne, biodrowe wspólne, przedkrzyżowe, 

zasłonowe, okołoaortalne i parakawalne) i pozostawały w tym zakresie diagnostycznym 

homogenne.  Badano czułość obrazowania, średnicę oraz wartość SUV wznowy. 

Zarejestrowane zmiany poddano korelacji z wynikami PSA oraz skalą ISUP. Dla 68Ga-PSMA-

617 PET/TK, punkty odcięcia rozpoznania wznowy raka obejmowały wartości MI-RADS 3b-5. 

Dla MRI za punkty odcięcia przyjęto zmiany w zakresie PI-RADS lub PI-RR 3-5. 

3.6 Analiza statystyczna 

W celu udzielenia odpowiedzi na postawione pytania badawcze przeprowadzono analizy 

statystyczne przy użyciu pakietu IBM SPSS Statistics 29. Za jego pomocą wykonano analizę 

podstawowych statystyk opisowych wraz z testem Shapiro-Wilka oraz analizę korelacji rho 

Spearmana.  Za poziom istotności w niniejszym rozdziale uznano α = 0,05. Sprawdzono 

rozkłady zmiennych ilościowych. Analiza wykazała istotne odbieganie wszystkich rozkładów 

od rozkładu normalnego – test Shapiro-Wilka potwierdził ich istotność statystyczną. W 

związku z tym uzasadnione było zastosowanie testów nieparametrycznych. 
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Tab. 3 Charakterystyka grupy badawczej 

Charakterystyka Szczegóły 

Całkowita liczba pacjentów 297 

Przedział wiekowy (lata) 59-78 

Grupy ryzyka niskie pośrednie wysokie 

Rozkład grup ryzyka (%) 27.97 30,08 41,86 

Rodzaj radioterapii IMRT 3D-CRT/IMRT HFRT 

Całkowita dawka radioterapii (Gy) 78 70 60 

Czas trwania hormonoterapii adiuwantowej 

(miesiące) 
0 6 12-36 

Czas trwania hormonoterapii 

neoadiuwantowej (miesiące) 
2-3 2-3 2-3 

Średni nadir PSA (ng/ml) 0,6 0,4 0,2 

Średnie PSA przy wznowie (ng/ml) 3,1 5,2 8,5 

Średni czas po leczeniu radykalnym 

(miesiące) 
62 46 54 
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Tab. 4 Wewnątrz ośrodkowa skala MI-RADS dla oceny wznowy raka stercza w 68Ga-PSMA-

617 PET/TK. 

MI-RADS Opis SUV 

max 

Wielkość 

zmian 
Charakterystyka 

MI-RADS 1 

Brak 

podejrzanych 

zmian 

< 2 

Brak 

mierzalnych 

zmian 

Prawidłowy, 

jednorodny 

wychwyt w 

prostacie, brak 

podejrzanych 

węzłów chłonnych. 

MI-RADS 2 

Zmiany 

prawdopodobni

e łagodne 

2-3 

Mniejsze niż 8 

mm (węzły 

chłonne), brak 

znaczących 

zmian w 

prostacie 

Zmiany o niskiej 

intensywności 

sygnału, 

jednorodne. 

MI-RADS 3a 

Zmiany 

niejednoznaczn

e, wymagające 

dalszej oceny 

3-4 

8-10 mm 

(węzły 

chłonne), 

zmiany o 

niejednoznacz

nym 

charakterze w 

prostacie 

Niejednorodny 

wychwyt. 

MI-RADS 3b 

Zmiany 

podejrzane, ale 

niejednoznaczn

e 

4-5 

10-12 mm 

(węzły 

chłonne), 

zmiany 

Fokalne zmiany o 

pośrednim 

wychwycie, 
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MI-RADS Opis SUV 

max 

Wielkość 

zmian 
Charakterystyka 

podejrzane w 

prostacie 

możliwe procesy 

nowotworowe. 

MI-RADS 4 

Prawdopodobne 

zmiany 

nowotworowe 

5-7 

>12 mm (węzły 

chłonne), 

zmiany dobrze 

widoczne w 

prostacie 

Wysoki wychwyt 

PSMA, zmiany 

prawdopodobnie 

złośliwe. 

MI-RADS 5 

Zmiany 

jednoznacznie 

nowotworowe 

>7 

>15 mm (węzły 

chłonne), 

wyraźne 

zmiany 

nowotworowe 

w prostacie 

Bardzo wysoki 

wychwyt PSMA, 

jednoznaczne cechy 

złośliwości. 

 

Obecność ogniskowego wychwytu PSMA o wysokiej intensywności w prostacie jest 

sugerująca dla wznowy nowotworu. Zmiany mniejsze niż 10 mm mogą być trudne do 

jednoznacznej oceny, ale intensywny wychwyt PSMA może sugerować obecność wznowy. 

Węzły chłonne o krótszej osi powyżej 8-10 mm są uważane za powiększone i podejrzane. 

Węzły chłonne mniejsze niż 8 mm mogą być podejrzane, jeśli wykazują intensywny wychwyt 

PSMA. Zmiany o wartości SUVmax powyżej 3-5 są bardziej prawdopodobne jako przerzutowe. 

Ogniskowy wychwyt PSMA w prostacie lub węzłach chłonnych jest charakterystyczny dla 

wznowy nowotworowej. Rozproszony wychwyt PSMA może wskazywać na zapalne lub 

łagodne procesy, ale intensywność wychwytu i wartość SUVmax są kluczowe dla oceny. 
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4. Wyniki 

4.1 Analiza czułości mpMRI i 68Ga-PSMA-617 PET/TK 

Analiza wykazała istotnie wyższą czułość obrazowania wznowy raka stercza w zakresie 

miejscowym oraz regionalnych węzłów chłonnych w badaniu 68Ga-PSMA-617 PET/TK 

(75,49%) w porównaniu do czułości uzyskanej w badaniu mpMRI (54,25%). Czułość w 

wykrywaniu wznowy miejscowej za pomocą 68Ga-PSMA-617 PET/TK wyniosła 72,31%, 

natomiast czułość w zakresie obrazowania wznowy w regionalnych węzłach chłonnych 

wyniosła 78,67%. Dla badania mpMRI czułość dla wznowy miejscowej wyniosła 59,34%, a dla 

wznowy w regionalnych węzłach chłonnych 49,17%. 

Na podstawie analizy porównawczej czułości badań 68Ga-PSMA-617 PET/TK oraz 

mpMRI w wykrywaniu węzłów chłonnych w poszczególnych piętrach anatomicznych 

stwierdzono, że 68Ga-PSMA-617 PET/TK charakteryzuje się znacząco wyższą czułością w 

zakresie wszystkich pięter.  W badaniu 68Ga-PSMA-617 PET/TK najczęściej odnotowywano 

wznowę w przypadku węzłów biodrowych wewnętrznych (49,85%), następnie biodrowych 

zewnętrznych (22,25%) i zasłonowych (2,63%). Badanie mpMRI wykazało wyższą czułość w 

zakresie węzłów biodrowych wewnętrznych (24,78%), natomiast w pozostałych obszarach 

czułość była niższa, w tym w węzłach biodrowych zewnętrznych (14,05%) i zasłonowych 

(2,34%). 

W grupie pacjentów o wysokim ryzyku wznowy, metoda 68Ga-PSMA-617 PET/TK 

wykazała czułość 78,21% w zakresie obrazowania wznowy miejscowej, podczas gdy mpMRI 

wykazało czułość 65,43%. W wykrywaniu przerzutów do regionalnych węzłów chłonnych, 

68Ga-PSMA-617 PET/TK osiągnęło czułość 85,13%, przewyższając czułość mpMRI wynoszącą 

51,2%. 

Dla pacjentów z grupy o pośrednim ryzyku nawrotu, 68Ga-PSMA-617 PET/TK osiągnęło 

czułość 69,89% w wykrywaniu wznowy miejscowej, przewyższając czułość mpMRI wynoszącą 

58,12%. W wykrywaniu przerzutów do regionalnych węzłów chłonnych 68Ga-PSMA-617 

PET/TK wykazało czułość 78,12%, natomiast mpMRI osiągnęło czułość 52,6%. 
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W grupie pacjentów o niskim ryzyku wznowy, 68Ga-PSMA-617 PET/TK uzyskało czułość 

68,82% w identyfikacji wznowy miejscowej, a mpMRI wykazało czułość 55,91%. W przypadku 

wykrywania przerzutów do regionalnych węzłów chłonnych, 68Ga-PSMA-617 PET/TK 

wykazało czułość 73,12%, podczas gdy czułość mpMRI wyniosła 45,62%. 

4.2 Wpływ stosowania hormonoterapii na czułość obrazowania wznowy raka w mpMRI 

i 68Ga-PSMA-617 PET/TK. 

Analizie poddano związek długości hormonoterapii i czułości obrazowania wznowy w 

badaniu mpMRI i 68Ga-PSMA-617 PET-/CT. Analiza wykazała dodatnią, istotnie statystyczną 

korelację pomiędzy długością hormonoterapii a czułością obrazowania w 68Ga-PSMA-617 

PET/CT (r: 0,36, p-value: 0,0028). Analiza także wykazała istotną statystycznie korelację 

długości hormonoterapii i czułości obrazowania wznowy w mpMRI (r: 0,47; p-value: 0,013).  

 Okazało się, że w przypadku hormonoterapii trwającej 6 miesięcy w 68Ga-PSMA-617 

PET/TK wznowę raka w zakresie miejscowym obrazowano z czułością 70,32% z tendencją do 

wzrostu czułości do 78,25% przy wydłużeniu się hormonoterapii do 2-3 lat. Czułość w zakresie 
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Ryc. 1 Czułość mpMRI i 68Ga-PSMA-617 PET/TK w zakresie obrazowania wznowy miejscowej 

i w regionalnych węzłach chłonnych. 
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obrazowania wznowy w regionalnych węzłach chłonnych wynosiła 78,9% w przypadku 

hormonoterapii trwającej 6 miesięcy i 84,32% w przypadku hormonoterapii trwającej 2-3 lata. 

Czułość obrazowania wznowy w zakresie miejscowym w mpMRI w przypadku hormonoterapii 

trwającej 6 miesięcy wynosiła 55,12% natomiast w przypadku hormonoterapii trwającej 2-3 

lata wynosiła 64,52%. Czułość w zakresie obrazowania wznowy w regionalnych węzłach 

chłonnych wynosiła 50,23% w przypadku hormonoterapii trwającej 6 miesięcy i 51,45% w 

przypadku hormonoterapii trwającej 2-3 lata. Grupę kontrolną stanowili pacjenci, u których 

przedwcześnie zakończono cykl hormonoterapii lub nie stosowano hormonoterapii. Czułość 

w wykrywaniu wznowy miejscowej za pomocą 68Ga-PSMA-617 PET/TK w tej grupie wyniosła 

72,78%, natomiast czułość w zakresie obrazowania wznowy w regionalnych węzłach 

chłonnych wyniosła 79,39%. Dla badania mpMRI czułość dla wznowy miejscowej wyniosła 

58,47%, a dla wznowy w regionalnych węzłach chłonnych 50,47%. 
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Ryc. 2 Czułość mpMRI i 68Ga-PSMA-617 PET/TK w zakresie obrazowania wznowy miejscowej 

i w regionalnych węzłach chłonnych w zależności od stosowania hormonoterapii przez 6 

miesięcy. 
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4.3 Wpływ stopnia ISUP na czułość obrazowania wznowy raka w mpMRI  

i 68Ga-PSMA-617 PET/TK. 

Badanie 68Ga-PSMA-617 PET/TK wykazało wyższą czułość w stosunku do czułości mpMRI 

w każdej grupie ISUP, a szczególnie w zaawansowanych grupach ISUP 4 i 5. Dla wznowy 

miejscowej czułość wynosiła 53,33% w ISUP 1, 68,16% w ISUP 2, 70,12% w ISUP 3, 78,83 w 

ISUP 4 i wzrastała aż do 82,59% w ISUP 5. Podobną tendencję zaobserwowano dla wznowy w 

regionalnych węzłach chłonnych, gdzie czułość wynosiła 65,53% dla ISUP 1, 70,88% w ISUP2, 

77,39% w ISUP 3, 81,19% w ISUP 4 i wzrastała do 88,52% dla ISUP 5. 

W przypadku badania mpMRI czułość w wykrywaniu wznowy miejscowej również rosła 

wraz z grupą ISUP, jednak wartości te były niższe niż w badaniu 68Ga-PSMA-617 PET/TK. W 

ISUP 1 czułość wynosiła 47,1%, 43,48% w ISUP 2, 52,42% w ISUP 3, 69,21% w ISUP 4 a w ISUP 

5 osiągnęła 67,1%. Dla wznowy w regionalnych węzłach chłonnych w ISUP 1 czułość wynosiła 
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Ryc. 3 Czułość mpMRI i 68Ga-PSMA-617 PET/TK w zakresie obrazowania wznowy miejscowej 

i w regionalnych węzłach chłonnych w zależności od stosowania hormonoterapii przez 24-36 

miesięcy 
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49,21%, 41,78% w ISUP 2, 50,81% w ISUP 3, 50,12% w ISUP 4, natomiast w ISUP 5 czułość 

wynosiła 50,96%. 

Uzyskano dodatnią korelację pomiędzy wzrostem czułości obrazowania wznowy w Ga68-

PSMA-617 PET/TK a wzrostem grupy ISUP w zakresie obrazowania wznowy miejscowej oraz 

regionalnych węzłów chłonnych.  W przypadku badania 68Ga-PSMA-617 PET/TK dla wznowy 

miejscowej współczynnik korelacji r wyniósł 0,72 , a p-value: 0,007, co wskazuje na silną, 

statystycznie istotną zależność pomiędzy wzrostem ISUP a czułością obrazowania. Podobną, 

istotną statystycznie zależność zaobserwowano dla wznowy w regionalnych węzłach 

chłonnych, gdzie współczynnik korelacji r wyniósł 0,64 a p-value: 0,034. 

Nie uzyskano natomiast istotnej statycznie korelacji pomiędzy wzrostem czułości 

wykrywania wznowy w mpMRI a wzrostem grupy ISUP w zakresie obrazowania wznowy 

miejscowej oraz regionalnych węzłów chłonnych. W przypadku wznowy miejscowej 

współczynnik korelacji wyniósł 0,57, ale p-value: 0,188 wskazuje na brak istotności 

statystycznej. Podobnie, dla wznowy w regionalnych węzłach chłonnych, współczynnik 

korelacji wyniósł 0,67, a p-value: 0,215 co również nie wskazuje na istotność statystyczną. 
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Ryc. 4 Czułość mpMRI i 68Ga-PSMA-617 PET/TK w zakresie obrazowania wznowy miejscowej 

w zależności od stopnia ISUP. 
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4.4 Wpływ stężenia PSA, przy którym rozpoznano BCR na czułość obrazowania wznowy 

raka w mpMRI i 68Ga-PSMA-617 PET/TK. 

 Stężenie PSA w surowicy krwi u osób ze zobrazowaną wznową w 68Ga-PSMA-617 PET/TK 

było średnio istotnie statystycznie wyższe (5,44 ng/ml) niż u pacjentów, u których takiej 

wznowy nie uwidoczniono (2,72 ng/ml). Czułość badania 68Ga-PSMA-617 PET/TK znacząco 

wzrastała wraz ze wzrostem stężenia PSA w surowicy. Współczynnik korelacji r: 0,59, p-value 

0,024. Stężenie PSA w surowicy krwi u osób ze zobrazowaną wznową w mpMRI było średnio 

wyższe (7,21 ng/ml) niż u pacjentów, u których takiej wznowy nie uwidoczniono (3,01 ng/ml).  

W badaniu mpMRI czułość wykazywała słabszą korelację ze stężeniem PSA, r: 0,49, p-value: 

0,0344.  

Czułość badania 68Ga-PSMA-617 PET/TK w zakresie wznowy miejscowej wzrastała wraz ze 

stężeniem PSA w surowicy. Dla stężenia PSA w przedziale 2-5 ng/ml, czułość wynosiła około 
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Ryc. 5 Czułość mpMRI i 68Ga-PSMA-617 PET/TK w zakresie obrazowania wznowy w 

regionalnych węzłach chłonnych w zależności od stopnia ISUP. 
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55,45 %. W przedziale PSA 5–10 ng/ml czułość wzrastała do około 69,54%. Dla PSA > 10 ng/ml 

czułość wynosiła już 84,7%. Czułość badania 68Ga-PSMA-617 PET/TK w zakresie wznowy w 

regionalnych węzłach chłonnych również wzrastała wraz ze stężeniem PSA w surowicy. Dla 

stężenia PSA w przedziale 2-5 ng/ml, czułość wynosiła około 64,51 %. W przedziale PSA 5–10 

ng/ml czułość wzrastała do około 79,4%. Dla PSA > 10 ng/ml czułość wynosiła już 94,87%. 

W przypadku badania mpMRI, czułość w zakresie obrazowania wznowy miejscowej była 

mniej zależna od poziomu PSA. Dla stężeń PSA 2-5 ng/ml czułość wynosiła 53,38%, a dla 

poziomów PSA między 5–10 ng/ml wahała się w granicach 59,0%. Przy stężeniach PSA powyżej 

10 ng/ml, czułość osiągała 64,62%, ale nie rosła tak znacząco jak w przypadku 68Ga-PSMA-617 

PET/TK. Czułość mpMRI w zakresie diagnostyki wznowy w regionalnych węzłach dla stężeń 

PSA 2-5 ng/ml wynosiła 44,47%, a dla PSA pomiędzy 5–10 ng/ml wahała się w granicach 

48,65%. Przy stężeniach PSA powyżej 10 ng/ml, czułość osiągała 53,88%. 
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Ryc. 6 Czułość mpMRI i 68Ga-PSMA-617 PET/TK w zakresie obrazowania wznowy miejscowej 

w zależności od stężenia PSA (ng/ml) przy którym rozpoznano BCR. 
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Ryc. 7 Czułość badania mpMRI i 68Ga-PSMA-617 PET/TK w zakresie obrazowania wznowy w 

regionalnych węzłach chłonnych w zależności od stężenia PSA (ng/ml) przy którym rozpoznano 

BCR 

4.5 Wpływ wielkości zobrazowanej wznowy na czułość obrazowania wznowy raka w 

mpMRI i 68Ga-PSMA-617 PET/TK. 

W przypadku badania 68Ga-PSMA-617 PET/TK minimalna średnica wznowy wyniosła 8 

mm a maksymalna osiągnęła 28 mm. W badaniach mpMRI minimalna średnica zobrazowanej 

wznowy wynosiła 6 mm, natomiast maksymalna osiągnęła wartość 24 mm. Średnice 

obrazowanej wznowy miejscowej w 68Ga-PSMA-617 PET/TK nie różniły się istotnie 

statystycznie od średnic wznów wykrywanych w mpMRI (p-value: 0,446).  Jednak mpMRI 

wykrywało wznowy w regionalnych węzłach chłonnych o mniejszej średnicy (11,5 mm) niż 

68Ga-PSMA-617 PET/TK (14 mm) (p-value: 0,00598).  

  W przypadku wznowy o średnicy poniżej 10 mm, czułość badania 68Ga-PSMA-617 

PET/TK osiągała 74,5%, podczas gdy czułość mpMRI wynosiła 55%. Dla wznowy o średnicy od 

10 mm do 20 mm czułość badania 68Ga-PSMA-617 PET/TK osiągała czułość na poziomie 85,2% 

a czułość mpMRI wzrastała do o 80,7%. Dla wznowy powyżej 20 mm, czułość obu metod była 
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bardzo wysoka, osiągając odpowiednio 90,6% dla PET/TK i 95,4% dla mpMRI. Nie wykazano 

różnic czułości w zakresie powyższego obrazowania w zależności od lokalizacji wznowy 

miejscowej i w regionalnych węzłach chłonnych. 

Czułość 68Ga-PSMA-617 PET/TK korelowała istotnie statystycznie ze średnicą 

zobrazowanej wznowy w przypadku wznowy miejscowej oraz w regionalnych węzłach (r: 0,47, 

p-value: 0,014 dla wznowy miejscowej i r: 0,41, p-value: 0,03 dla wznowy w regionalnych 

węzłach chłonnych). Natomiast czułość mpMRI wykazała istotniejszą korelację ze średnicą 

wznowy w przypadku wznowy miejscowej oraz w regionalnych węzłach (r: 0,49, p-value: 

0,0042 dla wznowy miejscowej; r: 0,57, p-value: 0,0031 dla wznowy w regionalnych węzłach 

chłonnych stercza). Korelacje te były dodatnie, co oznacza, że im wyższa była czułość, tym 

większa była średnica zmiany. 
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Ryc. 8 Czułość mpMRI i 68Ga-PSMA-617 PET/TK w zakresie obrazowania wznowy miejscowej 

i w regionalnych węzłach chłonnych w zależności od wielkości obrazowanej wznowy. 
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4.6 Korelacja pomiędzy wielkością zobrazowanej wznowy w 68Ga-PSMA-617 PET/TK 

oraz mpMRI a stężeniem PSA, przy którym rozpoznano BCR. 

W przypadku wznowy miejscowej w 68Ga-PSMA-617 PET/TK dla pacjentów ze 

stężeniem PSA w przedziale 2–5 ng/ml średnica zmiany wahała się od 8 mm do 15 mm, 

średnia średnica wynosiła 11,5 mm. Dla PSA w przedziale 5–10 ng/ml średnica zmiany 

wahała się od 15 mm do 20 mm , średnia średnica wynosiła 17,5 mm. Dla PSA > 10 ng/ml, 

średnica zmiany wahała się od 20 mm do 28 mm, średnia średnica wynosiła 24 mm. W 

przypadku wznowy w regionalnych węzłach chłonnych w 68Ga-PSMA-617 PET/TK dla 

pacjentów ze stężeniem PSA w przedziale 2–5 ng/ml średnica zmiany wahała się od 11 mm 

do 15 mm, średnia średnica wynosiła 13 mm. Dla PSA 5–10 ng/ml średnica zmiany wahała 

się od 15 mm do 20 mm, średnia średnica wynosiła 17 mm. Dla PSA > 10 ng/ml średnica 

zmiany wahała się od 20 mm do 28 mm, średnia średnica wynosiła 24 mm. 

Współczynnik korelacji w badaniu 68Ga-PSMA-617 PET/TK dla wznowy miejscowej 

wyniósł 0,72 co wskazuje na silny dodatni związek między średnicą obrazowych zmian a 

stężeniem PSA. P-value wynosiło 0,004, co potwierdza istotność statystyczną tej zależności. 

Współczynnik korelacji w badaniu mpMRI dla wznowy miejscowej wynosił 0,58, p-value 

wynosiło 0,0126, co również świadczy wysokiej istotności statystycznej. Oba badania wykazują 

bardzo silną korelację między średnicą zmian a stężeniem PSA, przy czym 68Ga-PSMA-617 

PET/TK pokazuje nieco wyższy poziom korelacji i istotności statystycznej w przypadku wznowy 

miejscowej. 

Korelacja średnicy wznowy w 68Ga-PSMA-617 PET/TK z PSA dla regionalnych węzłów 

chłonnych wyniosła r: 0,69 z p-value równym 0,0057, co wskazuje na istotność statystyczną 

tej zależności. W przypadku mpMRI współczynnik korelacji wyniósł 0,58 co również wskazuje 

na silny dodatni związek, jednak nieco słabszy niż dla 68Ga-PSMA-617 PET/TK. P-value 

wynosiło 0,0151, co również potwierdza istotność statystyczną, ale mniej znaczącą niż w 

przypadku 68Ga-PSMA-617 PET/TK. W przypadku analizy dla regionalnych węzłów chłonnych, 

68Ga-PSMA-617 PET/TK także wykazuje nieco silniejszą korelację niż mpMRI, a także bardziej 

znaczącą istotność statystyczną. 
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4.7 Wpływ wartości SUVmax na czułość obrazowania wznowy raka w mpMRI i 68Ga-

PSMA-617 PET/TK. 

Analiza danych wykazała, że wartości SUVmax w badaniu 68Ga-PSMA-617 PET/TK różnią 

się w zależności od grupy ryzyka. W grupie pacjentów o niskim ryzyku wartości SUVmax były 

stosunkowo niskie i mieściły się w przedziale od 2,6 do 8,7. Pacjenci o pośrednim ryzyku 

charakteryzowali się wartościami SUVmax w przedziale od 6,4 do 15,1. Najwyższe wartości 

SUVmax, wynoszące od 9,3 do 26,2 zaobserwowano w grupie pacjentów o wysokim ryzyku.  

 

W badaniu 68Ga-PSMA-617 PET/TK minimalne wartości SUVmax, od których 

uwidaczniano wznowę nowotworu w przypadku wznowy miejscowej wynosiły 3,5. W 

przypadku wznowy w regionalnych węzłach chłonnych minimalna wartość SUVmax, od której 

obserwowano wznowę, wynosiła 5,0. 

 

Analiza wykazała, że czułość badania 68Ga-PSMA-617 PET/TK różniła się w zależności od 

wartości SUVmax. Czułość w grupie badanych z SUVmax <5 była relatywnie niższa, osiągając 

68,7% w przypadku wznowy miejscowej i 73% dla wznowy w regionalnych węzłach chłonnych. 

W przedziale wartości SUVmax od 5 do 10 czułość badania wzrastała. Dla wznowy miejscowej 

czułość w tej grupie wynosiła około 72,75%, natomiast dla wznowy w regionalnych węzłach 

chłonnych wynosiła około 78,80%. Czułość badania 68Ga-PSMA-617 PET/TK dla wznowy 

miejscowej w przedziale SUVmax od 10 do 20 wynosiła około 78,85%, a dla wznowy w 

regionalnych węzłach chłonnych osiągała około 85,90%. Dla wznowy miejscowej w przypadku 

SUVmax >20 czułość wynosiła 85%, a dla wznowy w regionalnych węzłach chłonnych 90%. 

 

Analiza wykazała, że czułość 68Ga-PSMA-617 PET/TK ma dodatnią korelację z wartością 

SUV w przypadku wznowy miejscowej, jak również w przypadku wznowy w regionalnych 

węzłach chłonnych.  W odniesieniu do wznowy miejscowej współczynnik korelacji wyniósł  

r: 0,47, p-value: 0,0045, natomiast dla wznowy w regionalnych węzłach chłonnych r: 0,65,  

p: 0,00069. 
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4.8 Korelacja pomiędzy SUVmax zobrazowanej wznowy w 68Ga-PSMA-617 PET/TK a 

stężeniem PSA, przy którym rozpoznano BCR. 

W przypadku wznowy miejscowej dla pacjentów z poziomem PSA w przedziale 2–5 ng/ml, 

wartości SUVmax wahały się od 2,6 do 8,7, a średnia wynosiła 5,6. W grupie pacjentów z PSA 

w przedziale 5–10 ng/ml, wartości SUVmax wzrosły do przedziału 6,4–15,1 ze średnią 10,2. 

Dla pacjentów z PSA powyżej 10 ng/ml, wartości SUVmax były najwyższe, mieszcząc się w 

przedziale 9,3–26,2, ze średnią wynoszącą 17,5. W przypadku wznowy w regionalnych węzłach 

chłonnych dla poziomu PSA w przedziale 2–5 ng/ml, wartości SUVmax wynosiły od 5,0 do 9,0, 

ze średnią 6,8. W grupie pacjentów z PSA w przedziale 5–10 ng/ml, wartości SUVmax wzrosły 

do przedziału 7,0–15,0, ze średnią 11,2. Dla pacjentów z PSA powyżej 10 ng/ml, wartości 

SUVmax wynosiły od 12,0 do 26,0, ze średnią 19,5. 

W analizie danych stwierdzono umiarkowanie silną dodatnią korelację między stężeniem 

PSA a wartościami SUVmax, z wartością współczynnika korelacji r: 0,57. Wartość p-value 

wynosiła 0,025 co potwierdziło istotność statystyczną tej zależności. 
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Ryc. 9 Czułość obrazowania 68Ga-PSMA-617 PET/TK w zależności od wartości SUVmax 
obrazowanej wznowy miejscowej I w regionalnych węzłach chłonnych (LN). 
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Dla wznowy w regionalnych węzłach chłonnych odnotowano jeszcze silniejszą korelację, z 

r: 0,65, wskazującą na wyraźny i znaczący związek między stężeniem PSA a wartościami 

SUVmax. P-value uzyskano na poziomie 0,00069 co podkreśliło wysoką istotność statystyczną 

tej korelacji. 
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5. Dyskusja 

Rozpoczynając dyskusję nad zastosowaniem technik obrazowania w detekcji wznowy 

biochemicznej raka stercza po radioterapii, porównano czułość dwóch nowoczesnych metod 

obrazowania: wieloparametrycznego rezonansu magnetycznego (mpMRI) oraz obrazowania 

przy użyciu 68Ga-PSMA-617 PET/TK. Obie te techniki oferują zaawansowane możliwości 

diagnostyczne, jednakże różnią się czułością w zależności od wyjściowej charakterystyki 

zmiany nowotworowej oraz określonych czynników determinujących czułość, co ma istotne 

znaczenie przy planowaniu leczenia ratunkowego. 

W drugiej części dyskusji przeanalizowano czynniki wpływające na czułość obu metod. 

Istotnym aspektem był poziom PSA w momencie wykrycia BCR – im wyższe PSA, tym większe 

prawdopodobieństwo, że zmiany wykryte w badaniach obrazowych były rzeczywistymi 

ogniskami nowotworowymi, a nie zmianami pozapalnymi czy popromiennymi. Wyjściowe 

zaawansowanie choroby, oceniane na podstawie wyniku Gleasona oraz stadium T, również 

wpływało na dokładność diagnostyczną: wyższe wartości tych parametrów zwiększały 

prawdopodobieństwo wykrycia wznowy w obu metodach. Dodatkowym czynnikiem było 

stosowanie hormonoterapii po radioterapii, co mogło wpłynąć na ekspresję PSMA oraz cechy 

morfologiczne nowotworu w obrazowaniu. 

Porównanie tych czynników pozwoliło na lepsze zrozumienie, kiedy każda z metod może 

być bardziej skuteczna oraz jak interpretować wyniki, aby zoptymalizować proces 

diagnostyczny wznowy raka stercza. 

5.1 68Ga-PSMA-617 PET/TK vs. mpMRI w wykrywaniu wznowy raka stercza po 

radioterapii. 

Porównanie skuteczności PSMA PET/TK i mpMRI w wykrywaniu wznowy biochemicznej 

raka stercza po radioterapii jest obiektem licznych badań, które wskazują na przewagę PSMA 

PET/TK. Jest to zgodne z wynikami naszego badania, które wykazało istotnie wyższą czułość 

obrazowania wznowy nowotworowej w zakresie miejscowym oraz regionalnych węzłów 

chłonnych w badaniu 68Ga-PSMA-617 PET/TK (75,49%) w porównaniu do czułości uzyskanej 

w badaniu mpMRI (54,25%).  

Najnowsze badania kliniczne dotyczące zastosowania PSMA PET/TK wykazują na 

znaczące postępy w diagnostyce i terapii raka stercza. W badaniu przeprowadzonym przez 
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Eibera i in. (2023) badaniu oceniono efektywność 68Ga-PSMA PET/TK w porównaniu do 

multiparametrycznego rezonansu magnetycznego (mpMRI) w wykrywaniu wznowy 

miejscowej raka stercza u pacjentów, którzy przeszli wcześniej radioterapię. Czułość PSMA-

PET/TK wyniosła 85%, co było wyraźnie wyższe niż czułość mpMRI, która wyniosła 65%. 

Wyższa czułość 68Ga-PSMA PET/TK oznaczała, że badanie to było bardziej efektywne w 

identyfikacji drobnych zmian nowotworowych, które mogłyby nie być widoczne w mpMRI. 

Małe zmiany nowotworowe często stanowią wyzwanie diagnostyczne, zwłaszcza w tkankach 

poddanych radioterapii, gdzie mogą występować zwłóknienia i stany zapalne, które utrudniają 

rozpoznanie wznowy na podstawie jedynie strukturalnych obrazów mpMRI. Wprowadzenie 

PSMA PET/TK pozwoliło na wizualizację tych mikrozmian, co zwiększyło szanse na wykrycie 

nawrotu raka na wcześniejszych etapach [142]. Badanie przeprowadzone przez Hofmana i in. 

(2020) było jednym z kluczowych w ocenie skuteczności PSMA PET/TK w porównaniu do 

mpMRI w wykrywaniu wznowy raka stercza u pacjentów po leczeniu radioterapią. Celem 

badania było szczegółowe porównanie tych dwóch metod obrazowania pod kątem czułości i 

specyficzności, zwłaszcza w sytuacjach, gdy poziom PSA był niski, co dodatkowo utrudniało 

wykrycie wznowy. W badaniu stwierdzono, że PSMA PET/TK osiągnęło imponującą czułość na 

poziomie 92% w identyfikacji wznowy raka stercza. Wykorzystanie znacznika PSMA umożliwiło 

uwidocznienie nawet bardzo małych zmian, co było szczególnie istotne u pacjentów z niskim 

poziomem PSA (<0,5 ng/ml), gdzie tradycyjne metody obrazowania często zawodziły. Dzięki 

temu, PSMA PET/TK okazało się niezwykle pomocne w identyfikacji drobnych zmian 

miejscowych, jak również niewielkich przerzutów do regionalnych węzłów chłonnych i 

narządów odległych. Dla porównania, czułość mpMRI w tym samym badaniu wyniosła 70–

75%, co wskazuje na istotną przewagę PSMA PET/TK. Wykorzystanie mpMRI do wykrywania 

wznowy miejscowej i przerzutów do węzłów chłonnych po radioterapii okazało się skuteczne, 

lecz jego ograniczeniem była trudność w rozróżnieniu zmian popromiennych (takich jak 

włóknienia) od aktywnych zmian nowotworowych, zwłaszcza w obrębie strefy przejściowej 

stercza. Ograniczenie to wpływało na dokładność wyników, szczególnie w przypadkach 

subtelnych lub niskosygnałowych zmian nowotworowych. W sytuacji, gdy obecność zwłóknień 

pozapalnych mogła utrudniać ocenę wznowy, mpMRI wykazywało tendencję do generowania 

fałszywie dodatnich wyników, co wpływało na jego niższą czułość w porównaniu do PSMA 

PET/TK [143]. Badanie przeprowadzone przez Farolfiego i in. (2019) analizowało skuteczność 

PSMA PET/TK w porównaniu z mpMRI w wykrywaniu wznowy miejscowej oraz przerzutów do 
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regionalnych węzłów chłonnych u pacjentów z rakiem stercza po przejściu radioterapii 

zewnętrznej (EBRT). Celem badania było określenie, która z tych metod obrazowania oferuje 

wyższą czułość i dokładność w identyfikacji nawrotów, co jest kluczowe dla prawidłowego 

zaplanowania dalszego leczenia pacjentów. Wyniki badania Farolfiego wskazały na znaczącą 

przewagę PSMA PET/TK nad mpMRI. PSMA PET/TK osiągnęło czułość na poziomie 88%, 

natomiast czułość mpMRI wyniosła 71%. PSMA PET/TK umożliwiło bardziej precyzyjne 

wykrycie nawet niewielkich przerzutów, zwłaszcza w regionalnych węzłach chłonnych, które 

często mogą być pomijane przy zastosowaniu mpMRI, głównie z powodu ograniczeń 

rozdzielczości oraz efektów artefaktów popromiennych obecnych w obrazowaniu mpMRI. 

Farolfi i in. wskazali, że zastosowanie PSMA PET/TK ma szczególne znaczenie w przypadkach, 

gdy zmiany nowotworowe występują w węzłach chłonnych o małej objętości. Badanie 

Farolfiego zwróciło również uwagę na fakt, że PSMA PET/TK jest mniej podatne na 

interpretacyjne błędy spowodowane przez zmiany popromienne, takie jak włóknienia i zmiany 

zapalne, które są powszechne po EBRT. Zmiany te mogą powodować fałszywie dodatnie 

wyniki w mpMRI, co obniża jego specyficzność i skuteczność w odróżnieniu aktywnych zmian 

nowotworowych od zmian pozapalnych czy zwłóknień [144]. W badaniu Cooka i in. (2019) 

porównano PSMA PET/TK i mpMRI w wykrywaniu wznowy raka stercza u pacjentów po 

leczeniu, w szczególności w przypadkach, gdzie lokalizacja zmian była trudna do ustalenia, a 

poziom PSA niski. Autorzy badania podkreślili, że PSMA PET/TK oferuje unikalną możliwość 

wykrywania zmian nowotworowych dzięki wysokiemu powinowactwu radioaktywnego 

ligandu PSMA do antygenu błonowego specyficznego dla stercza. PSMA PET/TK 

zidentyfikowało przerzuty w 58% przypadków, które zostały przeoczone w badaniu mpMRI. 

Czułość PSMA PET/TK w badanej grupie wyniosła aż 86%, co znacząco przewyższało czułość 

mpMRI, wynoszącą 62%. W badaniu Cooka i in. wykazano, że zastosowanie PSMA PET/TK ma 

szczególne znaczenie w identyfikacji przerzutów na wczesnym etapie wznowy, co może być 

kluczowe dla planowania leczenia. Badanie potwierdziło przewagę PSMA PET/TK w lokalizacji 

zmian, które są zbyt małe lub zbyt subtelne, by mogły być wykryte przez mpMRI, szczególnie 

w przypadku regionalnych węzłów chłonnych i innych miejsc o niewielkim rozmiarze zmiany 

[145].  

Wszystkie te badania potwierdzają, że PSMA PET/TK wykazuje wyższą czułość i 

specyficzność w porównaniu z mpMRI w wykrywaniu wznowy biochemicznej raka stercza. 
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Wyniki te potwierdzają także obserwacje z naszego badania, które również wykazało wyższą 

czułość obrazowania przy użyciu PSMA PET/TK w porównaniu z mpMRI. PSMA PET/TK jest 

bardziej skuteczny w identyfikacji przerzutów do regionalnych węzłów chłonnych i w zakresie 

identyfikacji miejscowej wznowy, co ma kluczowe znaczenie dla planowania leczenia 

pacjentów z rakiem stercza po radioterapii. 

5.2 Synergistyczne zastosowanie mpMRI i PSMA PET/TK w diagnostyce nawrotów raka 

stercza po radioterapii. 

Istnieje coraz więcej badań, które sugerują, że łączenie mpMRI i PSMA PET/TK może 

znacznie poprawić diagnostykę nawrotów raka stercza, szczególnie w kontekście wznowy 

biochemicznej po leczeniu radykalnym. 

W badaniu przeprowadzonym przez Emmett i in. (2021) szczegółowo przeanalizowano 

korzyści płynące z jednoczesnego zastosowania PSMA PET/TK i mpMRI w diagnostyce wznowy 

raka stercza, zwłaszcza w przypadkach drobnych zmian w regionalnych węzłach chłonnych. 

Dzięki swojemu powinowactwu do antygenu błonowego specyficznego dla stercza, PSMA 

PET/TK pozwalało na precyzyjne identyfikowanie komórek nowotworowych w lokalizacjach, 

gdzie przerzuty mogą być trudne do wykrycia za pomocą konwencjonalnych technik. mpMRI, 

z drugiej strony, dostarczało szczegółowych informacji o strukturze i morfologii tkanek, co 

czyniło je wyjątkowo przydatnym w wykrywaniu nawrotów miejscowych i szczegółowej ocenie 

strukturalnych zmian nowotworowych w prostacie oraz otaczających tkankach. Badanie 

wykazało, że mpMRI jest skuteczne w ocenie charakterystyki nowotworowej zmian, np. 

różnicowaniu tkanki nowotworowej od pozostałości popromiennych lub innych zmian 

nienowotworowych, które mogą występować w loży pooperacyjnej. W badaniu Emmetta i in. 

ustalono, że czułość diagnostyczna wzrasta do 97-98% w przypadkach, gdy oba badania są 

wykonywane równocześnie. Ta wysoka czułość wynika z uzupełniającej się natury tych metod. 

PSMA PET/TK umożliwia wychwycenie metabolizmu nowotworowego dzięki intensywnemu 

wychwytowi PSMA przez komórki nowotworowe stercza, co pozwala na dokładniejsze 

wykrywanie przerzutów, nawet tych o niewielkich rozmiarach. Z kolei mpMRI, z 

zaawansowanymi sekwencjami, takimi jak T2, DWI oraz DCE oferuje możliwość dokładniejszej 

oceny strukturalnych zmian [146]. W badaniu Maurera i in. (2020) zbadano połączone 

zastosowanie mpMRI oraz PSMA PET/TK w kontekście wykrywania wznowy raka stercza, 

szczególnie podkreślając synergiczne korzyści płynące z wykorzystania obu metod w 
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uzupełnieniu się. Wyniki badania wykazały, że mpMRI jest bardzo skuteczne w identyfikacji 

zmian miejscowych w obrębie stercza i otaczających tkanek, dzięki czemu doskonale nadaje 

się do obrazowania lokalnej wznowy. Z kolei PSMA PET/TK wykazuje wyższą czułość w 

wykrywaniu przerzutów, szczególnie w przypadku węzłów chłonnych. Autorzy badania 

wskazali, że połączenie obu tych metod pozwala na uzyskanie bardzo wysokiej czułości 

wykrywania wznowy raka stercza, która wyniosła aż 98%. Integracja wyników z obu technik 

pozwala nie tylko na precyzyjne określenie lokalizacji wznowy, ale również na uzyskanie 

pełniejszego obrazu zaawansowania choroby. Maurer i in. zauważyli również, że 

wykorzystanie jedynie konwencjonalnych technik, takich jak mpMRI, może prowadzić do 

niepełnej oceny zaawansowania choroby [147]. W badaniu przeprowadzonym przez Fendlera 

i in. (2019) przeanalizowano skuteczność łączenia PSMA PET/TK oraz mpMRI u pacjentów, u 

których rozpoznano biochemiczną wznowę raka stercza. Pacjenci ci mieli wcześniej negatywne 

wyniki w standardowych metodach obrazowania, takich jak konwencjonalne MRI czy 

tomografia komputerowa, mimo że ich poziomy PSA wskazywały na potencjalny nawrót 

choroby. Celem badania była ocena, czy połączone zastosowanie PSMA PET/TK i mpMRI może 

poprawić czułość i dokładność wykrywania wznowy w przypadkach, które pozostają 

niezidentyfikowane przez standardowe techniki. Wyniki badania wykazały, że synergia PSMA 

PET/TK i mpMRI przyczyniła się do znaczącego wzrostu skuteczności diagnostycznej, zwłaszcza 

w wykrywaniu drobnych przerzutów regionalnych oraz przerzutów, które są zazwyczaj trudne 

do zidentyfikowania przy użyciu tradycyjnych metod obrazowania. Fendler i in. zauważyli, że 

połączone wykorzystanie tych dwóch technik zwiększyło czułość diagnostyczną o 15–20% w 

porównaniu do stosowania każdej z metod osobno. Fendler i in. wykazali, że integracja PSMA 

PET/TK i mpMRI może dostarczyć precyzyjnych informacji zarówno o wznowie miejscowej, jak 

i o przerzutach do regionalnych węzłów chłonnych [148]. W badaniu przeprowadzonym przez 

Han i in. (2021) porównano skuteczność mpMRI z zastosowaniem systemu raportowania 

zmiany PI-RR oraz PSMA PET/TK w wykrywaniu nawrotów raka stercza u pacjentów z 

biochemiczną wznową. Han i in. wykazali, że mpMRI, stosowane zgodnie z systemem PI-RR, 

osiągnęło czułość na poziomie 92%. Wykorzystanie systemu PI-RR, który uwzględnia 

specyficzne zmiany popromienne i charakterystyczne dla wznowy, pozwoliło na standaryzację 

interpretacji wyników oraz eliminację potencjalnych błędów diagnostycznych. PI-RR 

umożliwiało radiologom dokładniejszą ocenę wznowy miejscowej poprzez ułatwienie 

rozróżnienia aktywnych zmian nowotworowych od pozapalnych czy popromiennych, co jest 
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często trudne w mpMRI bez wsparcia systematycznego raportowania. Z drugiej strony, PSMA 

PET/TK, wykazało wyższą skuteczność diagnostyczną, osiągając czułość na poziomie 95%. 

Autorzy badania zauważyli, że gdy obie metody obrazowania były stosowane jednocześnie, 

czułość diagnostyczna wzrosła do 98% [149]. 

Łączenie mpMRI i PSMA PET/TK jest coraz częściej uważane za najbardziej skuteczne 

podejście do diagnostyki nawrotów raka stercza, zwłaszcza w przypadkach biochemicznej 

wznowy. Wykorzystanie obu metod pozwala na precyzyjne zlokalizowanie zarówno 

miejscowych zmian nowotworowych, jak i przerzutów, co przekłada się na lepsze planowanie 

leczenia i optymalizację wyników klinicznych. 

5.3 Analiza wybranych czynników wpływających na czułość obrazowania 68Ga-PSMA-

617 PET/TK oraz mpMRI w wykrywaniu wznowy raka stercza po radioterapii. 

W tej części rozprawy zestawiono wyniki własnych badań z aktualnym stanem wiedzy 

opartym na literaturze naukowej. Przeanalizowano czynniki wpływające na czułość 

obrazowania 68Ga-PSMA-617 PET/TK oraz mpMRI. Dogłębna analiza tych czynników 

umożliwiła lepsze zrozumienie wpływu różnych parametrów na rezultaty obrazowania oraz 

precyzję wykrywania wznowy raka stercza po zakończonym leczeniu. 

5.3.1 Wiek badanego pacjenta. 

W naszym badaniu nie stwierdzono istotnej korelacji pomiędzy wiekiem pacjentów a 

czułością wykrywania wznowy raka stercza przy użyciu 68Ga-PSMA-617 PET/TK ani mpMRI. 

Chociaż wiek pacjenta może wpływać na czułość obu metod w diagnostyce nawrotów raka 

stercza, dostępne badania w tej dziedzinie są nadal w toku i przynoszą niejednoznaczne 

wyniki.  

Hoffman i in. (2020) wykazali, że PSMA PET/TK jest uznawany za wysoce czułą metodę, 

niezależnie od wieku pacjenta. Ich badania sugerują, że w grupie starszych pacjentów 

(powyżej 70 lat) PSA może rosnąć wolniej, co może wpływać na wykrywalność wznowy na 

wcześniejszych etapach przy niższych poziomach PSA. Jednak z uwagi na specyficzne wiązanie 

PSMA z komórkami nowotworowymi, PSMA PET/TK jest skuteczne także u starszych 

pacjentów, szczególnie w wykrywaniu mikroprzerzutów [150]. Fendler i.in. (2019) sugerują, że 

mpMRI może być mniej czułe u starszych pacjentów, szczególnie jeśli doszło do zmian 

związanych z wiekiem, takich jak przerost stercza (BPH) lub zmiany zwłóknieniowe po 
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wcześniejszych zabiegach lub radioterapii. Zmiany te mogą prowadzić do trudności w 

różnicowaniu między tkankami nowotworowymi a nienowotworowymi, co może wpływać na 

precyzyjność wyników. Ponadto, starsi pacjenci mogą częściej cierpieć na inne choroby 

towarzyszące, takie jak choroby serca lub zaburzenia krążenia, które mogą wpływać na jakość 

obrazowania i czułość MRI, zwłaszcza przy stosowaniu środka kontrastowego [151].  

W przeprowadzonym przez nas badaniu silny podział na homogenne grupy ryzyka 

wznowy raka, wiek pacjenta okazał się mieć mniej istotny wpływ na czułość badania 68Ga-

PSMA-617 PET/TK i mpMRI. Takie wyniki podkreślają znaczenie kompleksowej analizy danych, 

w której to właśnie specyficzne czynniki ryzyka mogą odgrywać kluczową rolę w ocenie 

skuteczności diagnostyki obrazowej i precyzji wykrywania nawrotów raka stercza, 

przewyższając wpływ wieku pacjenta. 

5.3.2 Rodzaj przeprowadzonej radioterapii radykalnej przed wystąpieniem wznowy 

raka stercza. 

W przeprowadzonym przez nas badaniu pacjenci byli poddawani różnym formom 

radioterapii, zależnym od przynależności do poszczególnych grup ryzyka nawrotu raka stercza, 

co mogło istotnie wpływać na uzyskane wyniki.  W grupach wysokiego i pośredniego ryzyka 

stosowano intensywnie modulowaną radioterapię (IMRT), natomiast w grupie pośredniego 

ryzyka dodatkowo wykorzystywano trójwymiarową konformalną radioterapię (3D-CRT). W 

przypadku pacjentów z niskim ryzykiem zastosowano hipofrakcjonowaną radioterapię (HFRT). 

Zróżnicowanie dawek i metod radioterapii uwzględniało indywidualne ryzyko wznowy i 

dostosowywało leczenie do specyfiki każdego przypadku. Metoda PSMA PET/TK wykazała 

wyraźnie wyższą czułość zarówno w wykrywaniu wznowy miejscowej, jak i przerzutów do 

regionalnych węzłów chłonnych, niezależnie od grupy ryzyka i rodzaju przeprowadzonej 

radioterapii, przewyższając w tym zakresie skuteczność mpMRI. W grupie pacjentów, w której 

stosowano IMRT, metoda PSMA PET/TK wykazała czułość na poziomie 85,13% w wykrywaniu 

wznowy w regionalnych węzłach chłonnych oraz 78,21% w przypadku wykrywania wznowy 

miejscowej. U pacjentów, u których stosowano IMRT oraz 3D-CRT, PSMA PET/TK osiągnęło 

czułość 78,12% w identyfikacji wznowy w regionalnych węzłach chłonnych oraz 69,89% w 

wykrywaniu wznowy miejscowej. W grupie, w której stosowano HFRT, PSMA PET/TK uzyskało 

czułość 68,82% w wykrywaniu wznowy miejscowej oraz 73,12% w identyfikacji wznowy w 

regionalnych węzłach chłonnych. 
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5.3.2.1 Wpływ zastosowanej radioterapii na czułość PSMA PET/TK w wykrywaniu 

wznowy raka stercza po radioterapii. 

W badaniu de Galisa i in. (2020) porównano wpływ różnych rodzajów radioterapii na 

częstość wyników fałszywie dodatnich w badaniach PSMA PET/TK u pacjentów z rakiem 

stercza. IMRT pozwalało na precyzyjne dostarczanie promieniowania, co minimalizowało 

uszkodzenia zdrowych tkanek, redukując ryzyko zmian popromiennych, takich jak zwłóknienia 

i zapalenia. W przypadku pacjentów po IMRT, wskaźnik wyników fałszywie dodatnich wynosił 

około 6-8%, natomiast w przypadku 3D-CRT było to 10-12%, co oznaczało wyższe ryzyko 

błędnych interpretacji wyników obrazowych w związku z bardziej rozległymi zmianami 

popromiennymi. HFRT, która polegała na dostarczaniu wyższych dawek promieniowania w 

krótszym czasie, wykazywała największe ryzyko fałszywie dodatnich wyników, wynoszące 

15%. Wysokie dawki na sesję zwiększały ryzyko powstawania zmian popromiennych, które 

mogły być mylone z aktywnym procesem nowotworowym. Podsumowując, badanie sugeruje, 

że IMRT było bardziej korzystną metodą radioterapii w kontekście zmniejszenia liczby 

wyników fałszywie dodatnich w badaniach PSMA PET/TK, podczas gdy 3D-CRT i HFRT wiązały 

się z większym ryzykiem błędnych interpretacji z powodu bardziej rozległych zmian 

popromiennych [152]. Badanie przeprowadzone przez Fendler i in. (2021) na grupie pacjentów 

z biochemiczną wznową po radioterapii pokazało, że te zmiany popromienne mogą prowadzić 

do fałszywie dodatnich wyników w PSMA PET/TK w 8-10% przypadków. W badaniu 

stwierdzono, że zmiany w tkankach popromiennych często charakteryzują się podwyższonym 

wychwytem znacznika PSMA, który jest typowy dla aktywności nowotworowej, ale w tym 

przypadku wynika z procesów naprawczych i stanów zapalnych. Badacze odnotowali, że 

SUVmax dla zmian popromiennych wahał się w przedziale od 5.4 do 13.0, co mogło być błędnie 

interpretowane jako nowotwór. Przeprowadzone biopsje w takich przypadkach potwierdziły, 

że zmiany te nie były nowotworowe, ale związane z efektem terapii, w tym zwłóknieniem oraz 

obecnością tzw. "komórek balonowatych", które są charakterystycznym objawem zmian 

popromiennych [153]. Badanie prowadzone przez Giesel i in. (2020) miało na celu ocenę 

skuteczności i dokładności PSMA PET/TK w wykrywaniu nawrotów raka stercza, szczególnie w 

przypadkach pacjentów po radioterapii. Wyniki badania wykazały, że w obszarach poddanych 

radioterapii, takich jak węzły chłonne, wątroba i płuca, może dojść do fałszywych wyników 

dodatnich z powodu zwiększonego wychwytu znacznika PSMA. Powodem tego były zmiany 

popromienne, takie jak zapalenie tkanek, martwica czy zwłóknienie, które mogą imitować 
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obecność aktywnej choroby nowotworowej. SUVmax w tych obszarach był podwyższony, co 

jest typowe dla zmian nowotworowych, jednak biopsja histopatologiczna potwierdziła, że te 

zmiany nie są związane z nowotworem, ale z reakcją tkankową na radioterapię. W badaniu 

Giesela, SUVmax wynosił od 5,4 do 12,5 w obszarach napromienianych, co mogło prowadzić 

do błędnych diagnoz, gdyby nie potwierdzenie wyników biopsją [154]. Badanie 

przeprowadzone przez Jansen i in. (2021) dotyczyło fałszywie dodatnich wyników w 

obrazowaniu za pomocą PSMA PET/TK u pacjentów z rakiem stercza po radioterapii, którzy 

nie spełniali kryteriów wznowy biochemicznej Phoenix. U tych pacjentów zaobserwowano, że 

zmiany widoczne w PSMA PET/TK często wskazywały na wznowę nowotworową, co mogło 

prowadzić do fałszywie dodatnich wyników. W badaniu Jansen i in. zwrócono uwagę na fakt, 

że procesy gojenia popromiennego mogą trwać miesiącami, a nawet latami po zakończeniu 

radioterapii, co może prowadzić do utrzymującej się aktywności metabolicznej widocznej w 

obrazowaniu PSMA PET/TK. W badaniu podkreślono również, że kluczowe jest prowadzenie 

dalszej diagnostyki, takiej jak biopsja, aby jednoznacznie odróżnić aktywność nowotworową 

od zmian po radioterapii [155]. 

5.3.2.2 Wpływ zastosowanej radioterapii na czułość mpMRI w wykrywaniu wznowy 

raka stercza po radioterapii. 

W badaniach Fendler i in. (2021) dotyczących różnicowania między zmianami 

nowotworowymi a zmianami popromiennymi w strefie przejściowej stercza za pomocą 

mpMRI, czułość w odróżnianiu tych zmian wynosiła od 56% do 63% na podstawie obrazów T2-

zależnych. Zależność ta wynikała głównie z doświadczenia radiologa, który ocenia obrazy, a 

także jakości samego obrazowania. T2-zależne obrazy w mpMRI pozwalały na ocenę zmian 

morfologicznych, ale w przypadku radioterapii, zmiany takie jak zwłóknienia lub stany zapalne 

wyglądały bardzo podobnie do nowotworowych zmian, co prowadziło do błędnej diagnozy. 

Wartości ADC, pochodzące z sekwencji DWI, były kluczowym wskaźnikiem w różnicowaniu 

między nowotworami a zmianami popromiennymi. Wartości ADC dla zmian nowotworowych 

były niższe, w zakresie od 0,94 do 1,37 × 10–3 mm²/s, co odzwierciedlało bardziej ograniczoną 

dyfuzję cząsteczek w tkance nowotworowej. Z kolei dla zmian popromiennych, takich jak 

zwłóknienia czy stany zapalne, wartości ADC wynosiły od 1,34 do 1,79 × 10–3 mm²/s. Jednakże 

znaczne nakładanie się tych wartości utrudniało jednoznaczną diagnostykę.  W okresie do 6 

miesięcy po radioterapii fałszywie dodatnie wyniki w strefie przejściowej stercza w mpMRI 
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występowały z częstością 30% w strefie przejściowej stercza [156].  Muller i in. (2020) zbadali 

skuteczność mpMRI w różnicowaniu zmian nowotworowych od popromiennych w strefie 

przejściowej stercza, analizując wartości ADC oraz obrazy T2-zależne. W badaniu stwierdzono, 

że czułość obrazowania T2 zwiększa się wraz z zaawansowaniem obrazowania i 

doświadczeniem zespołu. Średnie wartości ADC dla nowotworów wynosiły 0,91–1,42 × 10–3 

mm²/s, podczas gdy dla zmian popromiennych wartości te oscylowały wokół 1,3–1,8 × 10–3 

mm²/s. Fałszywie dodatnie wyniki osiągnęły poziom 27% w okresie do 6 miesięcy po 

radioterapii [157]. W badaniu Panebianco i in. (2019) oceniano skuteczność mpMRI w 

wykrywaniu wznowy raka stercza po radioterapii, z uwzględnieniem różnic między zmianami 

nowotworowymi i popromiennymi. Stwierdzono, że czułość mpMRI w odróżnianiu tych zmian 

zależy w dużej mierze od czasu, jaki upłynął od zakończenia radioterapii. W pierwszych 6 

miesiącach po terapii fałszywie dodatnie wyniki były częste, zwłaszcza przy wykorzystaniu 

obrazów T2 i DWI. Wyniki tego badania wskazały, że czułość w odróżnianiu zmian 

nowotworowych od zwłóknień popromiennych wynosiła 54–62%, a fałszywie dodatnie wyniki 

pojawiały się z częstością 25–30% [158]. Thompson i in (2021) także przeprowadzili badania 

nad przydatnością sekwencji DWI i wartości ADC w różnicowaniu między zmianami 

nowotworowymi a zmianami popromiennymi w obrębie stercza. Stwierdzono, że w 

pierwszych miesiącach po radioterapii wskaźniki fałszywie dodatnich wyników były wysokie, 

wynosząc średnio 28%, przy czym nakładanie się wartości ADC dla nowotworów (0,9–1,4 × 

10–3 mm²/s) i zmian popromiennych (1,2–1,8 × 10–3 mm²/s) utrudniało jednoznaczne 

rozpoznanie [159]. W badaniu Vargas i in. (2020) zwrócono uwagę na znaczenie dodatkowych 

sekwencji, takich jak dynamiczne obrazowanie kontrastowe (DCE), które w połączeniu z T2 i 

DWI może poprawić diagnostykę wznowy. Wartości ADC dla nowotworów były niższe, 

natomiast dla zmian popromiennych wyższe, co pozwalało na dokładniejsze różnicowanie, 

chociaż wyniki te nie były jednoznaczne. Wyniki wykazały czułość 58–64% dla T2 i DWI w 

odróżnianiu zmian, natomiast dodanie DCE zmniejszyło liczbę fałszywie dodatnich wyników o 

około 15% [160]. 

5.3.2.3 Wpływ stosowanej hormonoterapii na czułość 68Ga-PSMA-617 PET/TK i mpMRI 

w wykrywaniu wznowy raka stercza po radioterapii. 

Wyniki naszego badania wskazują, że wznowa raka była częściej wykrywana w 68Ga-

PSMA-617 PET/TK i mpMRI u pacjentów, którzy przeszli 6-miesięczną hormonoterapię, a 



 

64 
 

czułość obrazowania wzrastała przy wydłużeniu tej terapii do 2–3 lat, zarówno w przypadku 

wznowy miejscowej, jak i w regionalnych węzłach chłonnych, w porównaniu do pacjentów, u 

których hormonoterapii nie stosowano. Czułość 68Ga-PSMA-617 PET/TK wynosiła 74,32% po 

6 miesiącach hormonoterapii, rosnąc do 81,25% przy dłuższym okresie leczenia. Podobnie, 

czułość mpMRI wzrosła z 55,12% po krótszej terapii do 57,52% po 2–3 latach hormonoterapii. 

Wyniki te są odmienne od aktualnych danych literaturowych, które sugerują, że 

hormonoterapia może wpływać na obniżenie czułości wykrywania wznowy raka stercza po 

radioterapii zarówno w badaniach mpMRI, jak i PSMA PET/TK. W kontekście tych obserwacji 

warto przytoczyć analizę konsorcjum MARCAP (Meta-Analysis of Randomized Trials in Cancer 

of the Prostate), które przeanalizowało 12 randomizowanych badań fazy III obejmujących 10 

853 pacjentów. Wyniki tej analizy wykazały, że dodanie hormonoterapii do radioterapii 

znacząco poprawia przeżycie wolne od wznowy i przerzutów, niezależnie od wieku pacjentów, 

dawki radioterapii oraz grupy ryzyka [161]. 

Na podstawie bardziej szczegółowej analizy naszych wyników można stwierdzić, że 

przynależność pacjentów do grupy o wyższym ryzyku nawrotu raka ma silniejszy wpływ na 

czułość wykrywania wznowy niż sam czas trwania hormonoterapii lub wystąpił rozwój 

oporności raka stercza na kastrację. 

5.3.2.4 Wpływ stosowanej hormonoterapii na czułość PSMA PET/TK w wykrywaniu 

wznowy raka stercza po radioterapii. 

W badaniu Weiner i in. (2024) szczegółowo zbadano wpływ terapii deprywacji 

androgenów (ADT) na ekspresję PSMA oraz na czułość badania PSMA PET/TK w wykrywaniu 

wznowy raka stercza. Wyniki wskazały, że ADT może obniżać poziom ekspresji PSMA na 

powierzchni komórek nowotworowych, co prowadzi do zmniejszenia zdolności wykrywania 

tych komórek w badaniu PSMA PET/TK. Zmniejszony wychwyt PSMA wiązał się z niższą 

intensywnością sygnału w obrazowaniu, co utrudnia identyfikację drobnych zmian oraz 

mikroprzerzutów. Badacze stwierdzili, że w celu zwiększenia skuteczności obrazowania, warto 

rozważyć przerwanie ADT na okres od 4 do 6 tygodni przed wykonaniem PSMA PET/TK. Taka 

przerwa czasowa pozwała na stopniowy powrót ekspresji PSMA do wyższych poziomów, co 

znacząco zwiększa czułość badania. W grupie pacjentów, u których ADT została przerwana 

przed PSMA PET/TK, czułość badania wyniosła od 85% do 90%, co stanowiło znaczną poprawę 
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w porównaniu do wyników uzyskiwanych bez przerwy w terapii. Badanie wykazało również, 

że im dłuższy był czas trwania ADT przed wykonaniem badania PSMA PET/TK, tym większy 

wpływ miało to na obniżenie wychwytu znacznika PSMA. Pacjenci poddawani długotrwałej 

terapii, trwającej powyżej 6 miesięcy, wykazywali wyraźnie niższy poziom sygnału PSMA, co 

znacząco obniżało czułość diagnostyczną badania. W przypadkach przerwania ADT przed 

obrazowaniem PSMA PET/TK wzrastała szansa na uzyskanie dokładniejszych wyników dzięki 

odbudowie ekspresji PSMA, co pozwalało na precyzyjniejsze wykrycie zmian nowotworowych, 

w tym potencjalnych mikroprzerzutów [162]. W badaniu przeprowadzonym przez Hope i in. 

(2017) szczegółowo oceniono wpływ terapii deprywacji androgenów (ADT) na ekspresję PSMA 

przy użyciu obrazowania PSMA PET/TK. Autorzy odkryli, że krótkotrwała ADT może prowadzić 

do wzrostu wychwytu PSMA, co zaobserwowano u pacjentów już po kilku tygodniach od 

rozpoczęcia terapii. Ten efekt, znany jako „flare phenomenon,” sprawia, że PSMA jest bardziej 

widoczny, co umożliwia dokładniejsze obrazowanie nowotworu. Badanie wykazało, że 

krótkotrwała ADT, trwająca kilka tygodni do kilku miesięcy, może zwiększyć ekspresję PSMA 

od 1,5- do 2-krotności w porównaniu do wartości wyjściowych. U jednego pacjenta 

odnotowano nawet siedmiokrotny wzrost wychwytu, co znacząco zwiększyło sygnał w 

badaniu PSMA PET/TK. W tych przypadkach czułość diagnostyczna PSMA PET/TK osiągała 

poziom 85-90%, co umożliwiało lepsze wykrywanie drobnych zmian nowotworowych, które 

wcześniej mogłyby być niewidoczne. Z drugiej strony, Hope et al. zaobserwowali, że 

długotrwała ADT, trwająca powyżej 6–12 miesięcy, ma odwrotny efekt. Długotrwałe obniżenie 

poziomu androgenów prowadzi do spadku ekspresji PSMA na komórkach nowotworowych, 

co może obniżać sygnał wychwytu znacznika PSMA. W rezultacie czułość PSMA PET/TK spada, 

co oznacza, że długotrwała terapia może utrudnić wykrywanie drobnych zmian 

nowotworowych i mikroprzerzutów. Obniżony poziom sygnału sprawia, że PSMA PET/TK może 

nie wykrywać mniejszych lub mniej aktywnych zmian, co ogranicza efektywność tej metody w 

długotrwałych przypadkach ADT [163]. W badaniach przeprowadzonych przez Vas i in. (2020) 

szczegółowo zbadano wpływ długotrwałej terapii deprywacji androgenów na wychwyt 

znacznika PSMA u pacjentów z nawrotem raka stercza. Wyniki pokazały, że u 71% pacjentów 

poddanych długotrwałej ADT, wychwyt PSMA uległ znacznemu zmniejszeniu. Obniżenie 

wychwytu PSMA prowadziło do spadku czułości obrazowania PSMA PET/TK w wykrywaniu 

wznowy nowotworowej, zwłaszcza w odniesieniu do przerzutów zlokalizowanych w kościach 

oraz tkanek miękkich. W rezultacie czułość PSMA PET/TK spadła do poziomu około 60%, co 
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jest istotnie niższym wynikiem w porównaniu do pacjentów, którzy nie byli leczeni ADT. Co 

ciekawe, badanie Vas i in. ujawniło, że u 12,9% pacjentów wystąpił odwrotny efekt – wzrost 

wychwytu PSMA pomimo długotrwałego stosowania ADT. Autorzy sugerują, że ten fenomen 

może być związany z rozwojem oporności na kastrację, czyli stanem, w którym komórki 

nowotworowe przestają reagować na zablokowanie androgenów. W takich przypadkach 

wzrost wychwytu PSMA na obrazach PSMA PET/TK świadczył o rozwoju agresywniejszych 

formy raka, która jest bardziej złośliwa i trudniejsza do leczenia [164].  

5.3.2.5 Wpływ stosowanej hormonoterapii na czułość mpMRI w wykrywaniu wznowy 

raka stercza po radioterapii. 

Badania Weiner i. in (2024) wskazują, że w wyniku ADT czułość T2-zależnego mpMRI w 

wykrywaniu wznowy nowotworowej może spaść o 20-30%, w zależności od długości trwania 

terapii i stopnia zaawansowania choroby. Wykazano, że ADT hamowało rozwój komórek 

nowotworowych zależnych od androgenów, co prowadziło do spadku gęstości komórkowej w 

tkankach stercza. Zmniejszenie gęstości zmieniało sygnał T2-zależny, który przypominał sygnał 

od zdrowej tkanki, co utrudniało dokładne różnicowanie między zmianami nowotworowymi a 

tkankami objętymi terapią. W powyższym badaniu, dokładność diagnostyczna mpMRI w 

różnicowaniu między zmianami nowotworowymi a zmianami nienowotworowymi wynosiła 

58-65%, co podkreśla trudność w interpretacji wyników po leczeniu hormonalnym. W badaniu 

Weiner i in. oceniano także wpływ ADT na DCE-MRI. Wykazano, że u pacjentów poddanych 

ADT spadek przepuszczalności naczyń wynosił od 15% do 30% w porównaniu z pacjentami 

nieleczonymi ADT, co zmniejszało intensywność sygnału w DCE-MRI. ADT prowadziło do 

zahamowania tworzenia nowych naczyń krwionośnych w tkance nowotworowej. U pacjentów 

po zastosowaniu ADT, odsetek wykrywania zmian nowotworowych przy użyciu DCE-MRI spadł 

o 20-25%, co oznacza, że wiele nowotworów zostało błędnie sklasyfikowanych jako zmiany 

związane z procesem gojenia po radioterapii [165]. Badania Tsechelidis i .in (2022) wskazują, 

że różnicowanie między nowotworowymi a nienowotworowymi zmianami po ADT może być 

utrudnione u 25-40% pacjentów, ze względu na nakładanie się wartości ADC w tych dwóch 

grupach. Wartości ADC raka stercza wynosiły 0,94–1,37 × 10–3 mm²/s, podczas gdy dla zmian 

popromiennych (zapalenia, zwłóknienia) wartości te były wyższe, w granicach 1,34–1,79 × 10–

3 mm²/s. Pod wpływem ADT, wartości ADC nowotworów zwiększały się, co powodowało ich 

nakładanie się z wartościami charakterystycznymi dla zmian nie-nowotworowych. Czułość 
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badania mpMRI przy użyciu sekwencji DWI u pacjentów poddanych ADT spadła o około 15-

20% (z 78 do 62%) w porównaniu z pacjentami, którzy nie byli leczeni ADT [166]. W badaniu 

prowadzonym przez Smith i in. (2021) także zaobserwowano, że długotrwała terapia ADT 

może obniżać czułość mpMRI w wykrywaniu wznowy raka stercza. Autorzy wykazali, że po 

zastosowaniu długotrwałej ADT wartości ADC w zmianach nowotworowych wzrastały, co 

prowadziło do zatarcia różnic między aktywnymi nowotworami a zmianami łagodnymi. 

Czułość sekwencji DWI spadła u pacjentów po ADT o 18%, co skutkowało zmniejszeniem 

wykrywalności aktywnych guzów. Dla nowotworów, które wcześniej wykazywały wartości 

ADC od 0,9 do 1,3 × 10⁻³ mm²/s, wartości te wzrastały po terapii, powodując ich nakładanie 

się na zmiany o charakterze zapalnym lub zwłóknieniowym, co zwiększało ryzyko fałszywie 

ujemnych wyników w diagnostyce [167]. Badanie Lee i in. (2023) oceniało wpływ ADT na 

skuteczność obrazowania dynamicznego po podaniu kontrastu (DCE-MRI). Wykazano, że po 

długotrwałej ADT perfuzja nowotworowa była znacznie obniżona, co wpływało na 

zmniejszenie sygnału w badaniu DCE. Wartości intensywności sygnału po podaniu kontrastu 

spadły u pacjentów po ADT o 15–25% w porównaniu z pacjentami nieleczonymi, co w 

konsekwencji doprowadziło do zmniejszenia czułości DCE-MRI w wykrywaniu nawrotów 

nowotworowych. Badanie wskazało, że ograniczenie angiogenezy i zmniejszenie 

przepuszczalności naczyń w guzach poddanych ADT może prowadzić do zatarcia różnic między 

nowotworami a tkankami nieaktywnymi nowotworowo [168]. Również badania Nakamura i 

in. (2022) dostarczyły dodatkowych dowodów na wpływ ADT na zmniejszenie wykrywalności 

wznowy raka stercza za pomocą mpMRI. U pacjentów po ADT stwierdzono zmiany w 

strukturze tkankowej stercza, które prowadziły do obniżenia sygnału T2 i większego ryzyka 

błędnej interpretacji obrazu jako tkanki zdrowej. Nakamura i in. wykazali, że w grupie 

pacjentów poddanych ADT wartość czułości DWI i T2 uległa zmniejszeniu o średnio 20%, co 

prowadziło do częstszych błędów diagnostycznych przy interpretacji obrazów jako zdrowych 

tkanek lub zmian popromiennych [169]. 

5.3.2.6 Wpływ stopnia ISUP na czułość 68Ga-PSMA-617 PET/TK i mpMRI w wykrywaniu 

wznowy raka stercza po radioterapii. 

W naszym badaniu uzyskano dodatnią korelację pomiędzy wzrostem czułości 68Ga-

PSMA-617 PET/TK w wykrywaniu wznowy raka stercza a wzrostem stopnia ISUP, zarówno w 

przypadku wznowy miejscowej, jak i w regionalnych węzłach chłonnych. Natomiast w 
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przypadku mpMRI nie stwierdzono istotnej statystycznie korelacji między wzrostem grupy 

ISUP a czułością w wykrywaniu wznowy miejscowej oraz w regionalnych węzłach chłonnych. 

Dla wznowy miejscowej czułość 68Ga-PSMA-617 PET/TK wynosiła 53,33% w grupie 

ISUP 1 i wzrastała do 82,59% w grupie ISUP 5. Podobny trend zaobserwowano przy wznowie 

w regionalnych węzłach chłonnych, gdzie czułość wynosiła 65,53% dla ISUP 1, rosnąc do 

88,52% dla ISUP 5. W przypadku mpMRI czułość dla wznowy miejscowej wynosiła 47,1% w 

grupie ISUP 1, a w grupie ISUP 5 osiągnęła 67,1%. W obrazowaniu wznowy w węzłach 

chłonnych czułość wynosiła 49,21% dla ISUP 1, wzrastając nieznacznie do 50,96% w ISUP 5. 

Wyniki te są zgodne z najnowszymi badaniami, które również wskazują na rosnącą 

czułość PSMA PET/TK w wyższych grupach ISUP, co podkreśla jego skuteczność diagnostyczną 

w zaawansowanych przypadkach raka stercza. Wyniki te są także częściowo zgodne z danymi 

literaturowymi odnoszącymi się do wpływu stopnia ISUP na czułość mpMRI w zakresie 

obrazowania wznowy raka stercza. 

5.3.2.7 Wpływ stopnia ISUP na czułość 68Ga-PSMA-617 PET/TK w wykrywaniu wznowy 

raka stercza po radioterapii. 

W badaniu przeprowadzonym przez Afshar-Oromieh i in. (2020) wykazano istotną 

zależność między klasą ISUP a czułością obrazowania PSMA PET/TK w wykrywaniu wznowy 

raka stercza po radioterapii. W przypadkach nowotworów bardziej agresywnych, 

klasyfikowanych jako ISUP 4–5, czułość PSMA PET/TK osiągnęła ponad 90%, co znacznie 

przewyższało wyniki uzyskane dla nowotworów mniej zaawansowanych. Wysoka czułość 

obrazowania u pacjentów z nowotworami o wyższym ISUP była wynikiem intensywniejszej 

ekspresji PSMA w komórkach nowotworowych, która wzrasta wraz z zaawansowaniem i 

agresywnością raka stercza. Dla mniej agresywnych form raka stercza, zaklasyfikowanych jako 

ISUP 1–2, czułość PSMA PET/TK była wyraźnie niższa, wynosząc około 60–70%. Oznacza to, że 

w przypadkach mniej zaawansowanych, charakteryzujących się niższą ekspresją PSMA, 

obrazowanie PSMA PET/TK może nie być tak skuteczne w detekcji wznowy, zwłaszcza w 

mikroskopijnych ogniskach [170]. W badaniu przeprowadzonym przez Emmett i in. (2019) 

szczegółowo zbadano wpływ grupy ISUP na czułość obrazowania PSMA PET/TK w wykrywaniu 

wznowy raka stercza. Wyniki wykazały, że u pacjentów z nowotworami o wyższej złośliwości, 

zaklasyfikowanych do grup ISUP 4–5, czułość PSMA PET/TK wyniosła aż 95%. W grupach 
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pacjentów z mniej agresywnymi nowotworami, zaklasyfikowanych jako ISUP 1–2, czułość 

PSMA PET/TK była wyraźnie niższa i wynosiła około 60% [171]. W badaniu przeprowadzonym 

przez Hope i in. (2017) dokładnie zbadano zależność między stopniem ISUP a czułością 

obrazowania PSMA PET/TK w wykrywaniu wznowy raka stercza. Wyniki tego badania 

wykazały, że u pacjentów z bardziej zaawansowanymi i agresywnymi nowotworami, 

sklasyfikowanymi jako ISUP 4–5, czułość PSMA PET/TK wynosiła ponad 90%. Dla pacjentów z 

nowotworami o niższej złośliwości, klasyfikowanymi jako ISUP 1–2, czułość PSMA PET/TK była 

wyraźnie niższa, wynosząc około 60% [172]. W badaniu Schwarzenboeck i in. (2018) również 

potwierdzono, że PSMA PET/TK wykazuje większą czułość u pacjentów z bardziej agresywnymi 

formami raka stercza. Wyniki ich badań wskazały, że u pacjentów sklasyfikowanych w grupach 

ISUP 4–5, czułość PSMA PET/TK wynosiła około 91%, podczas gdy w grupach ISUP 1–2 wynosiła 

zaledwie 63%. Wysoka ekspresja PSMA w nowotworach o wyższym stopniu agresywności 

umożliwiła lepszą detekcję wznowy, co miało kluczowe znaczenie dla precyzyjnego określenia 

lokalizacji zmian, zwłaszcza w przypadkach mikroprzerzutów i drobnych zmian 

nowotworowych [173]. Kolejne badanie przeprowadzone przez Brambilla i in. (2022) skupiło 

się na wpływie agresywności nowotworu na czułość PSMA PET/TK w wykrywaniu wznowy raka 

stercza. W badaniu tym również zaobserwowano istotny wzrost czułości obrazowania w 

grupach ISUP 4–5, gdzie czułość osiągnęła poziom około 88%, co przewyższało wynik uzyskany 

w grupach ISUP 1–2, gdzie czułość wyniosła około 65% [174]. Badanie Giesel i in. (2019) 

również podkreśla znaczenie klasyfikacji ISUP w kontekście czułości PSMA PET/TK. W ich 

analizie pacjenci z nowotworami ISUP 4–5 mieli czułość PSMA PET/TK na poziomie 93%, 

podczas gdy u pacjentów z grupami ISUP 1–2 czułość była znacząco niższa, wynosząc zaledwie 

66% [175]. Badanie Maurer i in. (2020) również wskazuje, że PSMA PET/TK w połączeniu z 

klasyfikacją ISUP może być niezwykle przydatne w określaniu stopnia zaawansowania 

nowotworu. W badaniu tym wykazano, że pacjenci z nowotworami klasyfikowanymi jako ISUP 

4–5 mieli średnią czułość PSMA PET/TK na poziomie 90%, co umożliwiało precyzyjną 

lokalizację wznowy i przerzutów, nawet przy niskim poziomie PSA. W grupach pacjentów z 

mniej agresywnymi nowotworami (ISUP 1–2) czułość PSMA PET/TK spadała do około 64%, co 

pokazuje, że intensywność PSMA ma kluczowe znaczenie dla efektywności tej metody w 

wykrywaniu wznowy nowotworowej [176]. 
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Wyniki te są spójnie podkreślają, że intensywna ekspresja PSMA w bardziej 

agresywnych nowotworach stercza przekłada się na większą czułość PSMA PET/TK, co jest 

szczególnie istotne dla detekcji wznowy raka stercza po radioterapii. 

5.3.2.8 Wpływ stopnia ISUP na czułość mpMRI w wykrywaniu wznowy raka stercza po 

radioterapii. 

W badaniach Weiner i. in. (2024) przeprowadzonych na pacjentach z nowotworami 

ISUP 4-5, sekwencje T2 i DWI wykazały czułość od 70% do 80%, co znacząco poprawia 

możliwość wykrycia wznowy w zaawansowanych przypadkach raka stercza. W przypadkach 

agresywnego raka (ISUP 4-5), tkanki nowotworowe wykazywały wyraźne różnice w sygnale, 

co pozwało na ich dokładne odróżnienie od zdrowych tkanek lub zmian popromiennych. 

Obszary te charakteryzowały się wyraźnym wzrostem sygnału, co pozwało na skuteczniejsze 

wykrycie zmian. W nowotworach tych wartość ADC była niższa ze względu na większą gęstość 

komórek nowotworowych, co powodowało ograniczoną dyfuzję wody. Zmniejszone wartości 

ADC w tych nowotworach pomagały w lepszym różnicowaniu zmian nowotworowych od 

zmian związanych z radioterapią lub zwłóknieniami.  Wg badania Weinera i in. czułość mpMRI 

w przypadkach mniej agresywnych nowotworów stercza, klasyfikowanych jako ISUP 1-2, 

wynosiła od 55% do 65%. Było to związane z mniejszymi różnicami strukturalnymi między 

tkanką nowotworową a zdrową, co utrudniało wykrycie subtelnych zmian nowotworowych za 

pomocą obrazowania. Wartości ADC w tych nowotworach były wyższe, co wynikało z 

mniejszej gęstości komórkowej. Wartości ADC dla nowotworów w tej grupie mieściły się w 

przedziale 1,34–1,79 × 10–3 mm²/s, co zbliżało je do zmian nie-nowotworowych, takich jak 

zwłóknienia, które również charakteryzują się wyższymi wartościami ADC. Nakładanie się 

wartości ADC w tych mniej agresywnych nowotworach oraz tkankach zmienionych przez 

terapię obniżało precyzję badania i prowadziło do większego ryzyka fałszywie dodatnich 

wyników. Sekwencje T2-zależne w grupach ISUP 1-2 miały mniejszą skuteczność w 

różnicowaniu zmian nowotworowych od zdrowych tkanek, ponieważ zmiany strukturalne były 

mniej wyraźne niż w bardziej agresywnych nowotworach [177].  W badaniu przeprowadzonym 

przez Brambilla i in. (2022) szczegółowo przeanalizowano czułość sekwencji T2 oraz 

obrazowania dyfuzyjnego (DWI) w kontekście wykrywania wznowy raka stercza, 

uwzględniając różnice w agresywności nowotworu na podstawie grupy ISUP. Badacze 

dowiedli, że czułość diagnostyczna mpMRI była wyraźnie związana z poziomem 
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zaawansowania nowotworu, z najwyższymi wynikami osiągniętymi w grupach o wyższej 

agresywności, tj. ISUP 4–5. W tej grupie czułość obrazowania wynosiła 75–85%, co znacząco 

przewyższało wyniki uzyskane u pacjentów z mniej agresywnymi nowotworami. Jednym z 

kluczowych elementów tej zależności były wartości współczynnika dyfuzji (ADC). Badacze 

zauważyli, że niższe wartości ADC były charakterystyczne dla zaawansowanych i agresywnych 

form raka stercza. Brambilla i in. podkreślili, że u pacjentów z nowotworami ISUP 4–5 wartości 

ADC były na tyle niskie, że skutecznie pomagały różnicować wznowę raka od innych zmian 

niezwiązanych z aktywnym procesem nowotworowym, co przekładało się na wyższą czułość 

badania. Dodatkowo, sekwencje T2-zależne wykazały większą skuteczność w grupach ISUP 4–

5, ponieważ nowotwory te charakteryzują się wyraźniejszym kontrastem między tkanką 

nowotworową a zdrową na obrazach T2, co wynikało z różnic strukturalnych i większej 

spoistości tkanki nowotworowej [178]. W badaniu przeprowadzonym przez Ahmed i in. (2021) 

szczegółowo zbadano wpływ zróżnicowanego zaawansowania nowotworu stercza na czułość 

mpMRI w wykrywaniu wznowy raka po radioterapii, z uwzględnieniem różnych grup ISUP. 

Wyniki wskazały, że czułość mpMRI w wykrywaniu wznowy była znacząco wyższa u pacjentów 

z nowotworami bardziej agresywnymi, zaklasyfikowanymi do grup ISUP 4–5, gdzie osiągnęła 

poziom 78%. W grupach pacjentów z mniej agresywnymi nowotworami, takich jak ISUP 1–2, 

czułość mpMRI spadała do około 60% [179]. 

5.3.2.9 Wpływ stężenia PSA, przy którym rozpoznano BCR na czułość 68Ga-PSMA-617 

PET/TK i mpMRI w wykrywaniu wznowy raka stercza po radioterapii. 

W przeprowadzonym badaniu zaobserwowaliśmy wyraźną zależność między czułością 

badania 68Ga-PSMA-617 PET/TK a poziomem PSA w surowicy, co stanowi istotny aspekt 

diagnostyczny w wykrywaniu wznowy raka stercza. Analiza wyników pokazała, że wraz ze 

wzrostem stężenia PSA, czułość 68Ga-PSMA-617 PET/TK w wykrywaniu wznowy miejscowej 

znacząco się zwiększała. W przypadku pacjentów ze stężeniem PSA w przedziale 2-5 ng/ml 

czułość tej metody wynosiła 55,45%. Natomiast u pacjentów, których stężenie PSA 

przekraczało 10 ng/ml, czułość badania wynosiła już 84,7%. Tendencja wzrostowa czułości 

wraz ze wzrostem PSA była także widoczna w ocenie wznowy w regionalnych węzłach 

chłonnych. W tej grupie czułość wynosiła 64,51% dla PSA w zakresie 2-5 ng/ml oraz osiągnęła 

wartość 94,87% przy stężeniu PSA powyżej 10 ng/ml.  W przypadku badania mpMRI czułość 

była mniej zależna od poziomu PSA. Dla obrazowania wznowy miejscowej, przy niskim 
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poziomie PSA (2-5 ng/ml), czułość mpMRI wynosiła 53,38%, natomiast przy poziomie PSA 

powyżej 10 ng/ml osiągała 64,62%. W odniesieniu do wznowy w regionalnych węzłach 

chłonnych, mpMRI wykazywało niższą czułość w porównaniu do PET/TK. Dla poziomu PSA w 

przedziale 2-5 ng/ml czułość wynosiła 44,47%, a przy PSA powyżej 10 ng/ml – 53,88%. Wyniki 

te odzwierciedlają ograniczenia czułości mpMRI w stosunku do PET/TK, szczególnie przy 

wyższych poziomach PSA. 

Obserwowane różnice w czułości obu metod w zależności od stężenia PSA wskazują, że 

68Ga-PSMA-617 PET/TK jest bardziej efektywne w wykrywaniu wznowy przy rosnących 

stężeniach PSA, co jest zgodne z najnowszymi doniesieniami literaturowymi. Badanie PSMA 

PET/TK, wykazując wyższy wskaźnik czułości, szczególnie dla wznowy w węzłach chłonnych, 

potwierdza swoją przewagę w wykrywaniu nawet drobnych zmian przy wysokich stężeniach 

PSA. 

5.3.2.10 Wpływ stężenia PSA, przy którym rozpoznano BCR na czułość 68Ga-PSMA-

617 PET/TK w wykrywaniu wznowy raka stercza po radioterapii. 

W badaniu przeprowadzonym przez Yang i in. (2022) wyraźnie wykazano, że 

skuteczność PSMA PET/TK w wykrywaniu nawrotów raka stercza jest ściśle powiązana z 

poziomem PSA w surowicy krwi pacjenta. Wyniki badania wskazują, że wraz ze wzrostem PSA, 

czułość tej metody diagnostycznej znacznie wzrasta, co przekłada się na bardziej precyzyjne 

wykrywanie zmian nowotworowych, w tym wznowy i potencjalnych przerzutów. W grupie 

pacjentów, u których stężenie PSA mieściło się w zakresie od 4 do 10 ng/ml, PSMA PET/TK 

osiągnęło czułość wynoszącą 85,7%, co pokazuje wysoką skuteczność metody nawet przy 

stosunkowo umiarkowanych stężeniach PSA. Jeszcze wyższy wskaźnik czułości uzyskano u 

pacjentów z stężeniem PSA powyżej 20 ng/ml, gdzie PSMA PET/TK osiągnęło 100% czułości, 

skutecznie identyfikując zmiany nowotworowe u wszystkich pacjentów z tak wysokimi 

stężeniami PSA. To oznacza, że przy wartościach PSA powyżej 20 ng/ml PSMA PET/TK staje się 

niemal nieomylne w wykrywaniu wznowy, co sugeruje, że badanie to jest szczególnie 

przydatne w zaawansowanych stadiach choroby lub u pacjentów, u których nastąpił 

gwałtowny wzrost PSA po pierwotnym leczeniu. Wyniki te potwierdzają zasadność stosowania 

PSMA PET/TK jako preferowanej metody obrazowania u pacjentów z wysokim stężeniem PSA, 

u których istnieje duże prawdopodobieństwo wznowy raka stercza [180]. W badaniu 

przeprowadzonym przez Ghezzo i in. (2023) zbadano związek między stężeniem PSA a 
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czułością PSMA PET/TK u pacjentów z biochemiczną wznową raka stercza po radioterapii. 

Wyniki jasno wskazały na wyraźny wzrost czułości PSMA PET/TK wraz ze wzrostem stężenia 

PSA, co podkreśla znaczenie tej metody diagnostycznej u pacjentów z wyższym stężeniem tego 

markera. W przypadku pacjentów, których stężenie PSA wynosiło poniżej 0,5 ng/ml, czułość 

PSMA PET/TK wynosiła 41%.  W przypadku pacjentów, u których stężenie PSA wynosiło 

powyżej 2 ng/ml, czułość PSMA PET/TK wzrosła do 90% [181]. W badaniu Fendler i in. (2019), 

przeprowadzonym na grupie 635 pacjentów z biochemiczną wznową raka stercza po 

radioterapii, szczegółowo przeanalizowano wpływ stężenia PSA na czułość PSMA PET/TK.  Dla 

pacjentów z bardzo niskim stężeniem PSA, poniżej 0,5 ng/ml, czułość PSMA PET/TK wynosiła 

41%, co wskazuje na ograniczoną skuteczność PSMA PET/TK w wykrywaniu drobnych, trudno 

dostępnych zmian nowotworowych w początkowych stadiach nawrotu.  W przypadku 

pacjentów, u których stężenie PSA wzrosło do zakresu 0,5–1,0 ng/ml, czułość PSMA PET/TK 

znacząco wzrosła, osiągając 67%.  Najwyższą czułość PSMA PET/TK odnotowano u pacjentów 

z stężeniem PSA przekraczającym 2,0 ng/ml, dla których czułość wyniosła aż 93% [182]. 

Badanie przeprowadzone przez Emmett i in. (2017) także dostarczyło istotnych danych na 

temat wpływu stężenia PSA na czułość PSMA PET/TK w wykrywaniu wznowy raka stercza. 

Wyniki badania jednoznacznie wskazały, że czułość PSMA PET/TK wzrasta wraz z stężeniem 

PSA. W grupie pacjentów, u których stężenie PSA wynosiło pomiędzy 1,0 a 2,0 ng/ml, czułość 

PSMA PET/TK kształtowała się na poziomie 65-75%.  Dla pacjentów, u których stężenie PSA 

przekraczało 2,0 ng/ml, czułość badania znacząco wzrosła, osiągając wartość przekraczającą 

80% [183]. W badaniu Hofman i in. (2020) przeanalizowano skuteczność PSMA PET/TK w 

wykrywaniu wznowy raka stercza u pacjentów z różnymi stężeniami PSA po zakończeniu 

radioterapii. U pacjentów z najniższym stężeniem PSA, wynoszącym poniżej 0,5 ng/ml, czułość 

PSMA PET/TK wynosiła 36%. Wraz ze wzrostem PSA czułość PSMA PET/TK znacząco wzrastała. 

W grupie pacjentów, których PSA przekraczało 2,0 ng/ml, czułość badania wynosiła 88-90%.  

Hofman et al. zwrócili uwagę, że PSMA PET/TK przy wyższych stężeniach PSA staje się 

kluczowym narzędziem w diagnostyce wznowy, ponieważ pozwala na precyzyjne 

zlokalizowanie zmian nowotworowych w organizmie. Możliwość dokładnego określenia 

lokalizacji wznowy jest szczególnie istotna dla pacjentów z PSA powyżej 2,0 ng/ml, którzy 

mogą wymagać bardziej agresywnego podejścia terapeutycznego. Badanie wykazało, że PSMA 

PET/TK nie tylko zwiększa skuteczność w wykrywaniu wznowy, ale także przyczynia się do 

lepszego planowania dalszego leczenia, co może wpłynąć na poprawę wyników klinicznych i 



 

74 
 

zmniejszenie ryzyka nawrotu [184]. W badaniu przeprowadzonym przez Janssen i in. (2019) 

oceniono czułość PSMA PET/TK w wykrywaniu wczesnych nawrotów raka stercza u pacjentów 

z podwyższonym stężeniem PSA, którzy nie spełniali jeszcze kryteriów Phoenix. Wyniki 

badania pokazały, że PSMA PET/TK było w stanie wykryć zmiany nowotworowe u 84,1% 

pacjentów z podwyższonym stężeniem PSA, mimo że poziom ten nie kwalifikował ich jeszcze 

do wznowy według kryteriów Phoenix.  Badanie podkreśla znaczenie PSMA PET/TK jako 

narzędzia, które może wykraczać poza tradycyjne kryteria wznowy, oferując wyższy poziom 

precyzji i możliwość identyfikacji mikroprzerzutów lub drobnych ognisk nowotworowych, 

które mogą być pominięte w innych metodach diagnostycznych. Dzięki tej technologii możliwe 

jest bardziej precyzyjne planowanie leczenia na wcześniejszych etapach, co może 

zminimalizować ryzyko dalszego rozsiewu nowotworu i poprawić kontrolę nad chorobą [185]. 

5.3.2.11 Wpływ stężenia PSA, przy którym rozpoznano BCR na czułość mpMRI w 

wykrywaniu wznowy raka stercza po radioterapii. 

W badaniu Stabile i in. (2021) podkreślono, że czułość mpMRI w wykrywaniu nawrotów 

raka stercza jest znacznie niższa u pacjentów z niskim stężeniem PSA, poniżej 0,5 ng/ml. Wyniki 

badania wskazują, że dla tej grupy pacjentów czułość wynosiła około 25-33%. Tak niska czułość 

wynikała z faktu, że przy niskim PSA zmiany nowotworowe są subtelne i trudniejsze do 

odróżnienia od innych zmian, takich jak zwłóknienia czy zmiany popromienne. Stabile i in. 

sugerują, że pacjenci z niskim PSA powinni być monitorowani dokładniej, a mpMRI, choć 

przydatne, może nie być wystarczająco skuteczne jako jedyne narzędzie diagnostyczne w tej 

grupie. Należy rozważyć stosowanie alternatywnych lub dodatkowych metod obrazowania 

[186]. W badaniu Morris i in. (2022) przeanalizowano wpływ stężenia PSA na czułość mpMRI 

w wykrywaniu wznowy raka stercza po radioterapii. Autorzy zauważyli, że wraz ze wzrostem 

stężenia PSA powyżej 2 ng/ml, czułość mpMRI znacznie się poprawia, osiągając wartości w 

granicach 55-60%. Przy wyższych stężeniach PSA zmiany nowotworowe są bardziej wyraźne, 

co sprawia, że stają się one lepiej widoczne w obrazach mpMRI, zwłaszcza w sekwencjach T2-

zależnych i DWI. Jednak mimo wzrostu czułości mpMRI przy wyższych stężeniach PSA, Morris 

i in. podkreślają, że samo mpMRI nie jest wystarczająco dokładne w wykrywaniu wznowy 

nowotworu w niektórych przypadkach. W szczególności w przypadku przerzutów do węzłów 

chłonnych i odległych przerzutów nowotworowych, badanie PSMA PET/TK wykazuje wyraźnie 

wyższą skuteczność [187]. W badaniu Venkatesan i in. (2021), oceniającym skuteczność 
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mpMRI w wykrywaniu wznowy raka stercza po radioterapii wyniki wskazują na znaczącą 

zależność między stężeniem PSA, stopniem ISUP a czułością mpMRI. Dla pacjentów ze 

stężeniem PSA poniżej 0,5 ng/ml i stopniem ISUP < 2, czułość mpMRI wynosiła 25%, co 

oznacza, że tylko 1 na 4 pacjentów z niskim stężeniem PSA i mało agresywnym nowotworem 

miało pozytywne wyniki obrazowania mpMRI, które wskazywały na obecność wznowy. Dla 

pacjentów ze stężeniem PSA powyżej 1,5 ng/ml i stopniem ISUP >3, czułość mpMRI wzrosła 

do 85%, co oznacza, że w 85% przypadków u pacjentów z wyższym PSA i bardziej agresywnymi 

nowotworami mpMRI skutecznie wykrywało wznowę raka stercza [188]. Badanie Thompson i 

in. (2021) również podkreśliło ograniczoną skuteczność mpMRI w wykrywaniu wznowy raka 

stercza przy niskich stężeniach PSA. U pacjentów ze stężeniem PSA poniżej 0,5 ng/ml czułość 

mpMRI wynosiła 30%, co wynikało z ograniczeń w detekcji subtelnych zmian, które mogły być 

trudne do odróżnienia od zmian pozapalnych lub zwłóknieniowych po radioterapii. Badanie to 

sugeruje, że mpMRI przy niskich stężeniach PSA powinno być uzupełnione o inne techniki, 

takie jak PSMA PET/TK, aby zwiększyć skuteczność diagnostyczną [189]. W podobnym badaniu 

Nguyen i in. (2022) wykazano, że czułość mpMRI wzrasta w przypadkach, gdy PSA wynosi 

pomiędzy 1,0 a 2,0 ng/ml, osiągając wartość 50-60%. Autorzy wskazują, że w tej grupie 

pacjentów zmiany są bardziej widoczne w sekwencjach DWI i T2-zależnych, jednakże nadal 

istnieje wyraźne ograniczenie mpMRI w dokładnym obrazowaniu przerzutów do regionalnych 

węzłów chłonnych [190]. Dodatkowo, w badaniu Fanti i in. (2023) zaobserwowano, że przy 

stężeniach PSA przekraczających 2 ng/ml, czułość mpMRI wzrasta do 70%, jednakże 

wykrywalność przerzutów odległych nadal pozostaje ograniczona. W tej sytuacji autorzy 

rekomendują stosowanie PSMA PET/TK w celu uzupełnienia mpMRI, szczególnie u pacjentów 

z podejrzeniem przerzutów odległych lub drobnych przerzutów w węzłach chłonnych. Fanti et 

al. wskazują na synergistyczny efekt obu metod obrazowania, który może znacząco poprawić 

wyniki diagnostyczne [191]. Badania Gupta i in. (2020) oceniały skuteczność mpMRI u 

pacjentów z bardziej agresywnymi nowotworami (ISUP > 3), u których stężenie PSA było niższe 

niż 1 ng/ml. W tej grupie czułość mpMRI wyniosła zaledwie 40%, co autorzy tłumaczą 

mniejszym kontrastem pomiędzy zdrowymi tkankami a mniej zaawansowanymi zmianami 

nowotworowymi w warunkach niskiego PSA [192]. 

Podsumowując, wszystkie przytoczone badania potwierdzają, że skuteczność mpMRI 

w diagnostyce wznowy raka stercza jest zależna od poziomu PSA, jednak w mniejszym stopniu 
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niż w przypadku PSMA PET/TK. W sytuacji wyższych stężeń PSA oraz bardziej zaawansowanych 

zmian nowotworowych, mpMRI osiąga wyższe poziomy czułości, co wynika z większej 

widoczności zmian patologicznych w obrazach T2-zależnych i DWI. Niemniej jednak przy 

niskich stężeniach PSA mpMRI pozostaje mniej czułe w porównaniu do PSMA PET/TK, 

szczególnie w wykrywaniu drobnych lub mikroskopijnych zmian nowotworowych. PSMA 

PET/TK, w przeciwieństwie do mpMRI, wykazuje większą zależność od poziomu PSA, co 

umożliwia precyzyjniejsze wykrywanie wznowy przy wyższych stężeniach tego markera. 

Oznacza to także, że w przypadkach o niskim stężeniu PSA, gdzie mpMRI może być 

niewystarczające jako samodzielne narzędzie diagnostyczne, zalecane jest wsparcie 

dodatkowymi technikami obrazowania, takimi jak PSMA PET/TK, aby uzyskać pełniejszy obraz 

wznowy nowotworowej. 

5.3.2.12 Wpływ SUV max na czułość 68Ga-PSMA-617 PET/TK i wielkości wznowy na 

czułość 68Ga-PSMA-617 PET/TK i mpMRI w wykrywaniu wznowy raka stercza 

po radioterapii. 

Wyniki naszych badań wskazały na dodatnią korelację między średnicą zmiany a 

czułością badania mpMRI oraz 68Ga-PSMA-617 PET/TK, co potwierdza doniesienia w 

najnowszych badaniach. W przypadku wznowy o średnicy poniżej 10 mm, czułość badania 

68Ga-PSMA-617 PET/TK osiągała 74,5%, podczas gdy czułość mpMRI wynosiła 55%. Dla 

wznowy o średnicy od 10 mm do 20 mm czułość badania 68Ga-PSMA-617 PET/TK osiągała 

czułość na poziomie 85,2% a czułość mpMRI wzrastała do o 80,7%. Dla wznowy powyżej 20 

mm, czułość obu metod była bardzo wysoka, osiągając odpowiednio 90,6% dla PET/TK i 95,4% 

dla mpMRI. Nie wykazano różnic czułości w zakresie powyższego obrazowania w zależności od 

lokalizacji wznowy miejscowej i w regionalnych węzłach chłonnych. Wykazaliśmy także, że 

mpMRI wykrywa zmiany w regionalnych węzłach chłonnych o mniejszej średnicy (11,5 mm) 

niż 68Ga-PSMA-617 PET/TK (14 mm). Średnica zmiany była kluczowym parametrem w 

obrazowaniu mpMRI, ponieważ technika ta opiera się na analizie morfologii i szczegółowej 

struktury tkanek, a większe zmiany pozwalają na wyraźniejsze różnicowanie pomiędzy 

zdrowymi a patologicznie zmienionymi tkankami. Z tego względu rozmiar zmiany w mpMRI 

często silnie wpływał na czułość diagnostyczną, szczególnie przy wykrywaniu przerzutów w 

regionalnych węzłach chłonnych. W przypadku PSMA PET/TK czułość była mniej zależna od 

rozmiaru zmiany, lecz wykazywała dodatnią korelację z wartością SUVmax, 
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charakterystycznym parametrem obrazowania PSMA PET/TK. Wyższe wartości SUVmax 

wskazywały na intensywniejsze gromadzenie się radioligandów PSMA w tkankach, dzięki 

czemu identyfikowano zmiany nowotworowe na podstawie ich aktywności metabolicznej, co 

nie było tak uzależnione od wielkości zmiany jak w mpMRI. Nasze wyniki są zgodne z 

dotychczasowymi badaniami, które sugerują, że w PSMA PET/TK wartość SUVmax stanowi 

kluczowy parametr w ocenie wznowy nowotworowej. Większe wartości SUVmax odpowiadają 

intensywniejszemu wychwytowi radioznacznika PSMA, co prowadzi do wyższej czułości 

obrazowania w detekcji wznowy nowotworu. 

5.3.2.13 Wpływ wielkości wznowy na czułość 68Ga-PSMA-617 PET/TK i mpMRI w 

wykrywaniu wznowy raka stercza po radioterapii. 

W badaniu Yang i in. (2023) wykazano, że wykrywanie małych zmian, zwłaszcza poniżej 5 

mm, może być problematyczne dla mpMRI. Ze względu na ograniczoną rozdzielczość oraz 

nakładanie się sygnałów z innych tkanek, takich jak zmiany popromienne czy zwłóknienia, 

czułość badania dla drobnych zmian jest niższa. Czułość mpMRI dla małych zmian wynosiła 30-

50%. W przypadku większych zmian, powyżej 1 cm, czułość mpMRI znacznie wzrastała, 

osiągając nawet 70-80%, zwłaszcza przy zastosowaniu sekwencji T2-zależnych oraz DWI. PSMA 

PET/TK miało lepszą czułość w wykrywaniu mniejszych zmian w porównaniu do mpMRI. W 

przypadku małych zmian, poniżej 5 mm, czułość PSMA PET/TK wynosiła około 60-70%. Czułość 

PSMA PET/TK dla większych zmian, powyżej 1 cm, była bardzo wysoka przekraczając 90% 

[193].  Badanie Light i in. (2024) wykazało, że połączenie PSMA PET/TK i mpMRI znacząco 

poprawiało czułość diagnostyczną, szczególnie w wykrywaniu małych i średnich zmian 

nowotworowych w przypadkach wznowy raka stercza po radioterapii. Połączenie tych dwóch 

metod zwiększało precyzję diagnostyczną, podnosząc czułość do około 65-70% dla zmian < 5 

mm. W przypadku zmian o średnich rozmiarach 5-10 mm, czułość diagnostyczna wzrastała do 

80-85%, co wynikało z synergii obu technik [194].  Badanie Calais i in. (2021) przeprowadzone 

na grupie pacjentów z biochemiczną wznową raka stercza wykazało, że w przypadkach zmian 

poniżej 5 mm czułość mpMRI spadała poniżej 40%, natomiast PSMA PET/TK osiągało czułość 

na poziomie 65% dla zmian tego rozmiaru. Dla zmian powyżej 1 cm, czułość PSMA PET/TK 

wzrastała do około 95%, a mpMRI, zwłaszcza przy użyciu sekwencji T2-zależnych, osiągało 75-

80%. Autorzy podkreślili, że połączenie obu metod umożliwiło zwiększenie czułości 

diagnostycznej w przypadku drobnych i trudnych do wykrycia zmian, szczególnie przy niskim 
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poziomie PSA, co potwierdza wartość stosowania obu technik równocześnie [195]. Kolejne 

badanie, przeprowadzone przez Perera i in. (2022), również potwierdziło skuteczność PSMA 

PET/TK w identyfikacji małych ognisk nowotworowych. W badaniu wykazano, że PSMA PET/TK 

miało czułość 68% dla zmian mniejszych niż 5 mm oraz 92% dla zmian powyżej 10 mm. Przy 

zastosowaniu samego mpMRI czułość dla zmian poniżej 5 mm była niższa, na poziomie 35%, 

natomiast dla większych zmian czułość wzrastała do 70%. Badanie sugeruje, że połączenie 

PSMA PET/TK i mpMRI szczególnie pomaga w wykrywaniu mikroprzerzutów i wznowy u 

pacjentów, u których zmiany są zbyt drobne, aby mogły być zidentyfikowane jedynie za 

pomocą mpMRI [196]. W badaniu autorstwa Farolfi i in. (2020), które również koncentrowało 

się na roli PSMA PET/TK i mpMRI w diagnostyce drobnych zmian u pacjentów z nawrotem raka 

stercza po radioterapii, wykazano, że połączenie obu technik zwiększało dokładność 

diagnostyczną do poziomu 75% dla zmian <5 mm. W przypadku zmian powyżej 5 mm czułość 

wynosiła 88% dla połączonego badania. Autorzy zauważyli, że PSMA PET/TK jest bardziej czułe 

na drobne zmiany metaboliczne związane z aktywnością nowotworową, co czyni je idealnym 

uzupełnieniem mpMRI, które z kolei dostarcza precyzyjnych danych anatomicznych [197]. 

Przeprowadzona przez Hofman i in. (2021) metaanaliza podkreśliła, że w przypadkach 

niewielkiej wznowy nowotworowej, szczególnie w grupach pacjentów z niskim stężeniem PSA, 

zastosowanie obu metod diagnostycznych zwiększało prawdopodobieństwo wykrycia nawet 

o 20% w porównaniu do każdej z technik stosowanej osobno. Autorzy zalecili, aby dla 

pacjentów z mikroprzerzutami i bardzo niskim PSA stosować oba badania równocześnie, co 

umożliwia lepsze odróżnienie aktywnych ognisk nowotworowych od innych zmian 

nienowotworowych, takich jak zwłóknienia lub zmiany zapalne [198]. 

Razem wyniki tych badań podkreślają korzyści z zastosowania obu technik obrazowania w 

połączeniu, zwłaszcza w wykrywaniu drobnych zmian nowotworowych. Podwójne 

obrazowanie pozwala nie tylko na lepszą detekcję, ale także na precyzyjne określenie 

lokalizacji i aktywności metabolicznej zmiany, co stanowi kluczowy element w planowaniu 

dalszego leczenia pacjentów z rakiem stercza. 

5.3.2.14 Wpływ wartości SUVmax na czułość 68Ga-PSMA-617 PET/TK w wykrywaniu 

wznowy raka stercza po radioterapii. 

Podczas konferencji American Urological Association (AUA) 2023 szczegółowo 

omówiono znaczenie wskaźnika SUVmax jako istotnego parametru w ocenie agresywności 
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raka stercza przy użyciu PSMA PET/TK. Na konferencji podkreślono, że istnieje silna korelacja 

między wyższymi wartościami SUVmax a wynikami Gleasona, co pozwala na wykorzystanie 

tego wskaźnika do lepszego zrozumienia charakterystyki guza i prognozowania jego rozwoju. 

U pacjentów z wysokimi wartościami SUVmax, zidentyfikowanymi na obrazach PSMA PET/TK, 

zazwyczaj stwierdza się bardziej agresywne postacie raka stercza o wyższym ryzyku 

przerzutów i szybszym tempie wzrostu. Z tego względu SUVmax może pełnić kluczową rolę w 

diagnostyce oraz w personalizacji terapii, umożliwiając bardziej precyzyjne planowanie 

leczenia, zwłaszcza u pacjentów wymagających bardziej intensywnych strategii 

terapeutycznych, takich jak połączenie terapii miejscowej z terapią ogólnoustrojową. Dyskusje 

na temat SUVmax wskazały również, że ten wskaźnik może być szczególnie przydatny w 

różnicowaniu wznowy miejscowej od zmian łagodnych i pozapalnych. Dzięki jego wysokiej 

czułości w identyfikacji ognisk o intensywnej ekspresji PSMA, SUVmax może pomóc w 

precyzyjniejszej lokalizacji zmian oraz w zrozumieniu zasięgu wznowy nowotworu, co ma 

istotne znaczenie dla ustalenia dokładnych granic planowanego pola terapeutycznego. 

Badanie przeprowadzone przez Yang i in. (2023) wykazało, że wartość SUVmax, jest 

kluczowym wskaźnikiem diagnostycznym w ocenie nawrotów raka stercza. W grupie 

pacjentów z SUVmax przekraczającym 10, czułość PSMA PET/TK w wykrywaniu aktywnych 

zmian nowotworowych wynosiła aż 95%, co sugeruje, że wyższa wartość SUVmax jest silnie 

związana z agresywnością i aktywnością nowotworu. Taki poziom czułości wynika z 

intensywnego wychwytu PSMA w komórkach nowotworowych, które charakteryzują się 

wysokim stopniem złośliwości, co pozwala na precyzyjne lokalizowanie wznowy raka stercza 

nawet przy bardzo niewielkich ogniskach nowotworowych. Dla pacjentów z wartościami 

SUVmax mieszczącymi się w przedziale 4–10, badanie wykazało, że czułość PSMA PET/TK 

spada do 70–85%. Choć niższa niż w przypadku SUVmax powyżej 10, ta wartość nadal stanowi 

istotną skuteczność diagnostyczną. W tej grupie obrazowania mogą pojawiać się większe 

trudności w różnicowaniu między wznową a zmianami o łagodnym charakterze lub 

związanymi z wcześniejszymi interwencjami medycznymi. Wyniki sugerują jednak, że SUVmax 

w tym przedziale jest nadal wystarczająco wysokie, aby pozwolić na wykrycie większości 

aktywnych zmian nowotworowych, chociaż z nieco większym ryzykiem wyników fałszywie 

dodatnich. W przypadku pacjentów z wartościami SUVmax poniżej 4, czułość PSMA PET/TK w 

wykrywaniu wznowy spada do 50–60%. Taki spadek czułości wskazuje, że przy niskich 
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wartościach SUVmax trudniej jest jednoznacznie zidentyfikować zmiany nowotworowe, co 

może wynikać z mniejszej intensywności ekspresji PSMA w mniej aktywnych lub wolno 

rosnących nowotworach. Wynik ten sugeruje, że przy niskich wartościach SUVmax PSMA 

PET/TK może mieć ograniczenia diagnostyczne, zwłaszcza w przypadkach, gdy zmiany są 

niewielkie lub związane z wcześniejszym leczeniem, co prowadzi do ryzyka fałszywie ujemnych 

wyników [199]. Ferdinandus i in. (2019) także wykazali, że czułość PSMA PET/TK w wykrywaniu 

wznowy znacząco wzrastała w zależności od wartości SUVmax. W tej analizie pacjenci z 

SUVmax powyżej 10 mieli czułość detekcji wynoszącą około 92%, natomiast przy SUVmax 

między 5 a 10 czułość wynosiła około 80%. Autorzy zauważyli jednak, że SUVmax nie zawsze 

jednoznacznie koreluje z agresywnością nowotworu, zwłaszcza w przypadkach nowotworów 

mniej zaawansowanych. W swojej analizie podkreślili, że choć wysoki SUVmax wskazuje na 

większą aktywność nowotworową, istnieją przypadki, w których łagodne zmiany także mogą 

wykazywać wysokie wartości SUVmax, co może prowadzić do fałszywie dodatnich wyników. 

Ferdinandus i in. zwrócili uwagę na złożoność interpretacji SUVmax, szczególnie u pacjentów 

z wieloletnim przebiegiem choroby, co wymaga zintegrowanej analizy obrazu i szczegółowej 

oceny klinicznej [200]. W badaniu Derlin i in. (2020) wykazano również, że wysoki SUVmax u 

pacjentów z nawrotem biochemicznym raka stercza po radioterapii może świadczyć o 

obecności przerzutów, zwłaszcza w przypadkach agresywnych nowotworów o wysokich 

wartościach Gleasona. Autorzy wskazali, że dla pacjentów z wartościami SUVmax powyżej 8, 

skuteczność PSMA PET/TK wzrastała do 85–90% w wykrywaniu wznowy [201].  

Wyniki te sugerują, że SUVmax odgrywa kluczową rolę w diagnostyce 

zaawansowanych i agresywnych przypadków raka stercza, jednak istnieje potrzeba ostrożnej 

interpretacji w odniesieniu do mniejszych wartości SUVmax, które mogą nie zawsze 

jednoznacznie wskazywać na obecność nowotworu. 
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6. Wnioski 

 Przeprowadzone badanie mające na celu porównanie skuteczności obrazowania 

wznowy nowotworowej metodami MRI i Ga68-PSMA-11 PET/TK u pacjentów z rakiem 

gruczołu krokowego poddanych radykalnej radioterapii pozwoliło wyciągnąć następujące 

wnioski: 

• Metoda 68Ga-PSMA-617 PET/TK wykazała znacząco wyższą czułość w wykrywaniu 

wznowy biochemicznej raka stercza po radioterapii radykalnej zarówno w zakresie 

wznowy miejscowej, jak i regionalnych węzłów chłonnych, w porównaniu z mpMRI. 

• Czułość badania 68Ga-PSMA-617 PET/TK wzrastała wraz ze wzrostem poziomu PSA. 

Badanie wykazało, że pacjenci z wyższymi wartościami PSA mieli większe 

prawdopodobieństwo wykrycia wznowy zarówno w zakresie miejscowym, jak i w 

regionalnych węzłach chłonnych. 

• Istniała silna korelacja pomiędzy stopniem grupy ISUP a czułością obrazowania w 

badaniu 68Ga-PSMA-617 PET/TK, przy czym pacjenci z wyższymi grupami ISUP mieli 

wyższą czułość diagnostyczną. W mpMRI korelacja ta była obecna, lecz słabsza i 

statystycznie mniej istotna. 

• Wartości SUVmax w badaniu 68Ga-PSMA-617 PET/TK były wyższe u pacjentów z 

bardziej zaawansowanymi zmianami, co miało wpływ na wyższą czułość w wykrywaniu 

wznowy. Stwierdzono istotną statystycznie korelację między SUVmax a czułością 

obrazowania. 

• Czułość obu metod wzrastała wraz z wielkością zobrazowanej zmiany. W 68Ga-PSMA-

617 PET/TK. 

• Wykazano dodatnią korelację pomiędzy długością trwania hormonoterapii a czułością 

obrazowania w 68Ga-PSMA-617 PET/CT, co może wskazywać na wpływ terapii na 

zwiększenie wykrywalności zmian nowotworowych. W mpMRI korelacja była obecna, 

lecz mniej wyraźna. 

• Na podstawie wyników badań zaleca się stosowanie połączenia obu metod – 68Ga-

PSMA-617 PET/CT i mpMRI – w celu uzyskania pełniejszej i bardziej precyzyjnej 

diagnostyki wznowy raka stercza po radioterapii. 
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 Podsumowując multiparametryczny MRI (mpMRI) odgrywa kluczową rolę w 

diagnostyce wznowy raka stercza po radioterapii, szczególnie w kontekście lokalizowania 

wznowy miejscowej oraz oceny strukturalnej zmian w tkance stercza. Dzięki zaawansowanym 

technikom obrazowania, takim jak T2-zależne sekwencje, obrazowanie dyfuzyjne (DWI) oraz 

dynamiczne obrazowanie z kontrastem (DCE-MRI), mpMRI umożliwia dokładną ocenę 

architektury tkanek i różnicowanie pomiędzy tkanką zdrową a zmienioną nowotworowo. 

Zaletą mpMRI jest możliwość precyzyjnej oceny anatomicznej i strukturalnej stercza, co jest 

szczególnie istotne przy ocenie nawrotów miejscowych lub leczenia ratunkowego. Systemy 

oceny, takie jak PI-RR wspomagają standaryzację diagnozy i umożliwiają lepszą interpretację 

wyników, co poprawia precyzję diagnostyczną. Jednakże, mimo wysokiej czułości mpMRI, jego 

ograniczenia ujawniają się w przypadkach, gdzie wznowa nowotworowa jest subtelna lub 

znajduje się poza obszarem badania. Dodatkowo, przy niższych wartościach PSA, mpMRI może 

nie wykrywać wszystkich miejsc wznowy, co ogranicza jego zastosowanie jako jedynej metody 

diagnostycznej. 68Ga-PSMA-617 PET/TK zyskało na znaczeniu jako narzędzie diagnostyczne w 

wykrywaniu wznowy raka stercza, szczególnie w przypadkach biochemicznego nawrotu (BCR) 

z podwyższonym poziomem PSA. Technika ta wykazuje także wyższą czułość w porównaniu 

do mpMRI, zwłaszcza w wykrywaniu małych zmian w regionalnych węzłach chłonnych oraz w 

przypadkach niskiego stężenia PSA, co czyni ją szczególnie wartościową w wczesnym 

wykrywaniu nawrotów. Przewaga PET polega na możliwości dokładnego zlokalizowania 

zarówno zmian miejscowych, jak i przerzutów, co ma kluczowe znaczenie dla planowania 

dalszego leczenia. Badania wykazały, że czułość tej techniki wzrasta wraz z wyższymi stopniami 

złośliwości nowotworu (wyższe grupy ISUP), co dodatkowo podkreśla jej wartość w 

diagnostyce agresywnych form raka stercza. Kryteria Phoenix są kluczowym narzędziem do 

definiowania biochemicznego nawrotu raka stercza, jednak rozwój technologii obrazowania, 

takich jak PSMA PET, może wymagać ich aktualizacji, aby lepiej odzwierciedlać możliwości 

wcześniejszego i dokładniejszego wykrywania nawrotów choroby. Optymalny schemat 

diagnostyczny wznowy raka stercza po radioterapii powinien uwzględniać komplementarne 

stosowanie mpMRI oraz 68Ga-PSMA-617 PET/TK. mpMRI, z uwagi na swoje zalety w 

precyzyjnej ocenie anatomicznej, może być pierwszą linią diagnostyczną u pacjentów z 

podejrzeniem wznowy miejscowej. W przypadkach negatywnych wyników mpMRI lub gdy 

poziom PSA jest niski, ale sugeruje wznowę, należałoby rozważyć wykonanie 68Ga-PSMA-617 

PET/TK, aby zwiększyć szansę na wczesne i dokładne wykrycie nawrotu. Połączenie obu metod 
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pozwala na kompleksową ocenę stanu pacjenta, minimalizując ryzyko przeoczenia nawrotu 

oraz umożliwiając dokładniejsze planowanie leczenia. Wykorzystanie PSMA PET do 

monitorowania pacjentów z wysokim ryzykiem nawrotu, zwłaszcza przy rosnącym PSA, może 

znacząco wpłynąć na poprawę wyników leczenia i jego jakość.  
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7. Ograniczenia 

Przy interpretacji wyników przedstawionych w niniejszej pracy doktorskiej istotne jest 

omówienie jej ograniczeń, które mogą wpływać na wiarygodność i zastosowanie uzyskanych 

wniosków w praktyce klinicznej. Identyfikacja i zrozumienie tych ograniczeń są kluczowe dla 

oceny zakresu doniesień naukowych, a także dla wskazania obszarów wymagających dalszych 

badań. 

Wielkość i reprezentatywność próby badawczej stanowią ograniczenie, które należy 

uwzględnić przy interpretacji wyników tej pracy. Mniejsza próba badawcza niesie za sobą 

ryzyko większej zmienności wyników oraz trudności w identyfikacji subtelnych zależności i 

związków, które mogłyby być widoczne w badaniach o większej skali. Ograniczona liczba 

pacjentów może również prowadzić do nierównomiernego rozkładu cech demograficznych i 

klinicznych, co utrudnia analizę i porównanie wyników w różnych podgrupach pacjentów. 

Zróżnicowanie w obrębie niewielkiej próby może skutkować brakiem reprezentatywności i 

wpływać na ograniczoną możliwość generalizacji wyników na populacje w innych ośrodkach 

medycznych lub regionach geograficznych. W badaniach z większą liczbą uczestników możliwe 

byłoby uzyskanie większej mocy statystycznej, co zwiększałoby szansę na wykrycie istotnych 

statystycznie różnic i zależności między analizowanymi zmiennymi. 

Jednorodność badanej populacji stanowi kolejne ograniczenie w tej pracy, które może 

wpłynąć na zakres uogólnienia wyników na szerszą populację pacjentów. W badaniu skupiono 

się na pacjentach o określonych cechach klinicznych, co pozwoliło na dokładną analizę w 

wybranym kontekście, ale ogranicza możliwość stosowania wyników do innych grup 

pacjentów. Takie podejście może prowadzić do wniosków, które są wartościowe dla 

analizowanej grupy, ale niekoniecznie mają zastosowanie w populacjach o bardziej 

zróżnicowanych charakterystykach. 

Dostępność danych i zastosowane metody zbierania informacji stanowią ograniczenie 

niniejszej pracy, wpływające na jej wyniki i interpretację. Retrospektywna analiza oparta na 

istniejącej dokumentacji medycznej może prowadzić do występowania braków danych lub 

błędów wynikających z niekompletności lub niejednolitości zapisów. W praktyce klinicznej 

dokumentacja może nie zawierać wszystkich istotnych informacji lub może być prowadzona 

w sposób niespójny, co utrudnia pełne zrozumienie kontekstu klinicznego poszczególnych 
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przypadków. Takie braki w danych mogą prowadzić do konieczności wykluczania niektórych 

pacjentów z analizy, co zmniejsza wielkość próby i może wpływać na moc statystyczną 

wyników  

Zastosowane metody diagnostyczne, takie jak 68Ga-PSMA-617 PET/TK oraz mpMRI, mają 

kluczowe znaczenie dla dokładności i wiarygodności wyników tej pracy. Czułość i swoistość 

tych technik obrazowania mogą znacznie się różnić w zależności od parametrów technicznych, 

co może stanowić istotne ograniczenie przy ich porównywaniu i powtarzalności w innych 

ośrodkach medycznych. Różnice w protokołach obrazowania, takie jak rodzaj i kalibracja 

aparatury, zastosowane techniki akwizycji obrazu, doświadczenie personelu czy sposób 

interpretacji wyników, mogą wpływać na uzyskane wskaźniki czułości i swoistości. W różnych 

ośrodkach stosowane mogą być odmiennie skonfigurowane protokoły badań, co utrudnia 

bezpośrednie porównanie wyników i ich uogólnienie na inne populacje pacjentów. 68Ga-

PSMA-617 PET/TK, choć uznawany za wysoce czuły w wykrywaniu wznowy raka stercza, może 

wykazywać zmienność wyników w zależności od zastosowanych dawek radiofarmaceutyku, 

ustawień skanera czy strategii rekonstrukcji obrazów. Parametry takie jak czas między 

podaniem radioznacznika a obrazowaniem również mogą wpłynąć na jakość obrazów i 

interpretację wyników. Podobnie, czułość i swoistość mpMRI mogą być uzależnione od 

rodzaju użytego sprzętu, cewki magnetycznej, pól magnetycznych (1,5 T vs 3 T) oraz 

doświadczenia specjalistów w interpretacji wyników. Różnice te mogą prowadzić do 

rozbieżności w diagnozowaniu i rozpoznawaniu zmian, co ogranicza powtarzalność i 

porównywalność wyników między ośrodkami. W kontekście pracy, takie ograniczenia mogą 

wpływać na interpretację wyników i ich potencjalne zastosowanie w praktyce klinicznej. 

Czułość i swoistość stosowanych metod obrazowania mogą być wyższe lub niższe w innych 

placówkach medycznych, co może prowadzić do różnic w skuteczności wykrywania wznowy 

raka stercza. 

W badaniach klinicznych, w tym również w tej pracy, istnieje wiele zmiennych, które mogą 

zakłócać wyniki analizy. Jednym z głównych czynników zakłócających są różne strategie 

radioterapii stosowane w przeszłości, które mogą wpływać na aktualne wyniki diagnostyczne 

oraz terapeutyczne. Te różnorodne podejścia mogą wpływać na tkanki i ich reakcję na 

późniejsze badania diagnostyczne, takie jak 68Ga-PSMA-617 PET/TK czy mpMRI. Na przykład 

pacjenci, którzy przeszli intensywne leczenie, mogą mieć inne wyniki obrazowania niż ci, którzy 
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otrzymali łagodniejsze terapie. Takie różnice mogą prowadzić do trudności w porównywaniu 

wyników pomiędzy grupami pacjentów, co ogranicza możliwości uogólniania wniosków. 

Ponadto, styl życia pacjentów, na przykład palenie tytoniu, dieta czy aktywność fizyczna, może 

wprowadzać zmienne, które wpływają na wyniki, ale nie są bezpośrednio uwzględniane w 

badaniu. 

Ograniczenia pracy związane z oceną węzłów chłonnych obejmują kwestie dotyczące 

analizy przerzutów w różnych piętrach regionalnych węzłów chłonnych. W badaniach 

zaobserwowano obecność dodatnich węzłów w różnych lokalizacjach anatomicznych, jednak 

szczegółowa analiza ich rozkładu i znaczenia klinicznego nie była głęboko badana. To 

ograniczenie może wpływać na interpretację wyników i ograniczać wnioski dotyczące 

dynamiki rozprzestrzeniania się choroby oraz jej zaawansowania. Brak szczegółowej analizy 

przerzutów w różnych piętrach regionalnych węzłów chłonnych może prowadzić do 

niedoszacowania potencjalnych różnic w zachowaniu nowotworu w zależności od lokalizacji 

przerzutów. Przerzuty w różnych obszarach węzłów chłonnych mogą mieć różną wartość 

prognostyczną i mogą wpływać na decyzje dotyczące leczenia. Brak szczegółowej oceny 

anatomicznego rozkładu przerzutów w regionalnych węzłach chłonnych ogranicza również 

możliwość porównania wyników z innymi badaniami, które mogły bardziej szczegółowo badać 

te aspekty. W praktyce klinicznej wiedza na temat tego, które piętra węzłów chłonnych są 

bardziej podatne na przerzuty, może mieć istotne znaczenie dla strategii leczenia i prognozy 

pacjentów. 

Ograniczenia pracy obejmują również analizę wpływu hormonoterapii na czułość 

stosowanych metod diagnostycznych oraz porównanie wyników w kontekście grup ryzyka. 

Jednym z istotnych ograniczeń było zróżnicowanie leków stosowanych w hormonoterapii, co 

mogło wpływać na spójność wyników i utrudniać ich interpretację. Dodatkowym 

ograniczeniem było to, że w badaniu nie uwzględniono rozwoju oporności na kastrację, która 

mogła wystąpić u pacjentów poddanych długotrwałej hormonoterapii. Rozwój oporności na 

kastrację mógłby znacząco wpływać na skuteczność diagnostyczną i prognozy pacjentów, a 

jego brak analizy może ograniczać pełne zrozumienie wyników. Różne typy hormonoterapii, 

takie jak stosowanie agonistów czy antagonistów LHRH (hormon uwalniający gonadotropinę), 

mogą różnie wpływać na wyniki, co nie zostało szczegółowo ocenione w niniejszej pracy.  
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Ograniczenie związane z długością czasu pomiędzy wykonaniem badań obrazowych a 

momentem pomiaru poziomu PSA oraz zakończeniem leczenia radioterapią (RTH) jest 

istotnym aspektem, który należy uwzględnić przy interpretacji wyników. Czas, jaki upłynął 

pomiędzy tymi zdarzeniami, może mieć znaczący wpływ na skuteczność i dokładność 

diagnostyczną stosowanych metod oraz na zrozumienie dynamiki wznowy raka stercza. W 

badaniach nad rakiem stercza synchronizacja czasowa pomiędzy różnymi etapami 

diagnostycznymi i terapeutycznymi jest kluczowa, ponieważ wyniki PSA oraz obrazowania 

mogą się zmieniać w zależności od okresu po zakończeniu leczenia. Krótki czas pomiędzy 

zakończeniem radioterapii a wykonaniem PSMA PET/TK i MRI może prowadzić do wyników, 

które jeszcze nie odzwierciedlają pełnego efektu leczenia lub wczesnych oznak wznowy. Z 

kolei zbyt długi okres pomiędzy tymi badaniami a pomiarem PSA może powodować 

rozbieżności w interpretacji, gdyż poziom PSA może zmieniać się dynamicznie w czasie, 

wpływając na wnioski dotyczące stanu pacjenta. Długość czasu pomiędzy badaniami 

obrazowymi a pomiarem PSA i zakończeniem radioterapii może również wpłynąć na 

wykrywalność zmian przerzutowych. Na przykład PSMA PET/TK może mieć różną czułość w 

zależności od czasu, jaki upłynął od zakończenia leczenia, ponieważ zmiany metaboliczne w 

tkankach mogą ewoluować w miarę upływu czasu. Podobnie mpMRI, może wykazywać 

różnice w wykrywaniu zmian, jeśli badanie jest przeprowadzone bezpośrednio po leczeniu lub 

w późniejszym okresie, gdy potencjalne zmiany mogą stać się bardziej widoczne. 

Wielkość stercza jest istotnym czynnikiem, który może wpływać na dokładność 

diagnostyczną stosowanych metod obrazowania, takich jak 68Ga-PSMA-617 PET/TK czy 

mpMRI, oraz na wyniki leczenia. W kontekście badań nad rakiem stercza, rozmiar gruczołu 

krokowego może wprowadzać pewne ograniczenia i zmieniać interpretację wyników, dlatego 

warto uwzględnić ten aspekt przy omawianiu ograniczeń pracy. Duży gruczoł krokowy może 

stwarzać trudności w precyzyjnym obrazowaniu i wykrywaniu małych zmian nowotworowych, 

szczególnie tych zlokalizowanych głęboko w strukturze gruczołu. W przypadku metod takich 

jak mpMRI, większa objętość stercza może prowadzić do obniżenia kontrastu między tkanką 

zdrową a zmienioną chorobowo, co może wpływać na interpretację wyników i skuteczność 

wykrywania zmian. Podobnie, w badaniach 68Ga-PSMA-617 PET/TK, duży gruczoł może 

wpływać na rozkład radioznacznika, co utrudnia odróżnienie zmienionych chorobowo 

obszarów od tkanek zdrowych. To zjawisko może prowadzić do wyników fałszywie 
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negatywnych lub fałszywie pozytywnych, zwłaszcza jeśli zwiększona objętość gruczołu wiąże 

się z obecnością innych schorzeń, takich jak łagodny rozrost stercza (BPH), który może 

zaburzać interpretację wyników. Wielkość stercza może również wpływać na skuteczność 

leczenia, w tym radioterapii. Większy gruczoł krokowy może wymagać stosowania wyższych 

dawek promieniowania, aby osiągnąć odpowiednią skuteczność terapeutyczną, co z kolei 

może zwiększać ryzyko skutków ubocznych i powikłań. W badaniach oceniających skuteczność 

terapii różne rozmiary stercza mogą wprowadzać zmienność wyników, co może utrudniać ich 

uogólnienie na szerszą populację. 

Różny przedział nadir PSA (najniższego poziomu PSA po leczeniu) jest kolejnym 

ograniczeniem, które może wpływać na interpretację wyników i analizę efektywności leczenia 

oraz czułości metod diagnostycznych. Przedział nadir PSA może się różnić w zależności od 

rodzaju leczenia, stopnia zaawansowania choroby oraz indywidualnej odpowiedzi pacjenta na 

terapię. Pacjenci, którzy osiągnęli niski poziom nadir PSA, mogą mieć niższe ryzyko wznowy, 

podczas gdy wyższe wartości nadir PSA są często związane z większym ryzykiem nawrotu 

choroby. Brak standaryzacji w definiowaniu i analizowaniu przedziałów nadir PSA jako 

zmiennej może prowadzić do błędów w analizach statystycznych oraz do różnic w ocenie 

skuteczności leczenia. Z tego powodu, interpretacja wyników badań z uwzględnieniem nadir 

PSA wymaga ostrożności, a przyszłe badania powinny dążyć do bardziej jednolitego podejścia 

w analizie tej zmiennej. 

Jednym z istotnych uzupełnień diagnostyki wznowy raka stercza po radioterapii byłoby 

wykonanie biopsji zmiany po jej stwierdzeniu za pomocą metod obrazowania. Wykonanie 

biopsji po wykryciu zmiany za pomocą zaawansowanych metod obrazowania, takich jak 68Ga-

PSMA-617 PET/TK czy mpMRI, pozwala na zweryfikowanie wyników obrazowania i 

zapewnienie wysokiej dokładności diagnostycznej. Obrazowanie metodami PET/TK czy MRI, 

choć wykazuje wysoką czułość i swoistość, może czasem prowadzić do wyników fałszywie 

pozytywnych, szczególnie w obszarach zmienionych na skutek wcześniejszej radioterapii, 

gdzie mogą występować zmiany zapalne lub bliznowate. Wprowadzenie rutynowego badania 

biopsji po stwierdzeniu zmiany w obrazowaniu mogłoby zwiększyć precyzję diagnozy i 

zmniejszyć ryzyko niepotrzebnego leczenia lub przeoczenia aktywnej wznowy. Jednakże 

należy wziąć pod uwagę potencjalne ryzyko i ograniczenia związane z biopsją, takie jak ryzyko 
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powikłań, np. infekcji, oraz ewentualną trudność w pobieraniu próbek z trudno dostępnych 

obszarów. 

Ograniczenia związane z analizą statystyczną są ważnym aspektem do uwzględnienia przy 

omawianiu wyników tej pracy. Zastosowane metody statystyczne, choć odpowiednie dla 

głównego celu badania, mogą mieć swoje ograniczenia, które mogą wpływać na interpretację 

uzyskanych wyników, zwłaszcza przy analizie podgrup. Jednym z kluczowych ograniczeń jest 

potencjalnie niewystarczająca moc statystyczna przy analizie podgrup. Gdy badanie dzieli się 

na mniejsze kategorie, liczba przypadków w każdej podgrupie może być zbyt mała, aby uzyskać 

statystycznie istotne wyniki. To może prowadzić do trudności w wykrywaniu subtelnych różnic 

między podgrupami lub w wyciąganiu wiarygodnych wniosków. W konsekwencji wyniki analiz 

mogą być mniej precyzyjne, a ewentualne różnice mogą być przypadkowe, a nie wynikające z 

rzeczywistych zależności. Dodatkowo, stosowanie wielokrotnych testów statystycznych w 

ramach analizy podgrup może zwiększać ryzyko błędów typu I, czyli fałszywego pozytywu. Im 

więcej testów przeprowadzanych jest na tej samej próbie danych, tym większa szansa na 

uzyskanie wyników wskazujących na istotność statystyczną, która może być wynikiem 

losowym. Kolejnym ograniczeniem jest możliwość wystąpienia błędów związanych z 

założeniami metod statystycznych. Wiele testów statystycznych wymaga spełnienia pewnych 

założeń, takich jak normalność rozkładu danych czy jednorodność wariancji. Jeśli dane nie 

spełniają tych założeń, wyniki testów mogą być nieprawidłowe lub mylące. W takich 

przypadkach konieczne jest stosowanie bardziej zaawansowanych technik statystycznych lub 

metod nieparametrycznych, które mogą lepiej dostosować się do struktury danych, ale 

wymagają dodatkowej wiedzy i ostrożności w interpretacji. Ograniczenia analizy statystycznej 

mogą również obejmować stosowanie modeli, które nie uwzględniają wszystkich 

potencjalnych zmiennych zakłócających. W badaniach klinicznych istnieje wiele czynników, 

które mogą wpływać na wynik, a uwzględnienie ich wszystkich w modelach analitycznych jest 

trudne. Pominięcie ważnych zmiennych może prowadzić do błędów w ocenie i fałszywych 

wniosków. 

Podsumowując, niniejsza praca doktorska dostarcza cennych informacji i wyników, 

mimo to, posiada ograniczenia, które należy wziąć pod uwagę przy interpretacji wniosków. 
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9. Streszczenie 

9.1 Wstęp: 

Rak stercza jest jednym z najczęstszych nowotworów złośliwych u mężczyzn na świecie, 

a jego leczenie obejmuje m.in. radioterapię zewnętrzną (EBRT) skojarzone z hormonoterapią. 

Pomimo postępu technologicznego i zaawansowanych metod, takich pozytonowa tomografia 

emisyjna z PSMA, diagnostyka obrazowa wznowy po pojawieniu się wznowy biochemicznej po 

radioterapii, w zakresie miejscowym oraz w regionalnych węzłach chłonnych, pozostaje 

wyzwaniem. Główne metody diagnostyczne obejmują obrazowanie mpMRI i PSMA PET/TK, z 

których PSMA PET/TK wykazuje wysoką czułość, szczególnie w przypadkach zaawansowanych 

nowotworów. 

9.2 Założenie i cele pracy: 

Celem pracy było porównanie skuteczności 68Ga-PSMA-617 PET/TK i mpMRI w 

wykrywaniu wznowy raka stercza po radioterapii radykalnej. Założono, że 68Ga-PSMA-617 

PET/TK wykazuje wyższą czułość niż mpMRI w identyfikacji wznowy miejscowej i węzłowej 

oraz że czułość obu metod zależy od poziomu PSA, stopnia zaawansowania 

histopatologicznego (ISUP) i stosowania hormonoterapii. Badanie analizowało korelacje 

między poziomem PSA a parametrami obrazowania, takimi jak średnica zmiany i wartość SUV. 

Wnioski mogą pomóc w optymalizacji strategii diagnostycznych i terapeutycznych w BCR po 

radioterapii a dodanie 68Ga-PSMA-617 PET/TK do standardowej diagnostyki w uproszczeniu 

procedur diagnostycznych. 

9.3 Materiał i metody: 

Analizowano grupę 297 pacjentów, którzy przeszli radioterapię oraz spełniali kryteria 

włączenia, w tym potwierdzoną biochemiczną wznowę i odstęp maksymalnie 4 miesięcy 

między diagnozą a badaniami obrazowymi. Przeprowadzono analizę obrazowania, oceniając 

czułość, średnicę zmian i SUV, a także porównano wyniki z wartościami PSA i skalą ISUP. 

9.4 Wyniki: 

Wyniki badania wykazały, że 68Ga-PSMA-617 PET/TK ma wyższą czułość (75,49%) niż mpMRI 

(54,25%) w wykrywaniu wznowy biochemicznej raka stercza po radioterapii, zarówno 
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miejscowo, jak i w regionalnych węzłach chłonnych. Czułość 68Ga-PSMA-617 PET/TK rosła 

wraz z poziomem PSA i grupą ISUP, osiągając najwyższe wartości dla pacjentów z wyższymi 

poziomami PSA i zaawansowanymi grupami ISUP. Analiza wykazała istotną korelację między 

długością hormonoterapii a czułością obrazowania w obu metodach, z większym wzrostem 

czułości dla 68Ga-PSMA-617 PET/TK. Stwierdzono również, że wartości SUVmax w badaniu 

68Ga-PSMA-617 PET/TK były istotnie związane z poziomem PSA oraz stopniem 

zaawansowania nowotworu, co wpływało na czułość diagnostyczną. Wykrywanie wznowy 

było bardziej skuteczne przy większych średnicach zmian i wyższych wartościach SUVmax. 

9.5 Wnioski: 

Wyniki wykazały, że 68Ga-PSMA-617 PET/TK ma wyższą czułość niż mpMRI w 

identyfikacji wznowy miejscowej i w regionalnych węzłach chłonnych. mpMRI, choć mniej 

czułe, zapewnia precyzyjną ocenę anatomiczną, szczególnie przy lokalizowaniu wznowy 

miejscowej. Połączenie obu metod obrazowania zaleca się w celu uzyskania kompleksowej 

diagnostyki, zwłaszcza w przypadkach niejednoznacznych wyników lub niskiego PSA. 68Ga-

PSMA-617 PET/TK, dzięki wysokiej czułości, może ułatwiać wcześniejsze wykrycie wznowy, co 

ma kluczowe znaczenie dla planowania leczenia. 
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10. Abstract 

10.1 Introduction: 

Prostate cancer is one of the most common malignant tumors among men worldwide, 

with treatment options including external beam radiotherapy (EBRT) combined with hormone 

therapy. Despite technological advancements and advanced methods such as positron 

emission tomography with PSMA, imaging diagnosis of recurrence after biochemical 

recurrence (BCR) following radiotherapy, both locally and in regional lymph nodes, remains 

challenging. The main diagnostic methods include mpMRI and 68Ga-PSMA-617 PET/CT, with 

68Ga-PSMA-617 PET/CT demonstrating high sensitivity, especially in cases of advanced 

cancer. 

10.2 Aims: 

The objective of this study was to compare the effectiveness of 68Ga-PSMA-617 

PET/CT and mpMRI in detecting recurrence of prostate cancer after radical radiotherapy. It 

was hypothesized that 68Ga-PSMA-617 PET/CT would demonstrate higher sensitivity than 

mpMRI in identifying local and nodal recurrences and that the sensitivity of both methods 

would be influenced by PSA levels, histopathological stage (ISUP), and hormone therapy 

usage. The study analyzed the correlation between PSA levels and imaging parameters such 

as lesion size and SUV value. These findings aim to optimize diagnostic and therapeutic 

strategies in BCR post-radiotherapy and propose adding 68Ga-PSMA-617 PET/CT to standard 

diagnostics for streamlining procedures. 

10.3 Materials and Methods: 

The study included 297 patients who had undergone radiotherapy and met inclusion 

criteria, including confirmed biochemical recurrence and a maximum interval of 4 months 

between recurrence diagnosis and imaging studies. The analysis evaluated the sensitivity of 

imaging methods, lesion size, and SUV, comparing results with PSA values and ISUP grade. 

10.4 Results: 
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The findings revealed that 68Ga-PSMA-617 PET/CT had a higher sensitivity (75.49%) 

than mpMRI (54.25%) in detecting biochemical recurrence of prostate cancer after 

radiotherapy, both locally and in regional lymph nodes. The sensitivity of 68Ga-PSMA-617 

PET/CT increased with higher PSA levels and ISUP grades, reaching peak values in patients with 

higher PSA levels and advanced ISUP groups. The analysis demonstrated a significant 

correlation between the duration of hormone therapy and imaging sensitivity in both 

methods, with a greater increase in sensitivity observed for 68Ga-PSMA-617 PET/CT. 

Additionally, SUVmax values in 68Ga-PSMA-617 PET/CT were significantly associated with PSA 

levels and cancer stage, influencing diagnostic sensitivity. Detection of recurrence was more 

effective with larger lesion diameters and higher SUVmax values. 

10.5 Conclusions: 

The study concluded that 68Ga-PSMA-617 PET/CT has higher sensitivity than mpMRI 

in identifying local and regional lymph node recurrences. Although mpMRI is less sensitive, it 

provides precise anatomical assessment, especially in local recurrence localization. The 

combination of both imaging methods is recommended for comprehensive diagnostics, 

particularly in cases with ambiguous results or low PSA levels. The high sensitivity of 68Ga-

PSMA-617 PET/CT facilitates earlier detection of recurrence, which is crucial for treatment 

planning. 
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