
 

 

1 

 

Lek. Kacper Pełka 

Wartości predykcyjne badania [68Ga]Ga-PSMA-11 PET/CT  

u pacjentów z podejrzeniem guzów mózgu pochodzenia glejowego. 

 

Rozprawa na stopień doktora nauk medycznych i nauk o zdrowiu 

w dyscyplinie nauki medyczne 

 

 

Promotor: prof. dr hab. n. med. Jolanta Kunikowska 

 

Zakład Medycyny Nuklearnej Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego 

 

 

 

 

Obrona rozprawy doktorskiej przed Radą Dyscypliny Nauk Medycznych 

Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego 

 

Warszawa 2025 r. 

 

 



 

 

2 

 

Słowa kluczowe  

[68Ga]Ga-PSMA-11, PSMA, Antygen błonowy specyficzny dla raka prostaty, PET, PET/CT, 

Guz mózgu, Glioblastoma, Pierwotny guz mózgu pochodzenia glejowego  

 

Key words: 

[68Ga]Ga-PSMA-11, PSMA, Prostate Specific Membrane Antigen, PET, PET/CT, Brain tumor, 

Glioblastoma, Primary glial tumour  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Nazwa i numer projektu badawczego  

Projekt Młodego Badacza pt. „Wartości predykcyjne przedoperacyjnego [68Ga]Ga-PSMA-11 

PET/CT u pacjentów z podejrzeniem guzów mózgu pochodzenia glejowego.” o numerze 

1W13/1/M/MB/N/23, realizowany w latach 2023 do 2024 z subwencji otrzymanej przez 

Warszawski Uniwersytet Medyczny.  



 

 

3 

 

Dedykacje 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Pracę tę dedykuję mojej najbliższej Rodzinie, w szczególności żonie Aleksandrze oraz 

synom Antoniemu i Franciszkowi. Za bezinteresowne wsparcie na przestrzeni wielu lat, ciągłą 

motywację i wiarę, bez której praca by nie powstała.  

 

Chciałbym także podziękować Koleżankom i Kolegom z Zakładu Medycyny Nuklearnej 

oraz Kliniki Neurochirurgii za udzielone wsparcie i pomoc w realizacji badań. 

W szczególności Pani Promotor, Kierownikowi Zakładu Medycyny Nuklearnej 

prof. dr hab. n. med. Jolancie Kunikowskiej, za wkład naukowy i kliniczny w tę pracę oraz całą 

moją edukację.  



 

 

4 

 

Wykaz publikacji stanowiących pracę doktorską 

1. Pełka K, Bodys-Pełka A, Kunikowska J. Prostate-specific membrane antigen expression 

in intracranial lesions - a review of the primary, metastatic, and nonneoplastic lesions. 

Nucl Med Rev Cent East Eur. 2023;26(0):134-142. doi: 10.5603/nmr.97019. PMID: 

37987378. 

 

Impact Factor:  0,600 

Punkty MNiSW:  70 

 

2. Pełka K, Koczyk K, Koperski L, Dziedzic T, Nowak A, Królicki L, Kunert P, 

Kunikowska J. Imply on diagnosis and early prognosis of preoperative [68Ga]Ga-

PSMA-11 PET/CT in patients with suspected brain tumours of glial origin. Sci Rep. 

2025 Jan 2;15(1):214. doi: 10.1038/s41598-024-84036-5. PMID: 39747932; PMCID: 

PMC11697079. 

 

Impact Factor:  3,800 

Punkty MNiSW:  140 

 

Sumarycznie: 

Impact Factor:  4,400 

Punkty MNiSW:  210 

 



 

 

5 

 

Spis treści 

Dedykacje ................................................................................................................................... 3 

Wykaz publikacji stanowiących pracę doktorską ...................................................................... 4 

Spis treści ................................................................................................................................... 5 

Spis rycin i tabel ......................................................................................................................... 6 

Wykaz stosowanych skrótów ..................................................................................................... 7 

Streszczenie w języku polskim................................................................................................... 8 

Streszczenie w języku angielskim (wraz z angielską wersją tytułu rozprawy) ........................ 10 

Wstęp ........................................................................................................................................ 12 

Antygen swoisty dla raka prostaty ....................................................................................... 12 

Guzy mózgu pochodzenia glejowego................................................................................... 12 

Diagnostyka guzów mózgu pochodzenia glejowego a PET/CT .......................................... 13 

Założenia i cel pracy................................................................................................................. 15 

Metodologia ............................................................................................................................. 16 

Badanie przeglądowe ........................................................................................................... 16 

Badanie oryginalne ............................................................................................................... 16 

Protokół badania PET/CT z [68Ga]Ga-PSMA-11 ................................................................ 19 

Kryteria oceny histopatologicznej ........................................................................................ 19 

Barwienie immunohistochemiczne ...................................................................................... 20 

Przedoperacyjne badanie MRI ............................................................................................. 20 

Ocena przeżycia ................................................................................................................... 20 

Analiza statystyczna ............................................................................................................. 21 

Kopie opublikowanych prac ..................................................................................................... 22 

Podsumowanie ......................................................................................................................... 44 

Praca przeglądowa ................................................................................................................ 44 

Praca oryginalna ................................................................................................................... 45 

Wnioski .................................................................................................................................... 51 

Opinia Komisji Bioetycznej ..................................................................................................... 52 

Bibliografia ............................................................................................................................... 54 

Oświadczenia wszystkich współautorów publikacji. ............................................................... 58 

 



 

 

6 

 

Spis rycin i tabel 

Rycina 1. Schemat prospektywnego badania klinicznego.  

Rycina 2. Przykładowe wyniki pacjentów.  

Rycina 3. Krzywe przeżycia całkowitego i czasu do progresji u pacjentów z rozpoznaniem 

glejaka wielopostaciowego z dodatnim i negatywnym wynikiem badania PET/CT  

z [68Ga]Ga-PSMA-11. 

 

 

Tabela 1. Wynik analizy jakościowej badania PET/CT z [68Ga]Ga-PSMA-11. 

Tabela 2. Wynik analizy półilościowej badania PET/CT z [68Ga]Ga-PSMA-11. 

 



 

 

7 

 

Wykaz stosowanych skrótów 

Skrót Rozwinięcie w języku angielskim Rozwinięcie w języku polskim 

AUC Area under the curve Pole pod powierzchnią krzywej 

CI Confidence interval Przedział ufności 

CT Computed tomography Tomografia komputerowa 

G Grade Stopień 

GBM Glioblastoma multiforme Glejak wielopostaciowy 

HGG High grade gliomas Glejaki o wysokim stopniu złośliwości 

IHC Immunohistochemical Barwienie immunohistochemiczne 

LGG Low grade gliomas Glejaki o niskim stopniu złośliwości 

MRI Magnetic resonance imaging Obrazowanie rezonansu magnetycznego 

NGS Next generation sequencing Sekwencjonowanie nowej generacji 

OS Overall survival Przeżycie całkowite 

PFS Progression free survival Czas wolny od progresji choroby 

PSMA Prostate-specific membrane antigen Antygen błonowy specyficzny dla raka prostaty 

PET Positron emission tomography Pozytonowa tomografia emisyjna 

SUV Standard uptake value Standardowy wskaźnik wychwytu radioznacznika 

TBR Tumour-to-background ratio Stosunek gromadzenia guza do tła 

TLR Tumour-to-liver ratio Stosunek gromadzenia guza do wątroby 

WHO World Health Organization Światowa Organizacja Zdrowia 
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Streszczenie w języku polskim 

Guzy mózgu pochodzenia glejowego są poważnym problemem klinicznym. Stanowią 

one około 1/3 guzów mózgu, niestety aż 80% z nich to nowotwory złośliwe. Rozpoznanie 

nowotworu pochodzenia glejowego o wysokim stopniu złośliwości wiąże się z negatywnym 

rokowaniem. Podstawową metodą leczenia pozostaje chirurgia, uzupełniona o radio- i/lub 

chemioterapię. Dokładna diagnostyka przedoperacyjna jest konieczna do zaplanowania 

optymalnego leczenia. Standardowym badaniem diagnostycznym jest rezonans magnetyczny 

(MRI), który pomimo dużej rozdzielczości, jest trudny do interpretacji, a jego wyniki mogą nie 

być zgodne z ostatecznym rozpoznaniem histopatologicznym. W związku z tym konieczne jest 

poszukiwanie nowych metod diagnostycznych.  

Badanie pozytonowej tomografii komputerowej (PET) jest badaniem wykorzystującym 

znakowane specjalnymi izotopami znaczniki, celem wizualizacji procesów metabolicznych, 

najczęściej w połączeniu z tomografią komputerową (CT). W ramach diagnostyki guzów 

mózgu wykorzystuje się znaczniki pokazujące metabolizm glukozy, wykorzystanie 

aminokwasów czy proces angiogenezy. Każdy z używanych dotychczas znaczników ma swoje 

zalety jak i wady. Łatwo dostępna glukoza znakowania fluorem-18 wykazuje wysokie 

fizjologiczne gromadzenie w prawidłowej tkance mózgowej. Znaczniki aminokwasowe 

wybiórczo gromadzą się w guzie, jednak ich koszt jest bardzo duży. Alternatywnym 

znacznikiem może być antygen swoisty dla raka prostaty (PSMA), który gromadzi się nie tylko 

na komórkach raka prostaty, ale także w szeregu innych nowotworów jak guzy mózgu, rak 

nerki, rak piersi czy rak wątrobowokomórkowy, w mechanizmie angiogenezy. Z uwagi na 

możliwość znakowania różnymi izotopami, znacznik ten jest dostępny i dość tani,  

a dotychczasowe badania pokazują brak gromadzenia w prawidłowej tkance mózgowej.  

W dostępnej literaturze, w przypadku guzów pochodzenia glejowego, dość dobrze 

opisano możliwości diagnostyczne oceny wznowy i/lub progresji choroby za pomocą badania 

PET/CT z [68Ga]Ga-PSMA-11. W przypadku diagnostyki zmian pierwotnych ilość dowodów 

naukowych jest skąpa, a wnioski są sprzeczne. Brakuje prospektywnych badań klinicznych 

oceniających możliwości diagnostyczne i prognostyczne badania PET/CT  

z [68Ga]Ga-PSMA-11 u pacjentów z podejrzeniem guzów mózgu pochodzenia glejowego.  

Przeprowadzono prospektywne badanie kliniczne porównujące jakościowe  

i półilościowe wyniki badania PET/CT z [68Ga]Ga-PSMA-11 u pacjentów z podejrzeniem 

guzów mózgu pochodzenia glejowego, w porównaniu do badania histopatologicznego. 
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Ostateczne rozpoznanie glejaka rozlanego typu dorosłego było postawione u 44 zoperowanych 

pacjentów. U 20 z nich stwierdzono zwiększone gromadzenie znacznika w badaniu  

[68Ga]Ga-PSMA-11 PET/CT, natomiast u pozostałych 24 stwierdzono zmiany morfologiczne, 

bez gromadzenia znacznika. W ocenie jakościowej badania – stwierdzono bardzo wysoką 

swoistość dla diagnostyki glejaków o wysokim stopniu złośliwości oraz wysoką czułość  

w diagnostyce glejaka wielopostaciowego. W ocenie parametrów półilościowych za najlepszy 

parametr wybrano stosunek gromadzenia guza do tła z punktem odcięcia 42,2, cechujący się 

najwyższą czułością w diagnostyce glejaka wielopostaciowego. Wynik badania  

[68Ga]Ga-PSMA-11 PET/CT korelował z przeżyciem pacjentów i czasem wolnym od progresji 

w ciągu 2 lat od wykonanej operacji. U pacjentów z pozytywnym wynikiem badania PET/CT 

z [68Ga]Ga-PSMA-11 rokowanie jest istotnie gorsze niż u tych bez gromadzenia znacznika. 

Zależność ta występuje również w grupie pacjentów z glejakiem wielopostaciowym.  

Przedstawione badanie potwierdza możliwości wykorzystania PET/CT  

z [68Ga]Ga-PSMA-11 u pacjentów z podejrzeniem guzów mózgu pochodzenia glejowego. Jest 

jak dotąd największym, prospektywnym badaniem klinicznym wykonanym w tym celu. Może 

stanowić podstawę do przeprowadzenia dalszych analiz – wykorzystania badania  

[68Ga]Ga-PSMA-11 PET/CT w planowaniu leczenia chirurgicznego czy radioterapii.  
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Streszczenie w języku angielskim (wraz z angielską wersją tytułu 

rozprawy) 

Predictive values of [68Ga]Ga-PSMA-11 PET/CT in patients with 

suspected brain tumours of glial origin. 

Brain tumours of glial origin are a significant clinical problem. They account for approximately 

one-third of brain tumours; unfortunately, up to 80% of these are malignant. The diagnosis of 

a high-grade tumour of glial origin is associated with a negative prognosis. Surgery, followed 

by radio- and/or chemotherapy, remains the main method of treatment. Accurate pre-operative 

diagnosis is necessary to plan optimal therapy. The standard diagnostic test is magnetic 

resonance imaging (MRI), which, despite its high resolution, is difficult to interpret, and its 

results may not be consistent with the final histopathological diagnosis. Consequently, it is 

necessary to search for new diagnostic methods.  

Positron emission tomography (PET) is a study that involves the use of tracers labelled with 

special isotopes to visualize metabolic processes, often in combination with computed 

tomography (CT). Within the diagnosis of brain tumours, tracers are used to show glucose 

metabolism, amino acid usage or the process of angiogenesis. Each of the markers previously 

used has its advantages as well as disadvantages. The easily accessible fluorine-18 labelled 

glucose has a high affinity for healthy brain tissue. Amino acid markers selectively accumulate 

in the tumour; however, their cost is very high. An alternative tracer may be prostate cancer-

specific antigen (PSMA), which accumulates not only on prostate cancer cells, but also in a 

number of other tumours such as brain tumours, renal cell carcinoma, breast cancer or 

hepatocellular carcinoma through a mechanism of angiogenesis. Considering the possibility of 

labelling with different isotopes, this tracer is available and quite cheap, and previous studies 

show a lack of accumulation in normal brain tissue.  

For tumours of glial origin, the diagnostic feasibility of assessing disease recurrence and/or 

progression by PET/CT with [68Ga]Ga-PSMA-11 is well described in the available literature. 

For the diagnosis of primary lesions, the amount of scientific evidence is limited, and the 

findings are inconsistent. Prospective clinical studies evaluating the diagnostic and prognostic 

potential of PET/CT with [68Ga]Ga-PSMA-11 in patients with suspected brain tumours of glial 

origin are lacking. 
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A prospective clinical study comparing qualitative and semi-quantitative PET/CT findings with 

[68Ga]Ga-PSMA-11 in patients with suspected brain tumours of glial origin, compared to 

histopathological examination, was performed. A final diagnosis of adult-type diffuse glioma 

was given to 44 of the operated patients. Of these, 20 had increased tracer accumulation on 

[68Ga]Ga-PSMA-11 PET/CT, while the remaining 24 had morphological lesions without tracer 

accumulation. In the qualitative evaluation of the study - there was a remarkably high specificity 

for the diagnosis of high-grade gliomas and a high sensitivity for the diagnosis of glioblastoma 

multiforme. In the evaluation of semi-quantitative parameters, the tumour-to-background 

accumulation ratio with a cut-off value of 42.2 was selected as the best parameter with the 

highest sensitivity for the diagnosis of glioblastoma multiforme. The [68Ga]Ga-PSMA-11 

PET/CT result correlated with patient overall survival and progression-free time at 2 years after 

surgery. Patients with positive PET/CT with [68Ga]Ga-PSMA-11 had a significantly worse 

prognosis than those without tracer accumulation. This correlation is found in patients with 

glioblastoma multiforme as well. 

The study presented confirms the feasibility of using PET/CT with [68Ga]Ga-PSMA-11 in 

patients with suspected brain tumours of glial origin. To date, it is the largest prospective 

clinical study performed for this purpose to date. It may provide a background for further 

analysis - the usage of [68Ga]Ga-PSMA-11 PET/CT in planning surgical treatment or 

radiotherapy. 

  



 

 

12 

 

Wstęp  

Antygen swoisty dla raka prostaty 

Antygen swoisty dla raka prostaty (Prostate-specific membrane antygen – PSMA) jest 

to enzym błonowy, zwany również jako cząsteczka TAH, peptydaza N-acetylo-L-aspartylo-L-

glutaminianowa I czy karboksypeptydaza glutaminianowa II [1]. Swoją nazwę zawdzięcza 

komórkom, z których po raz pierwszy udało się go otrzymać. W warunkach fizjologicznych 

katalizuje on hydrolizę N-acetyloaspartyloglutaminianu do glutaminianu  

i N-acetyloasparaginianu [2]. Jego zwiększoną ekspresję zaobserwowano na różnych 

komórkach organizmu, w szczególności na komórkach prostaty, kanalikach dalszych nerek, 

kosmkach jelitowych czy w strukturach układu nerwowego takich jak zwoje nerwowe [3, 4]. 

Znaczny wzrost ekspresji PSMA stwierdzono w komórkach nowotworowych raka prostaty [5], 

co zostało wykorzystane początkowo w diagnostyce, a następnie w terapii [6]. Wykorzystując 

technikę pozytonowej tomografii komputerowej (PET), szczególnie w połączeniu z tomografią 

komputerową (CT), czyli technikę PET/CT, można określać miejsca o zwiększonej ekspresji 

PSMA. Badanie PET/CT z PSMA u pacjentów z rakiem gruczołu krokowego cechuje się 

najwyższą czułością w przypadku diagnostyki wznowy [7], jest także używane w przypadku 

oceny stopnia zaawansowania pacjentów wysokiego ryzyka, a także w przypadku kwalifikacji 

pacjentów do leczenia PSMA. W pracach naukowych zwrócono uwagę na możliwość 

zastosowania PSMA nie tylko w nowotworach wywodzących się z prostaty, ale także 

nowotworach sutka, tarczycy, pęcherza moczowego i innych [8]. Możliwość znakowania 

PSMA różnymi izotopami, produkcji zarówno cyklotronowej jak i generatorowej [9-11], czyni 

go uniwersalną, szeroko dostępną cząsteczką w diagnostyce PET/CT.  

Guzy mózgu pochodzenia glejowego 

Poważnym problemem medycznym są guzy mózgu pochodzące z komórek gleju. 

Stanowią one około 1/3 guzów mózgu, niestety aż 80% z nich to nowotwory złośliwe [12]. 

Obecnie ich podział opiera się na 5 wydaniu Klasyfikacji Nowotworów Ośrodkowego Układu 

Nerwowego Światowej Organizacji Zdrowia (WHO) [13]. W diagnostyce i kwalifikacji  

do terapii stosuje się obecnie nie tylko cechy histologiczne czy immunohistochemiczne, ale 

także badania genetyczne. Histopatologicznie można je podzielić na guzy o niskim stopniu 

złośliwości (Low grade gliomas - LGG) i guzy o wysokim stopniu złośliwości (High grade 

gliomas - HGG), które odpowiadają stopniu złośliwości WHO Grade 2 (G) oraz G3 i G4.  
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U dorosłych najczęściej stwierdzanym typem glejaków są glejaki rozlane typu dorosłego, które 

obejmują trzy odrębne rozpoznania: gwiaździaka (astrocytoma) IDH-mutant, 

oligodendroglejaka (oligodendroglioma) IDH-mutant z kodelecją 1p/19q oraz glejaka 

wielopostaciowego (glioblastoma) IDH-wildtype. Ze względu na istotne różnice pod względem 

rokowania, szczególnie u pacjentów z rozpoznanymi guzami typu HGG lub LGG, istotne jest 

jak najbardziej precyzyjne rozpoznanie choroby przed leczeniem, a także wczesne wykrycie 

wznowy [14]. Podstawową metodą leczenia glejaków pozostaje chirurgia. Przedoperacyjna 

ocena lokalizacji guza i jego charakteru stanowi ważny element planowania resekcji oraz 

dalszego leczenia pacjenta.  

Diagnostyka guzów mózgu pochodzenia glejowego a PET/CT 

Standardową metodą używaną do diagnostyki guzów mózgu pozostaje obrazowanie 

rezonansu magnetycznego (Magnetic resonance imgaing - MRI). Jest to badanie długie, 

wymagające współpracy pacjenta, wykonania szeregu sekwencji i dużego doświadczenia kadry 

medycznej w interpretacji obrazów. Ocena stopnia złośliwości histologicznej  

w przedoperacyjnym badaniu MRI jest ograniczona, dlatego poszukuje się innych metod 

obrazowania. W przypadku badania PET/CT możliwe jest obrazowanie różnych czynników, 

których zaburzenie aktywności można stwierdzić w guzach mózgu, m. in: zaburzeń 

metabolizmu glukozy [15], neowaskularyzacji czy transportu aminokwasów [16-18]. 

Ograniczeniem użycia pochodnej glukozy jest wysoki metabolizm prawidłowej tkanki 

nerwowej. Znaczniki będące pochodnymi aminokwasów cechują się bardzo wysoką czułością 

w różnicowaniu np. nawrotu względem martwicy popromiennej (dla metioniny czułość  

75-100%, swoistość 70-100%, przy praktycznie braku możliwości oceny tego parametru  

w MRI w ciągu pierwszych 6 miesięcy po radioterapii) czy różnicowania HGG z LGG  

(dla fluorotyrozyny czułość 71-80% i swoistość 56-85%). Znaczną wadą znaczników 

aminokwasowych jest ich bardzo wysoka cena i brak refundacji, praktycznie ograniczające ich 

stosowanie w rutynowej diagnostyce.  

 Badanie PET/CT z wyznakowanymi pochodnymi PSMA może być alternatywą dla 

pozostałych znaczników. Stosunkowo niski koszt znacznika oraz możliwość znakowania 

różnymi izotopami, czyni badanie PET/CT z PSMA łatwo dostępnym. W przeciwieństwie do 

badania z pochodną glukozy, kumulacja PSMA w prawidłowych tkankach mózgu jest bardzo 

niska, co pozwala na uwidocznienie obrazowanej zmiany [19]. Możliwość wykorzystania 

badania PSMA PET/CT do wykrywania nawrotów glejaka została potwierdzona w kilku 
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publikacjach [20-22]. Opublikowano również prace przeglądowe dotyczące diagnostyki guzów 

pochodzenia glejowego [23] czy pierwsze metaanalizy [24]. Muoio B et. al. opublikował 

przegląd systematyczny dotyczący możliwości użycia PSMA w badaniach PET/CT jak  

i PET/MR u pacjentów z HGG [25]. W analizie stwierdzono czułość 98,2% (przy 95% 

przedziale ufności (confidence interval – CI) 75,3-99,9%), swoistość 91,2%  

(95% CI: 68,4-98,1%) i współczynnik szans na poziomie 70,1 (95% CI: 19,6-250,9). 

Negatywnym aspektem tego badania było oparcie się na niewielkiej liczbie badań, często 

uwzględniających rozpoznanie nawrotu, a nie tylko pierwotnej diagnostyki. W przypadku 

stwierdzania wychwytu PSMA podczas nawrotu choroby, często koreluje to nie tylko  

z nawrotem, ale także progresją do bardziej złośliwego fenotypu [26].  

Obecnie brakuje badań i analiz dotyczących wykorzystania PSMA w diagnostyce 

pierwotnej guzów pochodzenia glejowego. W celu weryfikacji przydatności diagnostycznej 

konieczne jest przeprowadzenie prospektywnych badań klinicznych PET/CT z PSMA  

w diagnostyce guzów mózgu pochodzenia glejowego. Brak również prospektywnych analiz 

korelujących wynik badania PET/CT z PSMA z przeżyciem pacjentów.  

 

Przedstawiony w tej dysertacji cykl prac ma wypełnić tę lukę, badając przydatność 

badania PSMA PET/CT w diagnostyce przedoperacyjnej zmian w mózgowiu oraz ocenie 

charakteru innych zmian w mózgu o zwiększonej ekspresji PSMA. 
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Założenia i cel pracy 

Założeniem pracy przeglądowej była analiza dostępnej literatury dotyczącej 

stwierdzanych zmian w mózgu o zwiększonej ekspresji PSMA. Praca stanowiła element 

przygotowania do prospektywnego badania klinicznego.  

 

Założeniem pracy oryginalnej było określenie przydatności diagnostycznej badania 

PET/CT z PSMA u pacjentów z podejrzeniem guza mózgu pochodzenia glejowego, 

stwierdzanego w wykonanych badaniach obrazowych, w prospektywnym badaniu klinicznym 

porównującym wynik badania PET/CT z [68Ga]Ga-PSMA-11 z wynikiem badania 

histopatologicznego (złotego standardu) po wykonanej operacji.  

Wybrano następujące cele badania: 

1. Porównanie jakościowych parametrów gromadzenia znacznika w badaniu  

[68Ga]Ga-PSMA-11 PET/CT w porównaniu do złotego standardu – ocena czułości  

i swoistości badania PET. 

2. Porównanie półilościowych parametrów gromadzenia znacznika w badaniu  

[68Ga]Ga-PSMA-11 PET/CT w porównaniu do złotego standardu – ocena czułości  

i swoistości badania PET, ustalenie punktów odcięcia względem wyniku badania 

histopatologicznego. 

3. Porównanie gromadzenia znacznika w badaniu [68Ga]Ga-PSMA-11 PET/CT względem 

wyników barwienia immunohistochemicznego PSMA w materiale pobranym podczas 

operacji.  

4. Porównanie predykcji rozpoznania wg. badania [68Ga]Ga-PSMA-11 PET/CT 

względem predykcji rozpoznania wg. wykonywanego rutynowego badania MRI. 

5. Korelacja wyniku badania [68Ga]Ga-PSMA-11 PET/CT z przeżyciem pacjentów  

i czasem wolnym od progresji w ciągu 2 lat od wykonanej operacji. 
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Metodologia 

Badanie przeglądowe 

W przeglądzie uwzględniono aktualne publikacje dostępne w bazie PubMed, 

wyszukując prac w języku angielskim. W poszukiwanych pracach uwzględniano zarówno 

doniesienia z prac koncentrujących się na ekspresji PSMA w badaniach 

immunohistochemicznych, a także w badaniach PET, PET/CT i PET/MR. Poszukiwano prac 

oryginalnych, opisów przypadków, przeglądów systematycznych i metaanaliz. W analizie 

uwzględniano zarówno choroby onkologiczne rejonu głowy i szyi (w tym nowotwory 

pierwotne mózgu), przerzuty do mózgu z innych rejonów ciała oraz zmiany nienowotworowe. 

W przypadku znalezienia pracy zgodnej z tematyką, analizowano również jej bibliografię.  

Badanie oryginalne 

Metodologia pracy oryginalnej opierała się na wytycznych STARD [27]. Było  

to prospektywne, jednoośrodkowe badanie kliniczne, niezaślepione, bez grupy kontrolnej.  

Celem badania było porównanie nowej metody diagnostycznej – badania PET/CT  

z [68Ga]Ga-PSMA-11 u pacjentów z podejrzeniem guza mózgu pochodzenia glejowego, 

stwierdzanego w wykonanych badaniach obrazowych, z wynikiem badania 

histopatologicznego oraz danymi dotyczącymi przeżycia pacjentów i nawrotu choroby w ciągu 

2 lat po badaniu. Z uwagi na niewielką ilość dostępnych danych dotyczących diagnostyki 

pierwotnej guzów mózgu pochodzenia glejowego, w szczególności brak informacji 

dotyczących mocy i siły testu, badanie to miało charakter pilotażowy. Liczba uczestników 

badania została oszacowana na co najmniej 40 pacjentów, aby uzyskać grupy po co najmniej  

10 pacjentów z zaawansowaniem G2, G3 i G4 według WHO. 

Założono następujące kryteria włączenia:  

• zmiana pierwotna wykryta za pomocą MRI z radiologicznymi cechami nowotworu 

glejowego 

• choroba nieleczona, planowany zabieg chirurgiczny 

• negatywny wywiad w kierunku innych chorób nowotworowych 

• wiek powyżej osiemnastu lat 

• świadoma, dobrowolna zgoda na udział w badaniu 



 

 

17 

 

oraz kryteria wykluczenia: 

• kobiety w ciąży oraz karmiące piersią 

• osoby z rozpoznaną alergią na PSMA 

• wiek poniżej osiemnastu lat 

• brak współpracy ze strony pacjenta 

Uwzględniając liczbę diagnozowanych i operowanych w ośrodku pacjentów, wraz  

z możliwościami diagnostycznymi zakładu medycyny nuklearnej, zaplanowano 2-letni czas 

włączania pacjentów.  

 

Badanie uzyskało pozytywną opinię Komisji Bioetycznej Warszawskiego Uniwersytetu 

Medycznego (KB/177/2021). Wszyscy uczestnicy wyrazili pisemną, świadomą zgodę na udział 

w badaniu.  

Badanie zostało zgłoszone w rejestrze badań klinicznych: www.clinicaltrials.gov  

z numerem: NCT05896449. 

Schemat badania przedstawiono na ryc. 1.  
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Rycina 1. Schemat prospektywnego badania klinicznego. 1 – pacjenci z podejrzeniem guza 

mózgu pochodzenia glejowego; 2 – badanie PET/CT z [68Ga]Ga-PSMA-11; 3 – operacja;  

4 – ocena: genetyczna (A), immunohistochemiczna (B) i histopatologiczna (C); 5 – analiza 

uzyskanych wyników; 6 – korelacja z przeżyciem pacjentów.  
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Protokół badania PET/CT z [68Ga]Ga-PSMA-11  

Przygotowanie znacznika: do przygotowania [68Ga]Ga-PSMA-11 wykorzystano zestaw 

PSMA-11 zawierający 20 μg PSMA-11 (Glu-CO-Lys(Ahx)-HBED-CC) i 60 mg octanu sodu 

(POLATOM, Polska) oraz eluat z generatora 68Ge/68Ga Galliapharm (Eckert&Ziegler, 

Niemcy). 

Protokół badania: akwizycję obrazu PET/CT przeprowadzono od czaszki do połowy 

uda (3 minuty na pozycję łóżka, 3 iteracje, 21 subsetów) wraz z badaniem niskodawkowej 

tomografii komputerowej (120 kV, 170 mAs referencyjnych) z modulacją dawki, w celu 

korelacji anatomicznej i korekcji atenuacji, na urządzeniu Biograph 64 TruePoint (Siemens 

Medical Solutions, Inc. USA) 60 minut po dożylnym podaniu znacznika (~2 MBq na kg masy 

ciała). Wykonano dodatkową 5 minutową akwizycję celowaną na głowę - obrazowanie mózgu 

(jedna pozycja łóżka). Analizę obrazu przeprowadzono przy użyciu stacji roboczej Siemens 

(Syngovia, MMWS, Siemens Medical Solutions, Inc., USA). Skany PET/CT były analizowane 

przez dwóch lekarzy medycyny nuklearnej. Podczas opisywania badania lekarze mieli dostęp 

do wszystkich danych klinicznych, z wyjątkiem wyników badań histopatologicznych. 

Kryteria oceny badania: W ocenie wizualnej każdy ogniskowy wychwyt w mózgu 

niezwiązany z prawidłowymi strukturami anatomicznymi był interpretowany jako ognisko 

patologiczne. Do analizy ilościowej zmierzono maksymalną standardową wartość wychwytu 

znacznika (SUVmax) oraz średnią standardową wartość wychwytu znacznika (SUVmean) 

każdego ogniska z użyciem narzędzia do zaznaczenia wolumetrycznego z 10% procentowym 

punktem odcięcia maksymalnego gromadzenia znacznika. Stosunek gromadzenia znacznika  

w pozytywnych ogniskach względem tła (tumour to background ratio - TBR) obliczono przy 

użyciu SUVmax zmiany podzielonej przez SUVmax tła zmierzonego przy użyciu podobnej 

wielkości zaznaczenia w przeciwległej półkuli mózgu – jako reprezentacji prawidłowej tkanki 

mózgowej. Stosunek pozytywnych zmian do tła wątroby (tumour to liver ratio - TLR) 

obliczono, dzieląc SUVmax zmiany przez SUVmean wątroby - oznaczonego z użyciem 

narzędzia do zaznaczenia wolumetrycznego w prawym płacie wątroby. 

Kryteria oceny histopatologicznej 

Tkanka pobrana podczas operacji została poddana badaniu histopatologicznemu  

z zastosowaniem standardowej procedury histopatologicznej, zgodnie z wytycznymi 

patomorfologicznymi dotyczącymi oceny guzów pochodzenia glejowego. Wszystkie dane 
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kliniczne były dostępne dla osób dokonujących oceny. Badanie genetyczne były wykonane  

za pomocą analizy sekwencjonowania nowej generacji (Next generation sequencing – NGS). 

Ostateczny wynik uwzględniał standardowe badanie histologiczne, wyniki klasyfikacji 

molekularnej oraz wyniki badań genetycznych. 

Barwienie immunohistochemiczne 

Barwienie immunohistochemiczne (immunohistichemical – IHC) przeciwciałem 

PSMA wykonano na dostępnych fragmentach tkanek uzyskanych podczas operacji.  

Po przygotowaniu skrawków zgodnie z protokołem immunohistochemicznym, inkubowano je 

z pierwotnym przeciwciałem PSMA (mysie Mba, Dako/Agilent, klon 3E6; rozcieńczenie 1:50). 

Kontrolę pozytywną stanowiła próbka raka prostaty. Do wizualizacji barwienia użyto zestawu 

EnVision FLEX. Po odpowiednim wybarwieniu, preparaty zeskanowano za pomocą skanera 

Hamamatsu NanoZoomer 2.0-HT, analizę wykonano w oprogramowaniu NDP.view2.  

Analizowano immunoreakcję śródbłonka naczyń i komórek nowotworowych.  

Wynik został oceniony półilościowo na podstawie intensywności barwienia i rozkładu  

w następujący sposób: 0, negatywny; 1, słabe i niewyraźne barwienie przy wysokiej mocy;  

2, umiarkowana intensywność przy niskiej mocy; i 3, silna reakcja przy niskiej mocy.  

W przypadku niejednorodności w intensywności barwienia, wynik był rozpatrywany  

na podstawie dominującego wzoru.  

Przedoperacyjne badanie MRI 

W ramach oceny przedoperacyjnej u wszystkich pacjentów wykonywano MRI  

z kontrastem w standardowych sekwencjach, wraz z oceną dyfuzji oraz spektroskopią MRI.  

Ocena przeżycia  

Założono co najmniej 2 lata obserwacji pacjentów od daty operacji. Progresję guza 

zdefiniowano zgodnie z kryteriami RANO opierając się na badaniu MRI. Do obliczenia 

przeżycia wolnego od progresji (progresion free survival - PFS) wykorzystano datę pierwszego 

MRI wykazującego progresję. U kilku pacjentów, u których wystąpiło wyraźne pogorszenie 

kliniczne, ale nie wykonano MRI, do obliczenia PFS wykorzystano szacunkową datę 

pogorszenia klinicznego. Całkowity czas przeżycia (overall survival - OS) określono  

na podstawie czasu do zgonu pacjenta, bez uwzględniania przyczyny. 
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Analiza statystyczna 

W celu oszacowania wartości predykcyjnej [68Ga]Ga-PSMA-11 PET/CT w porównaniu 

z badaniem histopatologicznym, zastosowano tablicę kontyngencji. Parametry odcięcia dla 

wyników ilościowych wyznaczono na podstawie pola powierzchni pod krzywą ROC (area 

under the curve - AUC). W celu analizy wyników barwienia immunohistochemicznego 

wykorzystano testy chi-kwadrat i współczynnik korelacji rang Spearmana. Do oceny przeżycia 

wykorzystano estymator Kaplana-Meiera z testami F-Cox i chi-kwadrat, w celu porównania 

danych między dwiema lub więcej grupami. Analizy statystyczne przeprowadzono przy użyciu 

programów PQStat v.1.8.4.152 (PQStat Software, Poznań, Polska) i Statistica v.13 (StatSoft 

Polska, Kraków, Polska). 
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Kopie opublikowanych prac 
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Podsumowanie 

Praca przeglądowa 

W pracy przeglądowej przeprowadzono analizę badań skupiających się na ekspresji 

PSMA zarówno w badaniach PET, jak i barwieniu immunohistochemicznym w różnych 

rodzajach zmian w mózgowiu. W analizie ponad 90 prac naukowych znalazły się prace 

dotyczące pierwotnych nowotworów mózgu, zmian przerzutowych oraz zmian 

nienowotworowych. 

W przypadku zmian nowotworowych pochodzenia glejowego, w literaturze dostępne  

są badania immunohistochemiczne na barwienie PSMA [28], jak i wykorzystanie PSMA  

w obrazowaniu techniką PET. W pracach zajmujących się IHC stwierdzano barwienie PSMA 

głównie w kompartymencie naczyń w glejakach wielopostaciowych  [29, 30]. Brakuje jednak 

jednoznacznych danych dotyczących korelacji pomiędzy stwierdzeniem obecności PSMA  

a rokowaniem [31].  

W badaniach PET/CT z PSMA dość dobrze udokumentowano możliwości 

diagnostyczne w ocenie wznowy guzów pochodzenia glejowego lub progresji do guzów  

o wyższym stopniu złośliwości [20, 26, 32, 33]. Stwierdzano korelacje pomiędzy 

gromadzeniem PSMA a stopniem zaawansowania choroby [34, 35]. W ramach diagnostyki 

pierwotnej znaleziono jedynie kilka prac potwierdzających korelację pomiędzy badaniem 

PSMA PET/CT, a ostatecznym rozpoznaniem [36-38], opierają się one na małych grupach 

poddanych analizie, co wymaga dalszej weryfikacji.  

Wykonano analizę publikacji dotyczących zmian przerzutowych/naciekowych z innych 

nowotworów. Badanie PET/CT z PSMA jest najczęściej stosowane w diagnostyce raka 

prostaty. Szereg opisów przypadków pokazuje zmiany przerzutowe raka prostaty do mózgu,  

w tym również jako jedyne, bezobjawowe zmiany u pacjenta [39]. W retrospektywnej analizie 

dotyczącej przerzutów raka prostaty, stwierdzono niewielki odsetek zmian przerzutowych  

do mózgu wynoszący pomiędzy 0,16% a 0,18%, [40, 41]. Poza rakiem prostaty w literaturze 

istnieją dowody dotyczące przerzutów z raka płuca [42], raka piersi [43], czerniaka [44], raka 

nerki [45] czy raka tarczycy [46]. 

W przypadku zmian nienowotworowych opisano pojedyncze przypadki zwiększonego 

gromadzenia znacznika w zmianach poudarowych [47-49] – zwykle u pacjentów 

diagnozowanych w ramach określenia zaawansowania czy wznowy raka prostaty. Stwierdzano 
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także gromadzenie PSMA w zmianach o pochodzeniu infekcyjnym: w neurocysticerkozie [50] 

czy gruźlicy mózgu [51]. 

Podsumowując, w przeglądzie literatury stwierdzono istotne przesłanki dotyczące 

gromadzenia znacznika w zmianach ogniskowych mózgu, szczególnie pierwotnych guzach 

pochodzenia glejowego, zwłaszcza bardziej zawansowanych histologicznie. Jednocześnie 

stwierdzono, że badania wykonywane były na niewielkich grupach badanych, a autorzy 

wyciągali wykluczające się wnioski dotyczące wpływu na rokowanie.  

Praca oryginalna 

Do prospektywnego badania klinicznego włączono 54 pacjentów, u 49 z nich wykonano 

operację. U wszystkich pacjentów wykonano przez zabiegiem operacyjnym badanie  

[68Ga]Ga-PSMA-11 PET/CT, nie stwierdzając żadnych skutków ubocznych.  

U 44 pacjentów ostatecznie potwierdzono glejaka rozlanego typu dorosłego:  

15 przypadków gwiaździaka, 15 przypadków oligodendroglejaka oraz 14 przypadków glejaka 

wielopostaciowego.  

U pozostałych 5 operowanych pacjentów stwierdzono: zmianę przerzutową guza płuca 

(1 pacjent), 1 przypadek guza mózgu o typie diffuse midline glioma oraz inne zmiany 

nienowotworowe (3 pacjentów). 

Przykładowe wyniki badania PET/CT, MRI oraz barwienia immunohistochemicznego 

zaprezentowano na ryc. 2.  
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Rycina 2. Przykładowe wyniki pacjentów. PET - pozytonowa tomografia emisyjna,  

CT - tomografia komputerowa, PET/CT – fuzja obrazów PET i CT, MRI T2 FLAIR - obraz 

rezonansu magnetycznego T2 zależny w sekwencji FLAIR oraz barwienie 

immunohistochemiczne IHC dla PSMA. 

A - 31-letni mężczyzna z glejakiem IDH-wildtype WHO G4 widoczne jest intensywne 

gromadzenie [68Ga]Ga-PSMA-11 w badaniu PET (strzałki) z silnym barwieniem w naczyniach 

(strzałki) i brakiem barwienia komórek nowotworowych.  

B - 71-letnia kobieta z glejakiem IDH-wildtype WHO G4; ostateczna diagnoza została 

postawiona tylko na podstawie wyniku NGS. W badaniu widoczny brak gromadzenia 

[68Ga]Ga-PSMA-11 w widocznej zmianie morfologicznej (strzałki); z widocznym barwieniem 

w komórkach guza i jego brakiem w naczyniach (strzałki).  

C - 34-letni mężczyzna z gwiaździakiem IDH-mutant WHO G4 z gromadzeniem  

[68Ga]Ga-PSMA-11 w badaniu PET (strzałki) ze słabym barwieniem w naczyniach (strzałki)  

i silnym w komórkach tkanki guza.  

D - 31-letnia kobieta z gwiaździakiem IDH-mutant WHO G3 - brak gromadzenia  

[68Ga]Ga-PSMA-11 w badaniu PET, w widocznej zmianie w badaniu CT (strzałki)  

z barwieniem o umiarkowanej intensywności w tkance guza i ujemnym barwieniem  

w naczyniach (strzałki). 
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Porównanie jakościowych parametrów gromadzenia znacznika w badaniu  

[68Ga]Ga-PSMA-11 PET/CT. 

W ocenie jakościowej stwierdzono zwiększone gromadzenie znacznika w badaniu 

[68Ga]Ga-PSMA-11 PET/CT u 20 pacjentów: 4 z rozpoznaniem gwiaździaka (WHO G3 – 2;  

G4 – 2), 5 z rozpoznaniem oligodendroglejaka (WHO G3 – 5) oraz 11 z rozpoznaniem glejaka 

wielopostaciowego (WHO G4 – 11). Brak gromadzenia znacznika stwierdzono u 24 pacjentów: 

11 z rozpoznaniem gwiaździaka (WHO G2 – 8; G3 – 3), 10 z rozpoznaniem oligodendroglejaka 

(WHO G2 – 8; G3 – 2) oraz 3 z rozpoznaniem glejaka wielopostaciowego (WHO G4 – 3).  

W analizie porównano wyniki jakościowe do ostatecznego rozpoznania dla różnicowania  

w grupach: HGG vs LGG, glejaka wielopostaciowego vs inne typy glejaka oraz zaawansowania 

WHO G4 vs WHO G2 + G3. Określono czułości, swoistości, dodatnią oraz ujemną wartość 

predykcyjną. Wyniki przedstawiono w tabeli 1 wraz z 95% CI. 

 

Tabela 1 – Wynik analizy jakościowej badania PET/CT z [68Ga]Ga-PSMA-11. 

Wynik badania 

[68Ga]Ga-PSMA-11 

PET/CT 

Czułość 

[%] 

(95% CI) 

Swoistość 

[%] 

(95% CI) 

Dodatnia wartość 

predykcyjna [%] 

(95% CI) 

Ujemna wartość 

predykcyjna [%] 

(95% CI) 

HGG vs LGG 
71,4 

(51,3-86,8) 

100,0 

(79,4-100,0) 

100,0 

(83,1-100,0) 

66,7 

(44,7-84,4) 

WHO G4 vs 

G3+G2 

81,3 

(54,4-96,0) 

75,0 

(55,1-89,9) 

65,0 

(40,8-84,6) 

87,5 

(67,6-97,3) 

GBM vs inne 
78,5 

(49,2-95,3) 

70,0 

(50,6-85,2) 

55,0 

(31,5-76,9) 

87,5 

(67,6-97,3) 
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Porównanie półilościowych parametrów gromadzenia znacznika w badaniu  

[68Ga]Ga-PSMA-11 PET/CT. 

Przeprowadzono analizę parametrów półilościowych badania [68Ga]Ga-PSMA-11 

PET/CT w porównaniu z wynikami badania histopatologicznego. Oceniono następujące 

parametry: SUVmax, SUVmean, objętość ognisk nowotworu, TBR i TLR. Podobnie jak  

w ocenie jakościowej, porównywano wartości predykcyjnej dla różnicowania HGG vs LGG, 

glejaka wielopostaciowego vs inne typy glejaka oraz zaawansowania WHO G4 vs WHO  

G2 + G3. Dla różnicowania HGG i LGG wyniki były tożsame jak w analizie jakościowej,  

z uwagi na rozpoznanie HGG u wszystkich pacjentów, u których stwierdzono gromadzenie 

znacznika. Dla pozostałych grup wyniki analizy półilościowej zadanych parametrów celem 

określenia czułości i punktu odcięcia zawiera tabela 2. Za najczulszy parametr diagnostyczny 

uznano TBR z punktem odcięcia 42,2, aczkolwiek nie stwierdzono istotnej statystycznie 

różnicy pomiędzy poszczególnymi parametrami półilościowymi.  

 

Tabela 2 – Wyniki analizy półilościowej badania PET/CT z [68Ga]Ga-PSMA-11. 

Parametr 
GBM vs inne 

AUC (95% CI; cut-off) 

WHO G4 vs G3+G2 

AUC (95% CI; cut-off) 

SUVmax 0,79 (0.65–0,94; 4,4) 0,84 (0,70–0,97; 4,4) 

SUVmean 0,79 (0,64–0,94; 2,4) 0,83 (0,70–0,96; 2,4) 

Objętość ogniska 0,78 (0,63–0,93; 3,3) 0,83 (0,70–0,96; 12,3) 

TBR 0,81 (0,66–0,96; 42,2) 0,84 (0,71–0,97; 42,2) 

TLR 0,79 (0,64–0,94; 0,8) 0,73 (0,70–0,96; 0,8) 
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Porównanie gromadzenia znacznika w badaniu [68Ga]Ga-PSMA-11 PET/CT względem 

wyników barwienia immunohistochemicznego. 

Barwienie immunohistochemiczne PSMA przeprowadzono u 39 pacjentów, z uwagi na 

brak dostatecznej ilości materiału w próbkach od pozostałych pacjentów. 

Barwienie immunohistochemiczne stwierdzono w dwóch kompartmentach:  

w komórkach nowotworowych i w naczyniach krwionośnych. Stwierdzono istotną korelację 

między oceną jakościową barwienia immunohistochemicznego naczyń PSMA a oceną 

jakościową [68Ga]Ga-PSMA-11 PET/CT (p < 0,00001). 

W przypadku parametrów półilościowych badania [68Ga]Ga-PSMA-11 PET/CT 

stwierdzono dodatnią korelację między stopniem wybarwienia naczyń a SUVmax  

(p < 0,000001) oraz ujemną korelację między wybarwieniem w komórkach nowotworowych 

 a SUVmax (p < 0,001-0,000077). 

 

Porównanie predykcji rozpoznania wg. badania [68Ga]Ga-PSMA-11 PET/CT względem 

predykcji rozpoznania wg. badania MRI. 

W celu określenia predykcji rozpoznania w badaniach obrazowych, w porównaniu do 

ostatecznego rozpoznania histopatologicznego, oceniono zgodność względem HGG i LGG.  

Badanie MRI wykazało zgodność z ostatecznym rozpoznaniem histopatologicznym  

u 39 pacjentów (89%). W przypadku pozostałych pacjentów stwierdzono sugestie choroby 

mniej złośliwej u 2 pacjentów i bardziej złośliwej u 3 pacjentów.  

Badanie [68Ga]Ga-PSMA-11 PET/CT wykazało zgodność z ostateczną diagnozą  

u 36 pacjentów (82%). U pozostałych pacjentów stwierdzono sugestię choroby mniej złośliwej. 

Należy zauważyć, że badanie [68Ga]Ga-PSMA-11 PET/CT sugerowało mniej złośliwą chorobę 

u 3 pacjentów z ostatecznym rozpoznaniem glejaka wielopostaciowego postawionym jedynie 

na podstawie testów genetycznych. 

 

Korelacja wyniku badania [68Ga]Ga-PSMA-11 PET/CT z przeżyciem pacjentów i czasem 

wolnym od progresji w ciągu 2 lat od wykonanej operacji. 

Przeanalizowano czas przeżycia pacjentów i czas wolny od progresji choroby w ciągu 

co najmniej 2 lat od wykonanej operacji, niezależnie od dalszego postępowania klinicznego,  
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w porównaniu do jakościowej i półilościowej oceny (parametr TBR) w badaniu  

[68Ga]Ga-PSMA-11 PET/CT. Wyniki analizowano dla grup jak w przypadku oceny 

jakościowej badania [68Ga]Ga-PSMA-11 PET/CT.  

W przypadku negatywnego wyniku badania [68Ga]Ga-PSMA-11 PET/CT oraz 

rozpoznania guzów o typie LGG w analizowanym czasie nie osiągnięto mediany czasów 

wolnych od progresji choroby i przeżycia całkowitego, w analizie poszczególnych krzywych 

przeżycia nie stwierdzono istotnych różnic pomiędzy tymi grupami.  

W przypadku pozytywnego wyniku badania [68Ga]Ga-PSMA-11 PET/CT w ocenie 

jakościowej, jak i półilościowej, stwierdzono podobne rokowanie jak dla glejaków 

wielopostaciowych czy HGG. Najgorszym rokowaniem cechowała się grupa glejaka 

wielopostaciowego z dodatnim wynikiem półilościowym TBR, gdzie mediana czasu wolnego 

od progresji choroby wynosiła 199 dni (mediany czasu przeżycia całkowitego odpowiednio  

318 i 424,5 dni).  

W analizie przeżycia zwrócono uwagę na różnice gromadzenia znacznika w badaniu 

[68Ga]Ga-PSMA-11 PET/CT u pacjentów z rozpoznaniem glejaka wielopostaciowego. 

Pomimo małej grupy badanej (11 pacjentów z dodatnim wynikiem PET i 3 z negatywnym 

wynikiem PET), stwierdzono istotne różnice w rokowaniu zarówno pod względem przeżycia 

wolnego od progresji choroby jak i czasu przeżycia. Wynik przedstawiono na rycinie 3. 

 

Rycina 3 – Krzywe przeżycia całkowitego i czasu do progresji u pacjentów z rozpoznaniem 

glejaka wielopostaciowego z dodatnim i negatywnym wynikiem badania PET/CT  

z [68Ga]Ga-PSMA-11.  
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Wnioski 

W pracy przeglądowej omówiono wykorzystanie PSMA, zarówno w badaniu 

immunohistochemicznym, jak w badaniach technice PET. Na podstawie analizy literatury 

stwierdzono niejednoznaczne dowody dotyczące przydatności badania PET/CT  

z [68Ga]Ga-PSMA-11 w diagnostyce pierwotnej guzów mózgu pochodzenia glejowego, co 

stanowi merytoryczną podstawę do dalszych badań oryginalnych.  

W badaniu oryginalnym potwierdzono kliniczną przydatność zastosowania 

przedoperacyjnego badania [68Ga]Ga-PSMA-11 PET/CT u pacjentów kwalifikowanych do 

operacji z podejrzeniem guza mózgu pochodzenia glejowego.  

1. W ocenie jakościowej badania [68Ga]Ga-PSMA-11 PET/CT w porównaniu do złotego 

standardu – stwierdzono bardzo wysoką swoistość dla diagnostyki HGG oraz wysoką 

czułości w diagnostyce glejaka wielopostaciowego i guzów o zawansowaniu w stopniu 

WHO G4. 

2. W ocenie parametrów półilościowych w badaniu [68Ga]Ga-PSMA-11 PET/CT  

w porównaniu do złotego standardu – potwierdzono możliwość użycia parametrów 

półilościowej oceny gromadzenia znacznika, za najlepszy parametr wybrano TBR  

z punktem odcięcia 42,2 cechujący się najwyższą czułością w diagnostyce glejaka 

wielopostaciowego i guzów o zawansowaniu w stopniu WHO G4. 

3. W analizie badania [68Ga]Ga-PSMA-11 PET/CT względem barwienia 

immunohistochemicznego PSMA w materiale pobranym podczas operacji stwierdzono 

istotną korelację pomiędzy barwieniem w naczyniach, a wynikiem jakościowym 

badania PET. Intensywność barwienia pozytywnie korelowała z półilościową oceną 

SUVmax w badaniu [68Ga]Ga-PSMA-11 PET/CT.  

4. Predykcja rozpoznania badania [68Ga]Ga-PSMA-11 PET/CT i badania MRI wykazała 

bardzo podobny wynik – ponad 80% zgodności z ostatecznym rozpoznaniem 

histopatologicznym w obu badaniach. 

5. Wynik badania [68Ga]Ga-PSMA-11 PET/CT korelował z przeżyciem pacjentów  

i czasem wolnym od progresji w ciągu 2 lat od wykonanej operacji. U pacjentów  

z pozytywnym wynikiem badania [68Ga]Ga-PSMA-11 PET/CT rokowanie jest istotnie 

gorsze niż u tych bez gromadzenia znacznika. Zależność ta występuje również w grupie 

pacjentów z glejakiem wielopostaciowym.  
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