


Var är prostatan?

Var är prostatan?

Stort TACK till 
Johan Styrke, urolog
Fredrik Jäderling, radiolog
Jon Kindblom, onkolog
som har lånat ut bilder till mig!!





Pionjärer inom prostatacancer forskning

a. Charles Huggins upptäckte att prostatacancer svarar på androgen terapi. Han tilldelades Nobelpriset i fysiologi 

och medicin år 1966 för denna upptäckt.

b. Andrew Schally fastställde strukturen för LHRH (Luteinizing Hormone-Releasing Hormone) och utvecklade 

metoderna för att syntetisera det.

c. Patrick Walsh utvecklade en modifierad teknik för radikal retropubisk prostataektomi.

d. Malcolm Bagshaw utredde användningen av strålterapi för prostatacancer.

e. Geral Murphy utvärderade effektiviteten av kemoterapi hos patienter med hormonrefraktiv 

(kastrationsresistent) prostatacancer. Hans lab upptäckte även prostataspecifikt antigen (PSA).













När kom då histopatologin

 in i bilden?











Gleasonsystemet

Ursprunglig Gleasonsumma (GS): 

Det dominerande (primära) och det näst vanligaste (sekundära) mönstret adderades.

Donald F. Gleason

1920 - 2008

Gleasonsystemet används för att histopatologiskt gradera primärtumören vid 

prostatacancer. Gleasonsystemet ska inte användas för att gradera metastaser. 

Primärtumören ska inte Gleasongraderas efter hormon- eller strålbehandling 

om det ses behandlingseffekt.
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Gleason 1966 ISUP 2005 ISUP 2014 

ISUP = International Society of Urological Pathology



Vid ISUP konferensen år 2005 begränsades användningen av 

Gleasongrad 1 och 2. Grad 1 används inte längre. 

Gleasongrad 2 ses oftast i TUR-P-material och ytterst sällan i 

den perifera zonen, d.v.s. MNB-material. Dvs minsta GS på 

MNB är 3+3=6.

Definitionen av Gleasongrad 3 och 4 modifierades.

 

Det bestämdes även att mycket små områden av höggradig 

cancer (grad 4 och 5) i MNB ska inkluderas i GS. 

Dvs GS i MNB bildas av den mest utbredda och den 

högsta återstående graden, vilket även gäller för TUR-P- 

och enukleationspreparat. 

ISUP 2005 



Vid ISUP konferensen år 2014 gjordes ytterligare 

modifieringar. 

Samtliga kribriforma mönster av invasiv cancer samt 

glomeruloida mönster flyttades till Gleasongrad 4. 

Mucinös cancer graderas efter underliggande körtelarkitektur.

 

Enstaka körtlar som är till synes dåligt 

utvecklade/inkompletta eller fuserade är otillräckligt för 

grad 4. 

Vidare föreslogs en gruppering av GS enligt en 5-gradig skala, 

ISUP-grad 1-5.

Därefter har det framkommit ytterligare evidens som ger stöd 

för att kribriformt mönster av grad 4 har särskilt dålig 

prognos. 

ISUP 2014 







Sedan år 2020 i nationella vårdprogrammet 

för prostatacancer

MRT first



PI-RADS

och 

STADIEINDELNING

MRT prostata







EPE 1 EPE 2 EPE 3

≥ 12 mm

EPE 4 EPE 5

EXTRAPROSTATISK EXTENSION (EPE)







SVI 4 = Tumören växer i basen nära vesikeln 

och där finns förtjockning kring vesikelbasen 

med korresponderande diffusionsinskränkning. 

SVI 5 = Tumören växer i basen med tydlig 

överväxt i vesikeln. 



BHI 4 = Tumören når upp i 

blåshalsen med tumörsignal i 

blåshalsväggen.

NSI 4 = Tumören växer strax 

nedom apex med vävnad 

semicircumferent kring uretra och 

nedre sfinktern med lätt 

diffusionsinskräkning.





Hur har det sett ut i Sverige vad gäller 

prostatacancer när man blickar tillbaka i tiden?

Det har Sebastian Fors redan berättat ALLT om!!



Varför får man prostatacancer?

• Hög ålder

• Ärftlighet

• Etnicitet

• Övervikt

• Fysisk inaktivitet

• Rökning

• Kost och andra livsstilsfaktorer

• Kronisk inflammation: Infektion? Urin? Corpora amylacea? Fetma?

• Brist på solljus (D-vitamin)?

Riskfaktorer:



Gener med hög penetrans för prostatacancer 

BRCA-2 

• Oftast känd i familjer med bröst- och ovarialcancer.

• Kraftigt ökad risk för lågt diff PrCa med tidig debut.

• Ofta avancerad cancer med lågt PSA.

• Sämre prognos, sämre behandlingssvar.

• PARP-hämmare kan sedan våren 2022 användas som behandling vid 
metastaserad kastrationsresistent sjukdom.

HOXB13

• Gen involverad i embryonal prostatautveckling.

• Mutation G84E hos 4-5 % av svenska män med PrCa. 

• 3 gånger högre risk för PrCa.

• Samma kliniska förlopp som annan PrCa.



Gener med hög penetrans för prostatacancer

MSH2 

• Lynchs syndrom, ärftlig benägenhet för bl.a. tjocktarmscancer.

• Påtagligt ökad risk för kliniskt betydelsefull prostatacancer: upp till 23 % livstidsrisk 
enligt NCCN.

  TP53 

• Germlinemutation innebär kraftigt ökad risk för många cancerformer, däribland 
prostatacancer. 

• För män med mutation i TP53-genen ökar risken för att prostatacancer debuterar 
redan i 50-årsåldern och cancern är då ofta lågt differentierad.



Riskmodulerande polymorfier

• Single nucleotide polymorphisms 
• SNPs, ”Snippar”
• Definition: Populationsfrekvens > 1 %  (< 1 % = mutation).

• Varje enskild SNP obetydlig effekt.

• Summaeffekten av många SNP har klinisk betydelse.

• 232 SNP ingår i Stockholm3-testet (testet kombinerar olika typer av 
biomarkörer, genetiska markörer och klinisk information för att bedöma 
risken för allvarlig prostatacancer).



Blodprov eller tumörvävnad eller blod + tumör?

• Blodprov: Enbart konstitutionella (”germline”) mutationer

• Diagnostisk biopsi: Kanske inte representativ för metastaser

• Prostatektomipreparat: Kanske inte representativ för metastaser

• Biopsi från metastas: Kan vara tekniskt svårt, särskilt från skelett

 

Behandlingsprediktiv genetisk testning (PARP-I)



Tumörbiopsi:
Riktad mutationsanalys eller bred genpanel?

?
I nuläget är det på gång att börja använda GMS560 panelen för BRCA2 
mutationer. Men även PTEN, PI3K/AKT, TP53, Rb osv är av intresse 
MEN kliniken är inte riktigt där ännu. 



NVP 2025, Kapitel 6: Ärftlig riskgrupp



RISKGRUPPERING PROSTATACANCER
Kliniskt T-stadium, Gleasonsumma, utbredning av cancer, PSA, misstanke om EPE/SVI på MRT



RISKGRUPP VID DIAGNOS

MELLANRISK

HÖGRISK

LÅGRISK

N+

M+



Trender i primärbehandlingsval: 
GYNNSAM Mellanrisk

KIRURGI

STRÅLBEH

AKTIV MONITORERING



Trender i primärbehandlingsval: 
OGYNNSAM Mellanrisk

KIRURGI

STRÅLBEH

AKTIV MONITORERING



Trender i primärbehandlingsval: Högrisk

STRÅLBEH

KIRURGI

ICKE KURATIV



Det har visat sig att kribriformt mönster av grad 

4 har särskilt dålig prognos. 

Men vad krävs för att något ska få kallas 

kribriformt grad 4 mönster?

Definition of cribriform pattern: 
A confluent sheet of contiguous malignant epithelial cells with 
multiple glandular lumina easily visible (A) at low power 
(objective magnification 10X). There should be no intervening 
stroma (B) or mucin ( C ) separating individual or fused glandular 
structures.



Kribriformt grad 4 mönster?

 

NEJ + NEJ - NEJ -Glomeruloid Fusionerande Fusionerande

6 patologer har bedömt bilderna individuellt

Konsensus = +
Ej konsensus = - JA / NEJ



Kribriformt grad 4 mönster?

 JA / NEJ

NEJ -JA + För liten, kan vara
fusionerandeNEJ -



Kribriformt grad 4 mönster?

 JA / NEJ

NEJ +NEJ - NEJ +Grad 5Fusionerande Glomeruloid



Kribriformt grad 4 mönster?

 JA / NEJ

NEJ -NEJ - NEJ +Grad 5 Grad 5, comedonekrosFör små



Kribriformt grad 4 mönster?

 JA / NEJ

NEJNEJ + NEJIDC, IHC ej medGrad 5 IDC, IHC ej med



Kribriformt grad 4 mönster?

 JA / NEJ

NEJ + PNINEJ - För liten FusionerandeNEJ -



Tack för att ni ville följa med 

mig på denna resa!!!
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