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Порівняльна характеристика факторів 
ризику біохімічного рецидиву у хворих на рак 
передміхурової залози після радикальної 
простатектомії
І. К. Холохаренко, Р. О. Данилець
ДУ «Інститут урології ім. акад. О. Ф. Возіанова НАМН України», м. Київ

Мета дослідження: аналіз динаміки змін рівня загального простатоспецифічного антигену (зПСА) в онкохворих у до-
операційний період і визначення індексу здоров’я передміхурової залози (ІЗПЗ) безпосередньо на момент проведення 
радикальної простатектомії (РПЕ), а також виявлення залежності між виникненням біохімічного рецидиву (БХР) різ-
ного ступеня ризику та патоморфологічними ознаками розвитку злоякісних новоутворень, зокрема: Т-стадією, оцін-
кою за шкалою Глісона, категорією ISUP (International Society of Urologic Pathology), об’ємом пухлини, поширеністю 
канцерогенезу в організмі у чоловіків середнього й похилого віку, хворих на рак передміхурової залози (РПЗ).
Матеріали та методи. У дослідженні, що проводилося упродовж 2021–2024 рр., взяли участь 82 чоловіки віком від 
54 до 79 років, у 52 з яких на основі специфічних клінічних ознак було спочатку діагностовано, а згодом гістологічно 
підтверджено РПЗ. Гістологічні мікропрепарати з біопсійного й операційного матеріалу фарбували гематоксиліном 
та еозином й визначали на них ступінь диференціації злоякісних пухлин, їхні розміри та поширеність. Клінічну й 
патологічну стадію визначали згідно з класифікацією TNM (Tumor Nodes Metastasis). Рівень зПСА та його ізоформ 
у сироватці крові визначали імуноферментним методом, а ІЗПЗ розраховували за стандартною формулою. Ста-
тистичну обробку результатів аналізу здійснювали методами Манна – Уїтні та Крускала – Уолліса з урахуванням 
поправки Бонферроні. Тривалість постопераційного періоду становила 36 міс.
Результати. Усі післяопераційні пацієнти були розподілені на три групи: 1-ша – без ознак БХР (33 особи), 2-га – 
з ознаками БХР (12 осіб), 3-тя – зі стійким підвищенням рівня зПСА після РПЕ (7 осіб). Серед пацієнтів із БХР у 
6 осіб виявлено рецидив високого ступеня ризику, що зумовило швидкий розвиток у них ознак БХР протягом пер-
шого року після операції. Ці пацієнти характеризувалися вищим медіанним рівнем зПСА (М = 21,4 нг/мл) порівняно 
з пацієнтами без БХР (М = 17,5 нг/мл). ІЗПЗ у пацієнтів без БХР становив М = 46,4 у. о., тоді як у групі пацієнтів 
із БХР – 65,7 у. о. У пацієнтів зі стійким підвищенням рівня зПСА після РПЕ виявлено ранні ознаки БХР та суттєве 
зростання рівня зПСА у період від 3 до 6 міс. після операції. Зазначена група демонструвала найвищі доопераційні 
середні значення зПСА та ІЗПЗ – 67,8 нг/мл та 72,8 у. о., відповідно.
Висновки. Встановлено прогностичну значущість рівня зПСА та ІЗПЗ щодо ймовірності виникнення БХР у хворих 
на РПЗ після РПЕ. Проведено стратифікацію хворих із БХР на підгрупи високого та низького ступеня ризику за 
допомогою показових супутніх ознак.
Ключові слова: біохімічний рецидив, рак передміхурової залози, індекс здоров’я передміхурової залози, ризики, про-
гнозування.

Comparative characterization of risk factors for biochemical recurrence in patients with prostate 
cancer after radical prostatectomy
І. K. Kholokharenko, R. O. Danylets

The objective: to analyze the dynamics of changes in total prostate-specific antigen (tPSA) in cancer patients in the preope- 
rative period and define prostate health index (PHI) directly at the time of radical prostatectomy (RPE), as well as to find 
dependencies between emerging of biochemical recurrence (BCR) of different risk level and pathomorphological features of 
malignant tumor development, namely, T-stage, Gleason score, ISUP (International Society of Urologic Pathology) category, 
tumor volume, prevalence of carcinogenesis in the body in middle-aged and elderly men with prostate cancer (PCa).
Materials and methods. The investigation, which lasted from 2021 to 2024, included 82 men aged from 54 to 79 years, 52 
of which were at first diagnosed through specific clinical features and then histologically confirmed for PCa. Histologic mi-
crosections from biopsy and surgical material were stained with hematoxylin and eosin, the degree of differentiation of malig-
nant tumors, their size and prevalence being determined. The cellular and pathological stage was validated according to the 
TNM (Tumor Nodes Metastasis) classification. Determination of tPSA and its isoforms in the blood serum was performed by 
enzyme-linked immunosorbent assay, while the PHI was calculated according to the standard formula. The statistical proces- 
sing of the analysis results was performed using the Mann–Whitney and Kruskal–Wallis tests, the Bonferroni correction being 
taken into account. The duration of the postoperative period was 36 months.
Results. Three groups of postoperative patients were identified: 1st Group – without BCR (33 patients), 2nd Group – with 
BCR (12 patients), and 3rd Group – with a steady increase in tPSA after RPE (7 patients). Among the patients with BCR, 
6 patients had high-risk recurrence, which led to the rapid development of BCR symptoms within the first year after surgery. 
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Such patients were characterized by a higher tPSA level (M = 21.4 ng/mL) than those without BCR (M = 17.5 ng/mL). Pa-
tients without BCR had a value of PHI equal to 46.4 arbitrary units (a. u.)), while patients with BCR had PHI median equal 
to 65.7 a. u. Patients with a steady increase in tPSA after RPE showed early BCR symptoms, and a significant increase in tPSA 
levels were detected in the period from 3 to 6 months after surgery. These patients also showed the highest preoperative means 
of tPSA and PHI values, 67.8 ng/mL and 72.8 a. u., respectively.
Conclusions. The existence of prognostic properties in tPSA and the PHI for predicting the possibility of BCR in patients 
with PCa after RPE was shown. The stratification of patients with BCR into high- and low-risk subgroups was performed 
using indicative concomitant features.
Keywords: biochemical recurrence, prostate cancer, prostate health index, risks, prognosis.

Рак передміхурової залози (РПЗ) становить суттєву 
загрозу для здоров’я чоловіків середнього та похи-

лого віку, оскільки смертність від цієї хвороби посідає 
друге місце (після раку легень) у загальній структурі 
летальних наслідків, пов’язаних із розвитком злоякіс-
них новоутворень різної локалізації [1].

РПЗ вважається високогетерогенною хворобою, що 
характеризується швидким прогресуванням і широким 
спектром патогенетичного різноманіття. Вважається, 
що спочатку виникає інтраепітеліальна неоплазія (ІН) 
передміхурової залози (ПЗ) високого ступеня  (про-
статична  ІН високого ступеня – high-grade prostatic 
intraepithelial neoplasia  (HGPIN)), яка згодом транс-
формується в злоякісне новоутворення обмеженої ло-
калізації. Частина цих неоплазій надалі може перетво-
ритися в агресивні поширені пухлини з метастазами 
переважно в кістки таза [2].

Загальновідомо, що розвиток РПЗ значною мірою 
залежить від функціонування гіпоталамо-гіпофізар-
но-тестикулярної осі та біохімічного перетворення 
тестостерону в дигідротестостерон. Саме тому андро-
ген-деприваційна терапія  (АДТ) стала широко засто-
совуватися в клінічній практиці для лікування РПЗ. 
Утім, останні дослідження довели, що АДТ є лише на-
півмірою, оскільки кастрацією вдається лише тимча-
сово загальмувати розвиток РПЗ та частково зменши-
ти вираженість його симптомів. Це пояснюється тим, 
що в умовах андрогенного дефіциту досить швидко 
з’являються метастазуючі пухлини РПЗ, що виявля-
ють підвищену резистентність до кастрації. Хоча на-
разі вже розроблено декілька простих підходів для 
подолання пухлинної кастраторезистентності, зокрема 
шляхом застосування антиандрогенів (доцетаксел, абі-
ратерон, ензалутамід) – вважати проблему остаточно 
розв’язаною навряд можливо, оскільки ремісія дося-
гається лише на короткий термін. У зв’язку з цим в 
останні роки суттєво зросла зацікавленість в альтерна-
тивних підходах до лікування РПЗ [3].

Діагностика первинних ознак РПЗ стає сигналом 
для встановлення активного нагляду за такими хвори-
ми, що дозволяє певний час амбулаторно спостерігати 
за розвитком так званих «мовчазних» або пухлин, що 
повільно прогресують. У разі їх трансформації у швид-
копроліферуючі або агресивні форми, застосування та-
ких радикальних лікувальних підходів, як рентгеноте-
рапія (РТ) та радикальна простатектомія (РПЕ), стає 
очевидним. Однак передчасне проведення РПЕ або 
РТ не рекомендується, щоб уникнути небажаного по-
шкодження латентних ракових клітин і тим самим не 
спровокувати їх перетворення в агресивний стан [4, 5].

Клінічно встановлено, що, навіть після проведення 
РТ або РПЕ, може відбутися рецидив захворювання 

у вигляді так званого біохімічного рецидиву  (БХР), 
що проявляється підвищенням концентрації простато- 
специфічного антигену (ПСА) в сироватці крові вище 
2  нг/мг  (максимально дозволеної межі) у рентген- 
опромінених чоловіків та 0,2 нг/мл після РПЕ. Також 
встановлено, що протягом перших 10 років у цих двох 
категорій пацієнтів може відзначатися БХР у 40% та 
30% випадків, відповідно [6].

Своєю чергою, БХР у 24–34% чоловіків із відпо-
відними симптомами спричиняє рецидивування РПЗ 
та появу метастазів. Тому, на думку багатьох вчених, 
оптимальним підходом до лікування РПЗ може ста-
ти проведення попередньої стратифікації хворих на 
РПЗ на групи, що мають високий ризик БХР та он-
кохворих із низькою й середньою ймовірністю його 
виникнення. Відповідно до рекомендацій Європей-
ської асоціації урологів (European Association of Uro- 
logy – ЕАU), Європейського товариства радіоло-
гів та онкологів  (European SocieTy for Radiotherapy 
and Oncology – ESTRO) і Міжнародного Товари-
ства геріатричної онкології  (International Society of 
Geriatric Oncology – SIOG), до групи низького ри-
зику БХР належать пацієнти з ПСА < 10 нг/мл до 
операційного втручання, індексом Глісона  (ІГ)  <  7 
та клінічною стадією пухлини при патоморфоло-
гічному дослідженні сТ1с і сТ2а, що характеризує 
її як локалізовану в межах однієї долі ПЗ. Водно-
час хворі на РПЗ із середньою ймовірністю виник-
нення БХР демонструють рівень ПСА в крові в ме- 
жах 10–20 нг/мл, ІГ у біопсійному матеріалі ≥ 7 та, як 
правило, клінічну стадію пухлин – сТ2с, що характе-
ризується поширенням пухлини на всю ділянку ПЗ, 
але локалізується саме в цьому просторі [3].

Визначення ймовірності розвитку БХР після РПЕ 
низького та середнього ступеня ризику у хворих на 
РПЗ з локалізованими пухлинами здійснюється шля-
хом їх стратифікації з урахуванням клінічних харак-
теристик пацієнтів та молекулярних особливостей 
біомаркерів, пов’язаних зі змінами експресії генів на 
рівнях транскрипції та трансляції загалом. Слід зазна-
чити, що клінічні дані щодо стану хворих на РПЗ та 
характерні ознаки пухлин вже достатньо давно засто-
совуються лікарями для прогнозування ризику виник-
нення БХР. Так, на підставі визначення рівня ПСА в 
крові передопераційних хворих, ІГ та клінічної стадії 
пухлини поєднано з даними про підрахунок загаль-
ного відсотка позитивних біопсій та вік пацієнтів у 
США (Каліфорнійський університет, Сан-Франциско) 
розроблено тест-систему CAPRA для оцінки ризику 
виникнення БХР після РПЕ та РТ з бальною шкалою 
від 0 до 10. Відповідно до неї, кількість балів, що харак-
теризувала кожного пацієнта, прямим чином корелювала 



64

У Р О Л О Г І Я

HEALTH OF MAN / ЗДОРОВ’Я ЧОЛОВІКА • №3 (94)/2025
ISSN 2786-7315 (Print)  |  ISSN 2786-7323 (Online) 

з ризиком виникнення БХР. Ця система базувалася 
на даних клінічного дослідження 1493  онкохворих, 
що проводилося в період 1992–2001  рр. За даними 
клінічної перевірки цієї тест-системи із застосуван-
ням індексу узгодженості (С-індексу), збіг результатів 
відбувався з імовірністю 0,67–0,81. У зв’язку з цим 
тест-систему було удосконалено у 2011 р., вона отри-
мала назву CAPRA-S. Слід зазначити, що свого часу 
саме CAPRA замінила тест-систему d’Amico (1998 р.), 
оскільки виявилася більш інформативною [7–9].

Відомо, що у 30% хворих на РПЗ після проведення 
РПЕ може проявитися БХР протягом перших 10  ро-
ків, при цьому понад дві третини випадків виникають 
у перші 2 роки. Як правило, раннє рецидивування асо-
ціюється з підвищеним ризиком метастазування [3, 10]. 
З огляду на це, у 2009  р. створена номограма Валь-
ца (Walz) [11]. Згодом ця номограма була оновлена на 
основі даних, отриманих у результаті аналізу історій хво-
роб 13 797 пацієнтів після РПЕ, проведених у клініках 
Гамбурга в період 2005–2016 рр. (MSKCC-номограма), 
та валідована за участю 5952 післяопераційних хворих 
на РПЗ, які проходили лікування в клініках Відня [12]. 
Ця номограма дозволяє визначити ризик розвитку БХР 
через 12 та 24 міс. післяопераційного періоду з ураху-
ванням таких показників, як концентрація ПСА, бал за 
шкалою Глісона, рТ-стадія (pathology Tumor), якість хі-
рургічних країв та стан лімфатичних вузлів. Порівняно 
з усіма попередніми аналогами, ця номограма виявилася 
найбільш інформативною та ефективною на практиці.

Слід зауважити, що при проведенні стратифіка-
ції ризику розвитку БХР особливу увагу приділяють 
біомаркерам, що характеризують експресію протеїнів 
клітинного циклу, зокрема Кі-67, MYC, ETS-залежного 
гена  (ERG), гомологу тензину  (PTEN – Phosphatase 
and TENsin homolog), а також р53, оскільки саме по-
рушення регуляції клітинного циклу є ключовим мо-
ментом у запуску канцерогенезу [13].

Останнім часом у низці публікацій вказується на ви-
сокі прогностичні властивості щодо агресивності пухлин 
[-2]проПСА, який є однією з небагатьох субформ віль-
ного ПСА (вПСА). У зв’язку з цим у клінічній практиці 
почали використовувати спеціальний показник – індекс 
здоров’я передміхурової залози (ІЗПЗ), який об’єднує 
в розрахунковій формулі відомості про концентрацію 
[-2]проПСА, вПСА та загального ПСА (зПСА).

Численні дослідження, проведені на базі різних клі- 
нік із залученням біопсійного матеріалу пацієнтів із 
РПЗ, довели, що ІЗПЗ є достатньо чутливим прогнос-
тичним маркером агресивності пухлин РПЗ, особливо 
у чоловіків із рівнем зПСА в сірій зоні 4,0–10,0 нг/мл 
та негативним результатом пальцевого ректального об-
стеження (ПРО). У зв’язку з цим Управління з конт- 
ролю за харчовими продуктами та лікарськими засо-
бами (Food and Drug Administration – FDA) у США 
схвалило використання ІЗПЗ як предиктивного мар-
кера для визначення доцільності проведення біопсії у 
чоловіків із рівнем зПСА 4,0–10,0 нг/мл. Слід зазна-
чити, що метааналіз, проведений із метою порівняння 
ІЗПЗ відносно ПСА, продемонстрував перевагу ІЗПЗ 
не лише над зПСА, але й над відсотком вПСА у межах 
діапазону 2,0–10,0 нг/мл зПСА [6, 14–17].

Враховуючи високі прогностичні властивості 
[-2]проПСА та ІЗПЗ, деякі дослідники запропонува-
ли використовувати ці показники для прогнозування 
ризику розвитку БХР після РПЕ. Так, у досліджен-
ні [18], що включало 313 пацієнтів із РПЗ, яким було 
виконано РПЕ, застосування верхньої межі для ІЗПЗ 
у 82 у. о. дозволило спрогнозувати відсутність БХР з 
імовірністю в 97,7%, тоді як у пацієнтів з ІЗПЗ вище 
82 у. о. БХР спостерігався з імовірністю 69,7%. У цьому 
дослідженні на основі аналізу площі під кривими на 
ROC-графіках (Receiver Operating Characteristic curve) 
вдалося довести суттєву перевагу ІЗПЗ над ПСА щодо 
прогнозування ризику розвитку БХР. В іншому дослі-
дженні, що проводилося в клінічних центрах Німеч-
чини  [19], серед групи з 460  чоловіків підтверджено 
високі прогностичні властивості ІЗПЗ щодо БХР. На 
відміну від попереднього дослідження, яке тривало 
28 міс., німецькі вчені здійснювали спостереження за 
прооперованими пацієнтами понад 5 років.

Також слід зазначити, що в дослідженні, проведе-
ному в клініках Південної Кореї [20], було продемон-
стровано перевагу ІЗПЗ в прогностичних властивостях 
щодо БХР порівняно з іншими показниками, зокрема 
зПСА, вПСА, % вПСА та [-2]проПСА. Утім, автори на-
голошують на можливих відмінностях у прогностичній 
ефективності ІЗПЗ для корейської популяції чоловіків 
порівняно з чоловіками із Західної Європи. У цьому 
контексті важливо враховувати, що чоловіки в Україні, 
які належать до слов’янської групи народів, мають від-
мінний від корейських і західноєвропейських чоловіків 
генофонд. У зв’язку з цим слід очікувати певні відмін-
ності в прогностичній ефективності ІЗПЗ та інших біо-
маркерів, що походять від зПСА та його субформ щодо 
прогнозування наслідків перебігу хвороби після РПЕ. 
З огляду на це, а також враховуючи те, що дослідження 
з виявлення прогностичних властивостей [-2]проПСА 
та його похідних щодо БХР в Україні не здійснювали-
ся, їх проведення є своєчасним і актуальним.

Завданням цього дослідження є визначення окре-
мих патофізіологічних характеристик крові хворих на 
РПЗ, до яких належать загальна концентрація ПСА та 
його складові – вПСА та [-2]проПСА, що використо-
вуються для розрахунку ІЗПЗ.

Мета дослідження: аналіз динаміки змін рівня зПСА  
в доопераційний період і визначення ІЗПЗ безпосе-
редньо на момент проведення РПЕ, а також виявлен-
ня залежності між виникненням БХР різного ступеня 
ризику та патоморфологічними ознаками розвитку зло-
якісних новоутворень, зокрема: Т-стадією, оцінкою за 
шкалою Глісона, категорією ISUP (International Society 
of Urologic Pathology), об’ємом пухлини, поширеністю 
канцерогенезу в організмі у чоловіків середнього й по-
хилого віку, хворих на РПЗ.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
У дослідженні взяли участь 82  чоловіки ві-

ком від 54 до 79  років, які проходили планове 
комплексне обстеження в ДУ  «Інститут урології 
ім. акад. О. Ф. Возіанова НАМН України» у 2021–
2024 рр. Усі пацієнти надали письмову інформовану 
згоду на участь у дослідженні, протокол якого був 
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схвалений Комісією з питань етики при ДУ «Інсти-
тут урології ім. акад. О. Ф. Возіанова НАМН Укра-
їни». Пацієнти з ознаками хронічного простатиту та 
наявністю урогенітальних інфекцій до участі в до-
слідженні не допускалися. Також не включалися в 
дослідження хворі на РПЗ, яким проводили антиан-
дрогенну терапію в передопераційний період.

У 52 пацієнтів на підставі специфічних клінічних 
ознак і гістологічного підтвердження діагностовано 
РПЗ. У зв’язку з цим їм було проведено РПЕ з та-
зовою лімфаденектомією. У всіх пацієнтів на момент 
встановлення діагнозу та безпосередньо перед опе-
рацією проводили забір крові для визначення рівнів 
зПСА, вПСА, [-2]проПСА в сироватці крові, а також 
виконували ПРО та трансректальне ультразвукове 
дослідження (ТРУЗД) ПЗ.

Після операції відокремлювали сім’яні пухирці від 
ПЗ та зважували її, після чого фіксували впродовж 
24 год у 10% нейтральному забуференому формаліні. 
Оцінка хірургічних країв проводилася шляхом вико-
нання 2 мм зрізів по лінії, що проходила від дистально-
го краю апекса ПЗ до проксимального краю шийки се-
чового міхура. Далі зовнішню поверхню ПЗ позначали 
чорнилом та за цією лінією готували серійні поперечні 
блоки товщиною 3 мм перпендикулярно до ректальної 
поверхні залози від її апекса до базису. Після цього з 
внутрішньої поверхні кожного блоку готували зрізи 
товщиною 5 мкм та забарвлювали їх гематоксиліном-
еозином. Поверхню пухлини в кожному серійному 
блоці окреслювали якомога точніше за допомогою чор-
нила, після чого визначали її площу, використовуючи 
масштабну сітку й окуляр-мікрометр. Загальний об’єм 
пухлини обчислювали методом підсумовування площ 
усіх серійних блоків, уражених пухлинами, помноже-
них на товщину кожного блоку, що дорівнювала 3 мм. 
У разі виявлення двох або більше незалежних пухлин, 
їх об’єми підсумовували. Визначений на гістологічних 
препаратах об’єм пухлини множили на коефіцієнт 1,5 
для врахування ступеня зморщування тканин у про-
цесі фіксації препаратів [21].

Ступінь диференціації пухлин оцінювали за шка-
лою Глісона та відповідною ISUP-категорією. Клінічну 
та патологічну стадію визначали згідно з класифіка-
цією TNM (Tumor Nodes Metastasis) [2, 22, 23].

Забір крові на аналіз проводили напередодні ПРО 
та ТРУЗД або не раніше ніж через 2 тиж. після них, 
оскільки ці маніпуляції можуть спричинити підвищен-
ня рівня зПСА в крові [24].

Для визначення концентрації зПСА, вПСА та 
[-2]проПСА впродовж 3  год після забору крові отри-
мували сироватку шляхом центрифугування крові про-
тягом 15 хв при 3000 об/хв, після чого зберігали її при 
температурі 2–8 °С до моменту аналізу, якщо його мали 
проводити в найближчі 24 год. В інших випадках сиро-
ватку крові заморожували й зберігали протягом 1 міс. 
при температурі –20  °С або –70  °С  (довший термін). 
Визначення рівня зПСА та його субформ проводили за 
допомогою імуноферментного аналізу (ELISA).

Обчислення ІЗПЗ здійснювали за формулою:
ІЗПЗ = ([-2]проПСА × 1000/вПСА) × √зПСА,

де ІЗПЗ – індекс здоров’я ПЗ (у. о.); [-2]проПСА – кон-

центрація субформи вільного ПСА з двома амінокис-
лотами в лідерному пептиді  (пг/мл); вПСА – загальна 
концентрація вільного ПСА  (нг/мл); √зПСА – сумарна 
концентрація всіх субформ ПСА (нг/мл).

Пацієнтів із рівнем зПСА в крові ≥ 4,0 нг/мл (n = 80) 
направляли на біопсію ПЗ. Крім того, біопсію також про-
ведено ще у 2 пацієнтів, що потрапили до категорії з пі- 
дозрою на РПЗ після ПРО та ТРУЗД, хоча у них рівень 
зПСА в крові був нижчим за критичний 4,0 нг/мл. Біо-
псію ПЗ виконували під контролем ТРУЗД з 6–12 то-
чок за допомогою біопсійної голки 18G [24, 25].

Контрольне післяопераційне обстеження включало 
визначення рівня сироваткового зПСА та проведен-
ня ПРО, які виконували спочатку через 1 міс. після 
операції, надалі кожні 3 міс. упродовж перших 3 років 
після операції до завершення дослідження. Наявність 
БХР визначали як два послідовні підвищення рівня 
зПСА до 0,2  нг/мл і вище. За показаннями викону-
вали остеосцинтиграфію, комп’ютерну томографію або 
магнітно-резонансну томографію органів малого таза. 
Тривалість післяопераційного нагляду за пацієнтами 
становила 36 міс. (медіана – 36 міс., інтерквартильний 
інтервал – 22 міс.: Q1 = 14 міс., Q3 = 36 міс.). Жоден із 
пацієнтів у групі спостереження не отримував після-
операційної АДТ або ад’ювантної радіотерапії. Стійке 
підвищення ПСА після РПЕ визначали як відсутність 
зниження рівня ПСА нижче 0,1 нг/мл у період між 4-м 
і 8-м тижнем після операції.

Визначення ступеня ризику БХР здійснювали на 
підставі комплексної оцінки клінічних, патоморфоло-
гічних і біохімічних параметрів. До критеріїв високого 
ступеня ризику БХР належали: різке підвищення рів-
ня зПСА до ≥ 0,2 нг/мл упродовж 1-го року після РПЕ; 
подвоєння рівня післяопераційного зПСА протягом 
3–6 міс.; передопераційний рівень зПСА ≥  15 нг/мл; 
позитивний стан хірургічного краю (R1); патологічна 
стадія pT3; ISUP-категорія 2–4.

Низький ступінь ризику БХР визначався за таки-
ми ознаками: розвиток БХР у терміни 15–36 міс. після 
хірургічного втручання; подвоєння післяопераційного 
рівня зПСА у термін понад 12 міс.; передопераційний 
рівень зПСА переважно ≤ 16 нг/мл; негативні хірургічні 
краї (R0); патологічна стадія pT2; ISUP-категорія 1–2.

Розподіл пацієнтів за групами ризику здійснювався 
відповідно до переважання показників певної катего-
рії. Основними критеріями розмежування були: темпи 
подвоєння ПСА, характер хірургічних країв, патоло-
гічна стадія новоутворення та час маніфестації БХР в 
післяопераційний період.

Статистичну обробку результатів аналізу здійсню-
вали непараметричними методами варіаційного аналізу 
Манна – Уїтні та Крускала – Уолліса. Попарне порів-
няння 3 і більше груп виконували з урахуванням по-
правки Бонферроні при рівні значущості α = 0,05. Від-
мінності вважали статистично значущими при р < 0,05. 
На графіках, що побудовані у вигляді «прямокутників 
із вусами», довірчі інтервали охоплювали всі дані, окрім 
тих, що називаються аутлаєрами – значення, які вихо-
дять за межі «вусів» і за величиною не можуть переви-
щувати 1,5 квартиля (Q3–Q1). Середні значення вибірок 
даних наводили у вигляді медіани [26].
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РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Усі пацієнти, які брали участь у клінічно-науково-
му дослідженні  (загалом 52 особи), до операції були 
розподілені на 5 груп залежно від концентрації зПСА в 
крові. У табл. 1 наведено характеристику фенотипових 
ознак цих пацієнтів. Так, до групи  І входило 9 паці-
єнтів із рівнем зПСА в межах 4,0–9,9 нг/мл. Їхній се-
редній вік становив 63 роки, причому наймолодшому з 
них було 60 років, найстаршому – 65 років. У жодного  
пацієнта цієї групи не було близьких родичів, хворих 
на РПЗ або інші онкологічні захворювання. Індекс 
маси тіла (IМT) пацієнтів цієї групи коливався в межах 
27–31 кг/м2, з медіаною 28 кг/м2. З 9 пацієнтів лише 
у 3 були отримані позитивні результати під час ПРО. 
Середній об’єм ПЗ у цій групі пацієнтів за медіаною 
становив 34 см3 (Q1 = 32,5 см3, Q3 = 37,1 см3), а її маса – 
39,6 г. Пухлини, виявлені в усіх пацієнтів цієї групи, за 
загальним об’ємом перевищували 0,5 см3, тому не кла-
сифікувалися до категорії індолентних  («мовчазних» 
пухлин), що давало всі підстави на проведення РПЕ, 
а не довготривалого нагляду за такими хворими [27].

У табл. 2 і 3 наведені результати патоморфологіч-
ного аналізу біопсійного та операційного матеріалу 
залучених у дослідження онкохворих. У групі І кіль-
кість позитивних біопсійних проб на онкохворого до-
рівнювала за медіаною 2 (Q1 = 1, Q3 = 2), при цьому 
обов’язково одна з проб демонструвала ураження РПЗ 

не менше ніж на 50%. У 6 пацієнтів ІГ ≤ 6, тоді як ще 
у 3 пацієнтів ≥ 7. До того ж, 6 пацієнтів мали клінічну 
стадію РПЗ сТ1с, а інші 3 – сТ2b. Верифікація діагно-
зу за операційним матеріалом засвідчила, що 9 пацієн-
тів І групи мали онкопатологію на стадії рТ2, причому 
ІГ 6 було виявлено лише у 4 онкохворих, тоді як в ін-
ших 5 пацієнтів пухлини характеризувалися за ІГ ≥ 7.

До ІІ  групи увійшло 19  пацієнтів із рівнем зПСА 
крові в межах 10,0–19,9 нг/мл (табл. 1). Середній вік за 
медіаною становив 66 років (Q1 = 64, Q3 = 69); наймолод-
шому – 54 роки, найстаршому – 71 рік. ПРО виявилося 
позитивним у 18 з 19 пацієнтів, 2 хворих цієї групи мали 
обтяжений сімейний анамнез, тобто наявність близьких 
родичів, в яких були виявлені онкологічні захворювання.

Середній ІМТ у цій групі був достовірно вищим 
на 4 кг/м2, ніж у І групі (р < 0,05), і становив 32 кг/м2 
з межами коливання 29–34 кг/м2. Середні показники 
об’єму та маси ПЗ для пацієнтів цієї групи не пере-
вищували аналогічні показники І  групи  (р ≥  0,05) – 
37 см3 та 43,1 г, відповідно. Пухлини, що були виявлені 
у пацієнтів ІІ  групи, також характеризувалися зна-
чно більшими розмірами та в середньому становили 
5,2 см3 (Q1 = 3,1 см3, Q3 = 6,7 см3). Аналіз біопсій проде-
монстрував, що середня кількість позитивних проб на 
онкохворого в цій групі подібно до І групи становила 
2 (М), однак верхня межа діапазону тут підвищилася 
до 4 (Q4). ІГ пухлин для 3 пацієнтів ІІ групи не переви-
щував 6, тоді як в інших 16 осіб становив ≥ 7.

№ 
групи

Межі ПСА, 
нг/мг

Кількість 
пацієнтів

Вік, років ІМТ, кг/м2 Ускладнений 
анамнез

Об’єм 
пухлини, 

см3

Маса ПЗ, г
Об’єм ПЗ, 

см3

ПРО
+ (−)

I
4,0–9,9 
(7,3)*

9
60–65 
(63)*

27–31 
(28)*

− 1–3 
(1,8)*

10–78 
(39,6)*

30,0–40,5 
(34)*

3 (6)**

II
10,0–19,9 

(14,1)
19

54–71 
(66)

29–34 
(32)

2
1–8 
(5,2)

11–119 
(43,1)

32,0–42,5 
(37)

18 (1)

III
20,0–49,9 

(34,2)
19

60–73 
(70)

27–30 
(29)

− 9–11,2 
(9,8)

18–115 
(46,2)

35,0–50,1 
(40)

19 (0)

IV
50,0–99,9 

(77,1)
4

67–79 
(73)

28–31 
(30)

1
8–25 
(20,2)

27,1–115 
(63,1)

39,0–55,8 
(47,2)

4 (0)

V
100–200 
(132,2)

1
76 

(76)
28 

(28)
− 12 

(12)
29,2 

(29,2)
44,5 

(44,5)
1 (0)

Таблиця 1
Характеристики фенотипових ознак пацієнтів, хворих на РПЗ, які взяли участь у клінічно-науковому дослідженні

№ групи 
за рівнем 

ПСА

Стан хірургічного 
краю,  

кількість осіб

Кількість 
позитивних 

біопсійних проб 
на онкохворого

Проникнення 
пухлини в капсулу,  

кількість осіб

Периневральна 
інвазія,  

кількість осіб

Інвазія 
сім’яних 
пухирців,  

кількість осіб

Метастази в 
лімфовузлах,  
кількість осіб

+ (R1) − (R0) межі медіана наявне відсутнє

I 1 (11)* 8 (89)* 1–3 2 1 (11)* 8 (89)* 4 (44)* 1 (11)* 1 (11)*

II 5 (26) 14 (74) 1–4 2 8 (42) 11 (58) 8 (42) 5 (26) 3 (16)

III 8 (42) 11 (58) 1–5 3 6 (32) 13 (68) 14 (74) 7 (37) 2 (11)

IV 2 (50) 2 (50) 1–3 3 3 (75) 1 (25) 2 (50) 0 (0) 0 (0)

V 1 (100) 0 (0) 6 6 1 (100) 0 (0) 1 (100) 1 (100) 1 (100)

Примітки: * – зазначено діапазон варіації показника, у дужках наведена його медіана; ** – у дужках зазначена кількість негативних обстежень, поза 
дужками – позитивних.

Таблиця 2
Результати патологічного дослідження біопсійного та операційного матеріалу хворих на РПЗ

Примітка: * – поза дужками зазначена кількість пацієнтів, у дужках – відсоток випадків.
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Верифікація діагнозу на операційному матеріалі за-
свідчила підвищення ІГ в 1 онкохворого з 6 до 7. Крім 
того, виявлено певні розбіжності у визначенні стадії 
онкопатології. Так, у 3 пацієнтів із клінічною стадією 
сТ1с виявлено патологічну стадію рТ2b. Також у 2 па-
цієнтів із клінічною стадією сТ2с патологічна стадія, 
своєю чергою, змінилася на рТ3а та рТ3b відповід-
но (табл. 2). Слід зазначити, що розбіжності у визна-
ченні клінічної та патологічної стадії РПЗ мали місце 
і в інших дослідженнях, зокрема в роботі В. М. Гри-
горенка та співавт. [28]. Крім того, у пацієнтів ІІ гру-
пи кількість випадків проникнення пухлин у капсу-
лу збільшилася з 1 хворого до 8, позитивні хірургічні 
краї – з 11 до 26%. У 16% пацієнтів ІІ групи виявлено 
метастази в лімфовузлах, тоді як у І групі цей показ-
ник становив 11%. Одночасно збільшилася кількість 
випадків інвазії сім’яних пухирців до 26%. Утім, час-
тота випадків периневральної інвазії у ІІ групі, порів-
няно з І, зменшилася з 44 до 42% (р ≥ 0,05) (табл. 3).

До ІІІ  групи увійшли пацієнти з концентрацією 
зПСА в крові в межах 20,0–49,9 нг/мл. Середній вік 
хворих за медіаною становив 70 років (Q1 = 64 роки, 
Q3  =  72  роки), нижня межа – 60  років, верхня – 
73  роки. ІМТ у цій групі знизився майже до рівня 
І групи й становив за медіаною 29 кг/м2 (Q1 = 28 кг/м2, 
Q3 = 30 кг/м2), коливаючись у межах 27–30 кг/м2. Па-
цієнтів з обтяженим сімейним анамнезом у цій групі 
не виявлено. Усі пацієнти мали позитивне ПРО. Се-
редні показники об’єму та маси ПЗ в ІІІ  групі були 
статистично вищими порівняно з І групою і становили 
40 см3 та 46,2 г, відповідно, водночас не виявлено до-
стовірних відмінностей із ІІ групою. Значно збільшив-
ся середній об’єм пухлин онкохворих (р < 0,05) порів-
няно з І та ІІ групами, який за медіаною досяг рівня 
в 9,8 см3 (Q1 = 9,4 см3, Q3 = 10,7 см3), при цьому межі 
коливання показника становили 9–11,2 см3.

Патоморфологічний аналіз біопсійного матеріалу 
пацієнтів ІІІ групи встановив появу від 1 до 5 позитив-
них проб у біопсіях окремих онкохворих. Крім того, ІГ 
у біопсіях 18 пацієнтів становив ≥ 7. Лише в 1 пацієнта 

встановлено ІГ  6. Гістологічний аналіз операційного 
матеріалу засвідчив підвищення ІГ у цього пацієнта з 
6 до 7. Встановлено наявність патологічної стадії рТ2 у 
14 онкохворих, рТ3а – у 3 та рТ3b – у 2 пацієнтів, хоча 
1 пацієнт первинно мав клінічну стадію сТ1с (табл. 3). 
Слід зазначити, що частота виявлення позитивного 
стану хірургічних країв у ІІІ  групі підвищилася до 
42%, проникнення пухлин у капсулу спостерігалося 
у 32% хворих, периневральна інвазія – у 74%, інвазія 
сім’яних пухирців – у 37%, метастази в лімфовузлах – 
в 11% пацієнтів (табл. 2).

ІV група характеризувалася обмеженою кількістю 
онкохворих – 4 особи віком від 67 до 79 років з ІМТ 
в межах 28–31  кг/м2  (М =  30  кг/м2  (Q1 =  29  кг/м2, 
Q3 =  31  кг/м2)). В 1 пацієнта встановлено наявність 
близьких родичів з аналогічною онкопатологією. Усі 
пацієнти мали позитивне ПРО. Відмічено статистично 
вірогідне збільшення середнього об’єму та маси ПЗ до 
47,1 см3 та 63,1 г, відповідно. При цьому об’єм пухлин у 
цій групі виявився найбільшим і становив за медіаною 
20,2 см3 (Q1 = 16,3 см3, Q3 = 23,1 см3), перебуваючи в 
межах 8–25 см3. При проведенні біопсій в онкохворих 
виявили появу від 1 до 3 позитивних проб на пацієнта 
за результатами патоморфологічного аналізу, причому 
ураження позитивних проб пухлиною перевищувало 
зазвичай 50%. ІГ пухлин на біопсійному матеріалі ста-
новив ≥ 7 для 4 пацієнтів. До того ж в 1 хворого вста-
новлено клінічну стадію сТ3, ще у 3 пацієнтів – сТ2с. 
Патоморфологічний аналіз операційного матеріалу не 
виявив жодних достовірних відмінностей із даними 
біопсій. Так, у 3  хворих виявлено наявність рТ2 па-
тологічної стадії пухлини, а в 1 пацієнта – рТ3а стадії 
пухлини. Додатково визначено, що для 50% хворих 
характерним був позитивний стан хірургічного краю. 
Також у 75% пацієнтів спостерігалося проникнення 
пухлини в капсулу, а у 50% хворих – периневральна 
інвазія. Інвазії сім’яних пухирців і метастазів у лімфо-
вузлах у цій групі не виявлено.

До V групи увійшов 1 пацієнт із рівнем зПСА в кро-
ві 132,2 нг/мл. Вік хворого становив 76 років, ІМТ – 

№ групи за 
рівнем ПСА

ІГ (біопсія) ІГ (операційна морфологія) Стадія онкопатології

≤ 6 ≥ 7 ≤ 6 ≥ 7 Клінічна Патологічна

I 6 3 4 5
cT1c – 6
cT2b – 3

рТ2 – 9

II 3 16 2 17

cT1c – 3
сТ2а – 8
cT2b – 5
сТ2с – 3

рТ2 – 17
рТ3а – 2

III 1 18 0 19

cT1c – 1
сТ2а – 5
cT2b – 1

сТ2с – 11
сТ3 – 1

рТ2 – 14
рТ3а – 3
рТ3b – 2

IV 0 4 0 4
сТ2с – 3
сТ3 – 1

рТ2 – 3
рТ3а – 1

V 0 1 0 1 сТ3 – 1 рТ3b – 1

Таблиця 3
Результати патоморфологічного аналізу стану пухлин у хворих на РПЗ  

із застосуванням біопсійного та операційного матеріалу
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28 кг/м2. Пацієнт не мав близьких родичів, хворих на 
РПЗ або рак іншої нозології. Об’єм ПЗ становив 44,5 см3 
при загальній масі 29,2 г. Об’єм пухлини був більшим, 
ніж у перших трьох групах, але поступався за цим по-
казником більшості пацієнтів (3 з 4) IV групи. Пухлина 
пацієнта характеризувалась агресивністю: ІГ = 8 як за 
біопсійним, так і операційним матеріалом. Клінічна та 
патологічна стадії РПЗ збігалися. Для цього хворого 
характерним була поява значної кількості позитивних 
проб, що дорівнювала 6. Встановлено проникнення пух-
лини в капсулу, наявність як периневральної інвазії, так 
і інвазії сім’яних пухирців, а також появу метастазів у 
лімфовузлах (табл. 1–3).

За результатами тривалого спостереження за про- 
оперованими онкохворими в післяопераційний пері-
од було сформовано 3  групи, а саме: 1-ша – пацієнти 
без БХР, 2-га – пацієнти з БХР, 3-тя – пацієнти зі стій-
ким підвищенням ПСА протягом перших 3 міс. після 
РПЕ (група з пролонгацією хвороби (ПХ)). До 1-ї після-
операційної групи (без БХР) увійшли 33 пацієнти: 6 – 
з доопераційної групи І, 15 – з групи ІІ, 11 – з групи ІІІ, 
1 – з групи IV. 2-гу післяопераційну групу (з БХР) сфор-
мували 12 пацієнтів: 3 – з доопераційної групи  І, 3 – 
з групи ІІ, 5 – з групи ІІІ, 1 – з групи V. До 3-ї післяопе-
раційної групи (пацієнти зі стійким підвищенням ПСА 
протягом перших 3 міс. після РПЕ) увійшло 7 осіб: 1 – 
з доопераційної групи ІІ, 3 – з групи ІІІ, 3 – з групи IV.

На рисунку наведено результати імуноферментного 
аналізу крові всіх пацієнтів, а також окремо по кожній 
групі щодо вмісту зПСА в крові. Аналіз проводився дві-
чі в доопераційний період: уперше – на момент встанов-
лення діагнозу (рисунок, а), вдруге – безпосередньо пе-
ред проведенням оперативного втручання (рисунок, б).

Рисунок демонструє, що для другого терміну харак-
терне розширення діапазонів значень між нижніми та 
верхніми межами, що зумовлено, з одного боку, посту-
повим підвищенням рівня зПСА в крові онкохворих у 
період від моменту встановлення діагнозу до початку 
безпосередньої підготовки до операції. З іншого боку, 
деяке зниження нижньої межі зПСА можна пояснити 

певними коливаннями його рівня, які пов’язані з фі-
зичним і психологічним станом пацієнта.

Ретроспективний аналіз рівня зПСА в крові паці-
єнтів трьох післяопераційних груп встановив відсут-
ність статистичних розбіжностей у рівнях зПСА між 
1-ю (без БХР) та 2-ю групою (з БХР), для яких на мо-
мент встановлення діагнозу медіана зПСА дорівнювала 
18,5 нг/мл та 21,4 нг/мл, відповідно (р > 0,23). Утім, на 
момент проведення операції для цих двох груп зафіксо-
вані дещо інші значення зПСА, а саме: М1 = 13,1 нг/мл, 
М2 = 17,5 нг/мл. Однак загальна тенденція при цьому 
не змінилася, статистично значущих відмінностей між 
цими показниками не виявлено (р > 0,23). Натомість 
дані для 3-ї групи (ПХ) за вказаним критерієм суттєво 
відрізнялися від двох попередніх груп на статистично 
значущому рівні (р < 0,05), при цьому медіана зПСА 
для 3-ї групи на момент встановлення діагнозу стано-
вила 37,1 нг/мл, а безпосередньо перед операцією зрос-
тала до 62,8 нг/мл.

У табл. 4 продемонстровано результати ретроспек-
тивного імуноферментного аналізу щодо вмісту зПСА 
в крові та ІЗПЗ у прооперованих шляхом РПЕ па-
цієнтів із приводу РПЗ на момент встановлення їм 
діагнозу та безпосередньо перед операцією. Як свід-
чать результати спостережень, 3-тя  післяопераційна 
група  (пацієнти з ПХ) характеризувалася не лише 
найвищими показниками медіани для рівня зПСА в 
крові порівняно з іншими двома групами  (без БХР 
та з БХР), а також із загальною когортою проопе-
рованих пацієнтів в обидва зазначені терміни, але й 
мала найвище за медіаною значення доопераційного 
ІЗПЗ – 72,8 у. о. Для порівняння: у 2-й групі (з БХР) 
медіана ІЗПЗ на цей момент становила 65,7  у.  о., у 
1-й  групі  (без БХР) – 46,4 у.  о., а для всієї когорти 
пацієнтів – 48,4 у. о. З огляду на це, статистично зна-
чущі відмінності в показниках ІЗПЗ встановлені для 
всіх трьох післяопераційних груп (р < 0,05). Також ви-
явлено статистично значущі відмінності в показниках 
ІЗПЗ між загальною когортою прооперованих пацієн-
тів і 2-ю та 3-ю групами (р < 0,05).

Порівняльний аналіз рівнів зПСА у крові хворих на РПЗ в доопераційний період: а – на момент встановлення діагнозу; 
б – безпосередньо перед операцією
Примітка: * – статистично достовірні відмінності з іншими післяопераційними групами пацієнтів при р < 0,05.
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Отримані дані свідчать про агресивний характер 
пухлин у пацієнтів 3-ї післяопераційної групи. Уна-
слідок цього відбулося підвищення рівня зПСА до 
≥ 0,1 нг/мл у період із 1-го по 3-й місяць після опера-
ції. Зазвичай, подібне явище пов’язане з виникненням 
локальних рецидивів або проявом прихованих мета-
стазів. Поява групи пацієнтів зі стійким підвищенням 
ПСА після РПЕ в загальній когорті прооперованих 
хворих на РПЗ є типовою, охоплюючи, як правило, 
20–30% пацієнтів [29]. У поточному дослідженні кіль-
кість таких осіб становила 14% від загальної кількості, 
що можна пояснити невеликою чисельністю учасників 
дослідження (52 особи).

Отже, для біохімічних показників (зПСА та ІЗПЗ) 
виявлено статистично достовірні відмінності між 
БХР(+) та БХР(–) групами. Це дозволяє припустити, 
що саме зазначені показники можна в майбутньому ви-
користовувати як прогностичні маркери БХР.

Значна увага в дослідженні зосереджувалася на ана- 
лізі динаміки розвитку БХР у відповідній групі паці-
єнтів, а також оцінці ризику виникнення БХР разом 
із виявленням супутніх факторів. Як критерій для ви-
значення ступеня ризику БХР, у пацієнтів була вико-
ристана класифікація, запропонована Sciarra et al. [2]. 

Результати досліджень свідчать про високий ризик 
появи БХР тоді, коли відбувається різке підвищення 
рівня післяопераційного зПСА до 0,2 нг/мл та вище 
протягом 1-го року після операції. У проведеному до-
слідженні виявлено 6 таких пацієнтів.

Слід зазначити, що достатньо швидке підвищен-
ня рівня зПСА у цих пацієнтів збігалося з виявлен-
ням позитивного стану хірургічних країв, коротким 
періодом подвоєння концентрації післяопераційного  
зПСА  (3–6  міс.), патологічною стадією  рТ3, ISUP- 
категорією  3–4 (хоча 1  пацієнт мав ISUP-катего- 
рію 2)  (табл.  5). Крім того, усі пацієнти з високим 
ризиком виникнення БХР мали доопераційний рі-
вень зПСА не менше 15 нг/мл. Для групи пацієнтів 
із БХР низького ступеня ризику характерною ри-
сою була відсутність позитивних країв  (R0), ISUP-
категорія 1–2, патологічна стадія рТ2, тривалий пері-
од подвоєння післяопераційного рівня зПСА (12 міс. 
і більше), а також невисокі рівні доопераційного 
зПСА (зазвичай не вище 16 нг/мл, хоча в одного па-
цієнта зафіксовано значення 25,6 нг/мл).

Виникнення БХР у пацієнтів групи низького ризику 
відзначалося після завершення 1-го року з моменту опе-
рації в період 15–36 міс. Слід зауважити, що обмежена 

Параметр
Усі пацієнти 

(n = 52)
1-ша група (без БХР) 

(n = 33)
2-га група (з БХР) 

(n = 12)
3-тя група (ПХ) 

(n = 7)

ПСА, нг/мл

На момент встановлення 
діагнозу

Доопераційний

19,5 (4–133,2)*с

19,8 (3,2–138,8)**с

17,5 (4,0–92,5)а

13,1 (3,2–96,7)а

21,4 (5,5–133,2)b

17,5 (6,6–138,8)а

37,1 (15,8–77,3)аbс

62,8 (5,4–85,2)ас

ІЗПЗ

Доопераційний 48,4 (12,1–218,6)b 46,4 (12,1–185,4)а 65,7 (17,4–218,6)аb 72,8 (26,5–144,8)аb

Таблиця 4
Біохімічні показники крові хворих на РПЗ в різні терміни доопераційного періоду

Таблиця 5
Динаміка виникнення БХР різного ступеня ризику у хворих на РПЗ в післяопераційний період після проведення РПЕ

Примітки: * – зазначена медіана показника, у дужках – діапазон зміни цього показника; ** – однакові літери в різних групах вказують на наявність 
статистично значущих відмінностей за цим параметром (р < 0,05).

№
 п
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Х
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ч
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а
 

с
та

д
ія Доопераційний 

рівень ПСА, 
нг/мл IS

U
P

-
ка

те
го

р
ія

Стан 
хірургічного 

краю, –/+

Момент 
виникнення БХР в 
післяопераційний 
період, міс. після 

операції

Тривалість часу, 
необхідного для подвоєння 

післяопераційної 
концентрації ПСА в крові, 

міс. після операції

Оцінка 
ризику 

виникнення 
БХР

1 рТ2b 6,6 1 – (R0) 36 18 Низький

2 рТ2b 7,7 2 – (R0) 30 21 Низький

3 рТ2с 8,1 2 – (R0) 24 15 Низький

4 рТ2с 12,6 2 – (R0) 18 12 Низький

5 рТ2с 15,8 2 – (R0) 18 12 Низький

6 рТ3а 18,2 3 + (R1) 12 9 Високий

7 рТ3а 25,6 2 – (R0) 18 12 Низький

8 рТ3а 28,1 3 + (R1) 12 6 Високий

9 рТ3а 30,4 2 + (R1) 9 6 Високий

10 рТ3b 39,2 3 + (R1) 12 6 Високий

11 рТ3b 45,3 4 + (R1) 9 3 Високий

12 рТ3b 138,8 4 + (R1) 9 3 Високий
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тривалість дослідження не дозволила зафіксувати всі 
можливі випадки БХР. Згідно з результатами інших 
досліджень, до 20% нових випадків БХР може виника-
ти в період від 5 до 10 років після операції [2].

ВИСНОВКИ
1. Проведене клінічно-наукове дослідження за учас-

тю 52 пацієнтів із РПЗ продемонструвало, що засто-
сування РПЕ забезпечує досягнення тривалої ремісії 
хвороби та відсутність БХР тривалістю 36 міс. з імо-
вірністю 63% (33 особи). Виникнення БХР у терміни 
від 9 до 36 міс. спостерігали у 23% пацієнтів (12 осіб), а 
ПХ – у 13% хворих (7 осіб), що проявлялася в стійко-
му підвищенні рівня зПСА в крові за межею 0,1 нг/мл 
у період із 1-го по 3-й місяць після операції.

2. З’ясовано, що післяопераційна група пацієнтів 
із ПХ характеризувалася найвищими показниками 
зПСА (М1 = 62,8 нг/мл) та ІЗПЗ (М2 = 72,8 у. о.) по-
рівняно з групою післяопераційних пацієнтів без БХР 
(М1 = 13,1 нг/мл, М2 = 46,4 у. о.) та з БХР (М1 = 17,5 нг/мл, 
М2 = 65,7 у. о.), відповідно (р < 0,05).

3. Оцінено ризик виникнення БХР у пацієнтів гру-
пи з БХР та встановлено, що швидкий розвиток БХР 
асоціювався з наявністю позитивного стану хірургіч-
них країв, коротким періодом подвоєння післяопера-
ційного рівня зПСА (3–6 міс.), патологічною стадією 
пухлини рТ3 та ISUP-категорією 2–4.

4. Продемонстровано потенційні прогностичні 
властивості показників зПСА та ІЗПЗ щодо ймовір-
ності виникнення БХР у хворих на РПЗ після РПЕ.
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