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Abstract:

Introduction and purpose: Prostate cancer is the second most frequent malignancy in men
worldwide. The aim of this study is to analyze the key modifiable and non-modifiable risk
factors associated with the development of prostate cancer and to discuss existing prevention

strategies.
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Materials and methods: A literature review was conducted using the "PubMed" database
with the keywords "prostate cancer", "prostate cancer risk factors", "prostate cancer
prevention”.

State of knowledge: Prostate cancer risk factors can be divided into two groups: modifiable
and non-modifiable. Modifiable risk factors include: diet, infections and alcohol use. Non-
modifiable risk factors include: age, race, genetic factors, and family history.
Chemoprevention plays an important role in the prevention of prostate cancer.

Summary: Despite the fact that prostate cancer remains a significant challenge for current
medicine, the development of preventive methods in recent years gives hope for reducing
mortality associated with the disease. Research is still being conducted to identify prostate
cancer risk factors and to improve methods of primary and secondary prevention.

Keywords: prostate cancer, prostate cancer risk factors, prostate cancer prevention

Streszczenie:

Wstep i cele pracy: Rak prostaty jest drugim najczgstszym typem nowotworu u mezczyzn.
Celem pracy jest analiza kluczowych modyfikowalnych i niemodyfikowalnych czynnikow
ryzyka zwigzanych z rozwojem raka prostaty oraz omowienie istniejacych strategii
zapobiegania.

Materialy i metody: Dokonano przegladu literatury dostgpnej w bazie danych “PubMed”.

2 (13

Wyszukiwanie przeprowadzono przy uzyciu stow kluczowych: “rak prostaty”, “czynniki
ryzyka raka prostaty”, “profilaktyka raka prostaty”

Stan wiedzy: Czynniki ryzyka raka prostaty moga by¢ podzielone na dwie grupy:
modyfikowalne i niemodyfikowalne. Do modyfikowalnych czynnikow ryzyka zaliczamy:
diete, infekcje 1 spozywanie alkoholu. Do niemodyfikowalnych czynnikéw ryzyka mozemy
zaliczy¢: wiek, rasg, czynniki genetyczne, wywiad rodzinny. W profilaktyce raka prostaty
istotne znaczenie ma chemioprofilaktyka.

Podsumowanie: Pomimo tego, ze rak prostaty pozostaje ogromnym wyzwaniem dla obecne;j
medycyny, rozw0j metod profilaktyki w ostatnich, daje nadziej¢ na zredukowanie
$miertelnos$ci zwigzanej z chorobg. Wcigz prowadzone s3 badania, majace na celu okreslenie
czynnikow ryzyka wystgpienia raka prostaty oraz udoskonalenia metod profilaktyki

pierwotnej oraz wtdrnej.

Stowa kluczowe: rak prostaty, czynniki ryzyka raka prostaty, profilaktyka raka prostaty
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Wstep i cele pracy

Rak prostaty jest drugim najczesciej wystepujacym typem nowotworu u me¢zczyzn [1]. W
2020 roku zdiagnozowano okoto 1,4 miliona nowych przypadkéw raka prostaty oraz
odnotowano 375 tysiecy zgonow zwigzanych z tg choroba [1]. W wigkszosci przypadkow rak
prostaty dotyka osoby starsze, 75% zdiagnozowanych pacjentdw, to mezczyzni w wieku
powyzej 65 lat. Rak prostaty rzadko wystepuje u mezczyzn ponizej czterdziestego roku zycia
[2]. Wraz ze wzrostem populacji osob starszych, w zwigzku z wydtuzaniem si¢ $redniej
dlugosci zycia, rak prostaty bedzie stawal si¢ coraz wigkszym problemem dla spoteczenstwa.
Pomimo znaczacych postepéw w diagnostyce 1 terapii tego schorzenia, wcigz pozostaje wiele
obszaré6w wymagajacych badan. Czynniki ryzyka zwigzane z wystgpowaniem raka prostaty
oraz strategie profilaktyczne stanowia kluczowe elementy w staraniach o skuteczniejsza
prewencj¢, wczesne wykrywanie i leczenie tego nowotworu. Celem niniejszej pracy
przegladowej jest doglgbna analiza czynnikéw ryzyka zwigzanych z wystepowaniem raka
prostaty wraz z podziatem na czynniki ryzyka modyfikowalne i niemodyfikowalne oraz
omoOwienie metod profilaktyki, ktore moga przyczyni¢ si¢ do redukcji zachorowalnosci na ten
nowotwor.

Stan wiedzy

Modyfikowalne czynniki ryzyka

Dieta. Badania wykazaty, ze dieta moze wptywac na ryzyko wystapienia raka prostaty [3].
Sugeruje sig, ze otylo$¢ jest czynnikiem ryzyka raka prostaty. Jedna z metaanaliz wykazata,
ze na kazde 5 kg/m?2 przyrostu BMI ryzyko zachorowania na raka prostaty zwigksza si¢ 0 5%
[4]. Po wuwzglednieniu stadium choroby analiza wykazala, ze wspotczynnik
zachorowalno$ci na zaawansowanego raka wynosil 1,12. W badaniu Prostate Cancer
Prevention Trial poréwnano me¢zczyzn z BMI ponizej 25 kg/m2 z mgzczyznami z BMI
powyzej 30 kg/m2. U mezczyzn z BMI ponizej 25 kg/m?2 ryzyko wystapienia raka o niskim
stopniu zlosliwosci byto wicksze o 18%, ale o 29% mniejsze dla nowotworu o wysokim
stopniu ztosliwosci [5]. Wzrost zapadalnos$ci i $miertelnosci koreluje ze zwigkszonym
spozyciem tluszczOw wielonienasyconych [3]. W warunkach stresu oksydacyjnego,
zwigzanego z insulinooporno$cig podnosi si¢ poziom krazacych czynnikéw zapalnych, w tym
leptyny, interleukiny 6 i czynnika martwicy nowotworu, ktore zwigkszaja wzrost guza [6,7].
Otytos¢ prowadzi do opornos$ci na leptyne, co wigze si¢ z podwyzszonym poziomem leptyny
u osob otytych. Leptyna stymuluje proliferacje i progresj¢ linii komorkowych raka prostaty
[8].

Sugeruje sie, ze duze spozycie czerwonego migsa jest czynnikiem ryzyka raka prostaty [9,10].
Potencjalny mechanizm polega na przygotowywaniu mig¢sa w wysokich temperaturach, co
moze zwigksza¢ poziom czynnikdéw rakotworczych, takich jak aminy heterocykliczne [11].
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Uzywki, styl zycia. Wyniki niedawno przeprowadzonych badan wskazuja, ze czgsto$¢
wystepowania raka prostaty jest nizsza wsrdd palaczy. Niemniej jednak rokowanie u palaczy,
u ktorych rozwineta si¢ choroba, jest znacznie gorsze [12].

Spozycie alkoholu ma zwigzek z ryzykiem raka prostaty. Prospektywne badanie kohortowe
wykazato zwigkszone ryzyko raka prostaty u me¢zczyzn, ktdrzy spozywaja wigcej niz trzy
drinki alkoholowe dziennie [13].

W przeprowadzonych w ostatnim czasie badaniach zauwazono, ze spozycie alkoholu jest
bezposrednio powigzane z ryzykiem raka prostaty wsréd oséb o nizszym spozyciu btonnika
pokarmowego i niskim spozyciu kwasu foliowego [14].

Badania wykazaly wzrost ryzyka raka prostaty korelujacy ze wczesnym rozpoczeciem
wspotzycia 1 duza liczbg partneréw seksualnych, chociaz wyniki poszczegdlnych badan nie
sa spojne [15].

Infekcje. Uwaza si¢, ze rak prostaty jest powigzany z przewleklym stanem zapalnym. W
jednym z badan wykazano, ze poziom PSA w surowicy wzrost wkrotce po wystapieniu
infekcji przenoszonych droga plciowa i1 powrdcit do wartosci wyjsciowych w fazie
rekonwalescencji. Sugeruje to, ze ostra infekcja powoduje zapalenie nablonka prostaty [16].
W prébkach histologicznych tagodnych i ztosliwych prostat czesto stwierdza sie oznaki stanu
zapalnego, w tym nacieki zapalne 1 proliferacyjny zanik zapalny [17].

Uszkodzenie DNA wynika z wytwarzania reaktywnych form tlenu i azotu uwalnianych z
aktywowanych fagocytéw i innych komorek zapalnych, stymulowanych reakcja wrodzonego
uktadu odpornosciowego na poczatkowa infekcje. Rézne czynniki §rodowiskowe, w tym
infekcje, moga powodowaé przewlekte zapalenie prostaty prowadzace do mutacji i raka.
Histologicznym objawem tych procesow jest proliferacyjny zanik zapalny i srédnabtonkowa
neoplazja prostaty [18].

Niemodyfikowalne czynniki ryzyka

Wiek. Starzenie wiaze si¢ z ryzykiem wystapienia praktycznie wszystkich powszechnych
nowotworow u ludzi, jednak w przypadku raka prostaty jest prawdopodobnie najsilniejszym
czynnikiem ryzyka, poniewaz wykladnicze tempo wzrostu diagnozy i $miertelnosci w
przypadku raka prostaty znacznie przewyzsza wigkszos¢ innych nowotworéw [19]. Okoto
85% przypadkow raka prostaty rozpoznaje si¢ po 65. roku zycia. Mgzczyzni w wieku
ponizej 50 lat stanowig mniej niz 0,1% pacjentdw z rakiem prostaty [20]. Badania sekcyjne
wykazaly mikroskopijne zmiany raka prostaty u 30% me¢zczyzn w czwartej dekadzie zycia,
50% mezczyzn w szostej dekadzie zycia 1 ponad 75% mezczyzn w wieku powyzej 85 lat [21].
Badanie wykazalo, Zze pojedynczy pomiar PSA w S$rednim wieku (44-50 lat) moze
przewidywac ryzyko wystapienia raka prostaty az do 25 lat pdzniej [22]. W poréwnaniu z
mezczyznami, u ktorych poziom PSA wynosit do 0,5 ng/ml, u m¢zczyzn z poziomem PSA
0,5-1,0 ng/ml ryzyko raka prostaty byto 2,5-krotnie wyzsze, a u me¢zczyzn z poziomem PSA
2,0-3,0 ng/ml obserwowano ponad 19-krotny wzrost ryzyka [11,22].
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Narodowos¢. Czgstos¢ wystepowania raka prostaty jest bardzo zréznicowana w zaleznosci
od grupy etnicznej i kraju. Najnizszy wskaznik zachorowan na raka prostaty wystepuje w
Azji, szczegolnie w Japonii, Chinach i Indiach. Roczna zapadalnos¢ w tych krajach wynosi
1,9 nowych przypadkéw na 100 000 mieszkancow. Porownujac, w USA zapadalno$¢ wynosi
161 nowych przypadkéw na 100 000 mieszkancow [23]. Badania wykazatly, ze u osob
pochodzenia japonskiego, ktére przeprowadzaja si¢ do USA, zwicksza sie  ryzyko
zachorowania na raka prostaty [20].

Rasa. Pochodzenie etniczne moze zwigksza¢ ryzyko wystapienia raka prostaty. W Wielkiej
Brytanii ryzyko zachorowania na raka prostaty u czarnoskérych mezczyzn z Afryki i1
Karaibow jest dwukrotnie wyzsze w porownaniu do biatych me¢zczyzn, podczas gdy u
mezczyzn pochodzenia azjatyckiego ryzyko zachorowania na raka prostaty jest o polowe
mniejsze w stosunku do biatych mezczyzn [24].

Wywiad rodzinny. Istnieja mocne dowody, ze wystepowanie raka prostaty w rodzinie
zwigksza ryzyko wystgpienia choroby. Me¢zczyzni, u ktorych ojca lub brata zdiagnozowano
raka prostaty, sg obarczeni od 2 do 3 razy wickszym ryzykiem zdiagnozowania raka prostaty
w poréwnaniu do mezczyzn bez dodatniego wywiadu rodzinnego. Ryzyko to jest prawie
dziewigciokrotnie wyzsze w przypadku mezczyzn, ktorych choroba wystapita zarowno u ojca
jak i u brata [25].

Badania rodzin i blizniat byly szczegélnie wazne pod katem zrozumienia wpltywu
genetycznego na ryzyko raka prostaty. W badaniu NorTwinCan wykorzystano rozwoj raka u
bliznigt, a takze dziedziczno$¢ i odsetek wariancji ryzyka raka spowodowanych migdzy
osobniczymi réznicami genetycznymi do oszacowania rodzinnego ryzyka zachorowania na
nowotwor [26]. W badaniu wzigto udzial 23 980 osob, u ktorych zdiagnozowano 27 156
nowotworow, przy czym rak prostaty charakteryzowal si¢ najwyzsza szacowang
skumulowang zapadalno$cia (10,5%) i szacunkowa dziedziczno$cig na poziomie prawie 57%.
Odsetek ten byl znacznie wyzszy niz w przypadku innych powszechnych nowotworéw, w
tym raka piersi, okreznicy 1 nerek [27].

Wzgledne ryzyko rozwoju raka prostaty wzrasta wraz ze wzrostem liczby chorych cztonkéw
rodziny i blisko$cig stopnia pokrewienstwa krewnych dotknigtych chorobg [28].

Czynniki genetyczne. Pierwszym locus genu zidentyfikowanym w wyniku skanowania
calego genomu pacjentdow z rodzinnym rakiem prostaty byl RNASEL, ktéry koduje
rybonukleaze zalezng od 2-5A.

Od tego czasu zidentyfikowano kilka innych genow, w tym ELAC2, MSR1, OGG1, CHEK2,
BRCA2, PONI i1 GDF15, chociaz mutacje w wielu z tych loci stwierdza si¢ z mala
czestotliwoscig w populacji ryzyka [18].

Zbadano takze pie¢ polimorfizméw pojedynczych nukleotydéw (SNP) — trzy w 8q24 1 po
jednym w 17q12 i 17q24.3 — pod katem ich indywidualnego i tacznego ryzyka raka prostaty
w szwedzkiej populacji. Indywidualnie kazdy z pigciu SNP byt stabo powigzany z rakiem
prostaty, jednakze mialy one bardzo silny, skumulowany zwigzek z rakiem prostaty,
niezalezny od pozytywnego wywiadu rodzinnego. U mezczyzn, u ktorych wystgpowalo co
najmniej pie¢ z szesciu czynnikoéw zwigzanych z rakiem prostaty (pig¢ SNP i1 dodatni wywiad
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rodzinny), iloraz szans na raka prostaty wynosit 9,46 w poréwnaniu z osobami, u ktorych nie
wystepowat zaden z tych czynnikow [29].

Odkryty wariant genetyczny 8q24 jest powiazany z populacyjnym ryzykiem raka prostaty u
Afroamerykanow i moze wyjasnia¢ czestsze wystepowanie choroby w tej populacji [30].

Androgeny. W wielu badaniach prospektywnych oceniano rol¢ androgenéw w surowicy w
raku prostaty, jednakze tylko jedno z tych badan wykazato, ze wysoki poziom testosteronu w
surowicy zwieksza ryzyko zachorowania na raka prostaty [31]. W badaniu Physicians' Health
Study zaobserwowano zwigkszone ryzyko raka prostaty wraz ze zwigkszonym st¢zeniem
testosteronu w osoczu i jednoczes$nie obnizonym poziomem globuliny wigzacej hormony
plciowe [32]. Badanie to zostalo jednak zakonczone zanim zacz¢to rutynowo stosowaé
badania przesiewowe na PSA, a wyniki moga nie mie¢ zastosowania do dzisiejszych
populacji. W metaanalizie o$miu prospektywnych badan epidemiologicznych nie
stwierdzono réznicy w poziomie krazacych hormondéw migdzy mezczyznami, u ktorych
rozwinat si¢ rak prostaty, a mezczyznami, u ktoérych nie wystapita choroba [33]. Co wigcej,
metaanaliza wspolnych danych z calego $wiata potwierdzita brak zwigzku miedzy ryzykiem
raka prostaty a stezeniem hormonow ptciowych w surowicy[34].

Profilaktyka pierwotna

Badania kliniczne zwigzane z profilaktyka pierwotng raka prostaty skupiaja si¢ gldwnie na
zastosowaniu chemioprofilaktyki, czyli stosowaniu substancji syntetycznych lub naturalnych
w celu zapobiegania lub op6zniania rozwoju raka.

Selen i witamina E. Badanie SELECT byto randomizowanym badaniem z grupg kontrolng
otrzymujaca placebo, przeprowadzonym na prébie 35500 mezczyzn, aby zbadaé wplyw
selenu oraz witaminy E na rozwdj raka prostaty. Wczesniejsze badania wykazaly, ze selen,
bedacy niezbednym pierwiastkiem $ladowym o wiasciwosciach przeciwutleniajagcych, ma
potencjalnie hamujacy wplyw na wzrost komorek raka prostaty poprzez oddziatywanie na
receptory androgenowe [35, 36]. Dotychczasowe badania wskazywaly takze, ze
suplementacja witaminy E moze zmniejsza¢ ryzyko wystapienia raka prostaty [37,38]. Dane
te zapewnily koncepcyjng baze¢ badania SELECT. W projekcie SELECT badanych
podzielono na cztery grupy: placebo, suplementowanych 200 pg samego selenu,
suplementowanych 400 j.m. samej witaminy E oraz suplementowanych selenem 1 witaming E.
Czas trwania badania przewidziany byl na 11 lat, zostato ono jednak zakonczone juz po 7, ze
wzgledu na zaobserwowany brak korzys$ci z suplementacji witaminy E, selenu oraz ich
polaczenia. Co wigcej, w badaniu follow-up wykazano nieznacznie zwigkszone ryzyko
zachorowania na raka prostaty w grupie przyjmujacej samg witaming E. Dane te
doprowadzily do wniosku, ze selen i witamina E nie maja dziatania zmniejszajacego ryzyko
wystapienia raka prostaty [39, 40]

Witamina C. Randomizowane badanie Physicians Health Study (PHSII), obejmujace 14
tysiecy uczestnikow, wykazalo ze pomimo potencjalnego dziatania hamujacego
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transformacje nowotworowg w badaniach przedklinicznych [41], suplementacja witaming C
nie zmniejsza ryzyka wystgpienia nowotworu [40, 42]

Witamina D. Wptyw witaminy D na rozwoj raka prostaty pozostaje dyskusyjny. Niektore z
badan sugeruja, ze wyzsze stezenie witaminy D w osoczu moze zwigksza¢ ryzyko raka
prostaty [43, 44], podczas gdy inne wskazuja na co$ zupelnie odwrotnego [45, 46, 47].
Metaanaliza 25 badan wykazala jednak niewielki wplyw witaminy D na zapobieganie lub
progresj¢ raka prostaty [48]. Witamina D prawdopodobnie moze wykazywaé zardwno
korzystne, jak i niekorzystne dziatanie, w zalezno$ci od dawki lub czasu podawania, co
znajduje odzwierciedlenie w kontrowersyjnych wynikach badan [49].

Izoflawony. Izoflawony wystepuja w wiekszosci ro$lin stragczkowych. Ze wzgledu na
struktur¢ podobng do 17-B-estradiolu, izoflawony moga wigza¢ si¢ z receptorem
estrogenowym (ER). Udowodniono, ze spozycie izoflawondéw sojowych zmniejsza ryzyko
rozwoju raka prostaty [50, 51]. W jednym z badan wykazano jednak, ze dieta z matg dawka
(250 mg/kg) izoflawonu sojowego (genisteiny) sprzyjata progresji raka prostaty,w
porownaniu z grupa kontrolng, otrzymujaca duza dawke genisteiny (1000 mg/kg) [52].

W  randomizowanym badaniu z wudzialem 158 megzczyzn stosujacych suplement
oczyszczonego izoflawonu nie wykazano natomiast istotnej roznicy w czestosci
wystepowania raka prostaty pomiedzy grupa otrzymujaca izoflawon, a placebo. Nalezy
jednak wspomnieé, ze czgstos¢ wystgpowania raka prostaty w przypadku pacjentéw >65 lat
byla istotnie nizsza w grupie przyjmujacej izoflawon (28,0%), niz w grupie placebo (57,1%)
[53]. Pomimo tego, ze wiele badan wskazuje na hamowanie rozwoju raka prostaty przez
izoflawony [54,55,56], nie wszyscy badacze sa zgodni [57]. Réznice w wynikach badan
moga by¢ zwigzane z réznicami w metodologii [49].

Galusan epigallokatechiny (EGCG). EGCG jest kateching wystgpujaca gtéwnie w zielonej
herbacie [58]. Badania wykazuja, ze EGCG moze indukowa¢ zatrzymanie cyklu
komoérkowego 1 apoptoze komorek nowotworowych oraz dziala¢ przeciwzapalnie [59, 60,
61]. Japonskie badanie, w ktorym udzial wzigto 49920 uczestnikoéw, wykazato ze mezczyzni
pijacy pie¢ lub wigcej filizanek zielonej herbaty dziennie, s mniej narazeni na wystapienie
zaawansowanego raka prostaty w porOwnaniu z osobami pijacymi mniej niz jedng filizanke
dziennie [62]. Ponadto metaanaliza 10 badan wykazala, ze u 0s6b spozywajacych wigcej niz
7 filizanek dziennie, ryzyko wystapienia raka prostaty znacznie si¢ zmniejsza [58]. Wyniki te
wskazuja, ze zielona herbata ma dziatanie hamujace karcynogeneze, ale aby byta skuteczna,
musi by¢ spozywana w duzych ilo$ciach [49].

Finasteryd. Finasteryd jest inhibitorem 5-o-reduktazy (5-ARI), ktory blokuje konwersje
testosteronu do dihydrotestosteronu (DHT). Ze wzgledu na duze powinowactwo do receptora
androgenowego, DHT zwigksza jego aktywno$¢ nawet dziesi¢ciokrotnie [63]. Finasteryd
zmniejsza stezenie DHT w prostacie, co prowadzi do zmniejszonej aktywacji receptora
androgenowego, zmniejszenia objetosci prostaty i zwiekszonej apoptozy komorkowej [64].

Randomizowane badanie Prostate Cancer Prevention Trial (PCPT) zostato przeprowadzone
na probie ponad 18 000 mezczyzn w wieku powyzej 55 lat. Uczestnicy zostali losowo
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przydzieleni do grupy przyjmujacej finasteryd w dawce 5 mg na dobe lub grupy kontrolnej
otrzymujacej placebo. Badanie zostalo zakonczone po 7 latach. W grupie przyjmujacej
finasteryd raka prostaty zdiagnozowano u 18,4% badanych, natomiast w grupie kontrolnej
bylo to 24,4% uczestnikow, co oznacza zmniejszenie ryzyka o 25%. Wykazano jednak, ze w
grupie przyjmujacej finasteryd czgsciej wystgpowaly guzy o wysokim stopniu ztosliwosci
(6,4%), niz grupie placebo (5,1%) [65].

Dutasteryd. Dutasteryd, tak jak finasteryd, jest inhibitorem 5-o-reduktazy (5-ARI) [66].

W czteroletnim, randomizowanym badaniu Reduction by Dutasteride of Prostate Cancer
Events (REDUCE) oceniano skuteczno$¢ dutasterydu w zmniejszaniu czgstosci
wystepowania raka prostaty w populacji me¢zczyzn o stosunkowo wysokim ryzyku. W
badaniu REDUCE wzigto udziat 8000 me¢zczyzn, ktorych losowo przydzielono do grupy
przyjmujacej dutasteryd w dawce 0,5mg na dobe lub placebo. Po 48 miesigcach u 19,9%
badanych przyjmujacych dutasteryd wykryto raka prostaty, podczas gdy w grupie placebo rak
prostaty zostal zdiagnozowany u 25,1% os6b. Badanie wykazalo takze, podobnie jak w
badaniu PCPT, istotng roznice w liczbie guzéw o wysokim stopniu ztosliwosci. Do 24.
miesigca badania ryzyko raka o wysokim stopniu ztosliwosci (> 7 w skali Gleasona) byto
podobne w obu grupach. W okresie miedzy 36. a 48.miesigcem badania, w grupie placebo
zdiagnozowano 1 guza o wysokim stopniu zto§liwosci, podczas gdy w grupie przyjmujacej
dutasteryd, byto ich az 12 [67].

Profilaktyka wtorna

Celem profilaktyki wtdrnej jest wykrycie choroby na wezesnym etapie, minimalizujac szanse
zgonu. Kluczowe znaczenie w przypadku profilaktyki wtérnej raka prostaty ma oznaczenie
stezenia swoistego antygenu sterczowego (prostate-specific antigen, PSA). Od czasu
wprowadzenia badania PSA na poczatku lat dziewiecdziesigtych dwudziestego wieku,
$miertelno$¢ z powodu raka prostaty spadta o 45% [68].

W badaniu Goeteborg losowo przydzielono 20 tysiecy me¢zczyzn w wieku od 50 do 64 lat do
grupy kontrolnej, w ktorej dwa razy do roku oznaczano przesiewowo stezenie PSA. W grupie
objetej badaniami przesiewowymi ryzyko zgondw zwigzanych z rakiem prostaty zmniejszyto
si¢ 0 44% [69].

Badanie ERSPC objeto ponad 160 tysiecy mezczyzn z 8 krajow Europy. Uczestnicy zostali
zrandomizowani do dwoéch ramion - ramienia skriningowego oraz ramienia kontrolnego.
Ramie¢ skriningowe podlegalo przesiewowym badaniom stezenia PSA w interwale
czteroletnim. U me¢zczyzn migdzy 55, a 69 rokiem zycia, bedacych w ramieniu
screeningowym stwierdzono zredukowanie liczby zgonow o 21% [70].

Pomimo korzystnego wptywu badan przesiewowych na $miertelno$¢ zwigzang z rakiem
stercza, w Polsce obecnie nie prowadzi si¢ systemowych badan przesiewowych w kierunku
raka prostaty [71].

Podsumowanie

Pomimo tego, ze rak prostaty pozostaje ogromnym wyzwaniem dla wspdtczesnej medycyny,
rozw0j metod profilaktyki w ostatnich latach, daje nadzieje na zredukowanie $miertelnosci
zwigzanej z tg choroba. Wciaz prowadzone sa badania, majace na celu okreslenie czynnikow
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ryzyka wystapienia raka prostaty oraz udoskonalenia metod profilaktyki pierwotnej oraz
wtornej.
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