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Рак передміхурової залози (РПЗ) посідає друге 
місце за поширеністю у чоловіків серед усіх злоякіс-
них новоутворень. За даними систематичного огля-
ду автопсійних досліджень, поширеність РПЗ у віці  
< 30 років становить 5% (95% ДІ 3-8%) зі збільшенням 
відношення шансів (ВШ) в 1,7 раза (1,6-1,8) на кожні 
10 років до 59% (48-71%) у віці >79 років [1]. При цьо-
му зустрічальність РПЗ широко варіює залежно від 
географічної зони. Найвищі показники відзначають-
ся в Австралії/Новій Зеландії та Північній Америці, 
111,6 і 97,2 на 100 000 відповідно, а також у Західній і 
Східній Європі (94,9 і 85), переважно внаслідок скри-
нінгу простатичного специфічного антигена (ПСА) і 
вікової популяції. Зустрічальність РПЗ нижча у Схід-
ній, Південній і Центральній Азії (10,5 і 4,5), а тради-
ційно низькі показники у Східній і Південній Європі 
поступово збільшуються [2, 3]. Показники смертності 
від РПЗ в усьому світі варіюють слабше, хоча вони 
вищі в популяціях вихідців із країн Африки (Карибські 
країни ─ 29 на 100 000, Чорна Африка ─ 19-24 на  
100 000), проміжні в США та дуже низькі в Азії (2,9 на 
100 000 у Південній і Центральній Азії) [2].

Різноманітні екзогенні фактори та фактори навко-
лишнього середовища впливають на ризик розвитку 
і прогресування РПЗ. Сімейний анамнез і расова/ет-
нічна приналежність пов’язані з підвищеною зустрі-
чальністю РПЗ, що свідчить про генетичну схиль-
ність [4, 5]. Лише у невеликої частини пацієнтів (~9%) 
розвивається істинно спадковий РПЗ. Такий діагноз 
можна встановити, якщо троє і більше родичів хво-
ріють на РПЗ або є щонайменше двоє родичів із 
РПЗ, діагностованим у ранньому віці (<55 років) [5]. 
У хворих зі спадковим РПЗ, як правило, діагноз вста-
новлюють на 6-7 років раніше, ніж у середньому, але 
клінічний перебіг раку за іншими параметрами, зо-
крема й агресивністю, не відрізняється. На сьогодні 
не можна дати чітких рекомендацій щодо профілак-
тичних або дієтичних заходів для зниження ризику 
розвитку РПЗ.

Класифікація та системи стадіювання
Для стадіювання РПЗ необхідно використовува-

ти систему TNM. Нині використовують класифіка-
цію РПЗ за системою TNM 8-го перегляду (2017 р.) 
і класифікацію РПЗ за групами ризику Європейської 
асоціації урологів (ЄАУ). В останній класифікації роз-
ділені пацієнти з порівнянним ризиком біохімічного 
рецидиву після радикальної простатектомії (РПЕ) 
або дистанційної променевої терапії (ДПТ). 

Клінічна стадія T залежить тільки від результатів 
пальцевого ректального дослідження (ПРД); у кла-
сифікації TNM не враховуються результати методів 
візуалізації. Патоморфологічна класифікація ґрун-
тується на гістологічному дослідженні препарату і 
багато в чому відповідає клінічній класифікації, за 
винятком стадії T1c і підстадій T2. Усі гістологічно 

підтверджені локалізовані РПЗ після РПЕ відносять-
ся до стадії pT2, і нині Міжнародний союз контролю 
над раком (UICC) більше не розділяє стадію pT2 на 
підстадії.

TNM-класифікація РПЗ
T – первинна пухлина.
Тх – недостатньо даних для оцінки первинної пухлини.
Т0 – первинна пухлина не визначається.
Т1 – клінічно не визначувана пухлина, непальпована 
і така, що не виявляється під час візуалізації (невізу-
алізована).
Т1а – пухлина, випадково виявлена при патоморфо-
логічному дослідженні не більше ніж у 5% видаленої 
тканини.
Т1b – пухлина, випадково виявлена при патоморфо-
логічному дослідженні більше ніж у 5% видаленої 
тканини.
Т1с – пухлина виявлена під час пункційної біопсії 
(виконаної, наприклад, із приводу підвищеного рівня 
ПСА).
Т2 – пухлина пальпується і локалізована в передмі-
хуровій залозі (ПЗ).
Т2а – пухлина займає не більше половини однієї 
частки ПЗ.
Т2b – пухлина займає більше половини однієї частки 
ПЗ, але не поширюється на другу частку.
Т2с – пухлина займає обидві частки ПЗ.
Т3 – пухлина проростає за межі капсули ПЗ.
Т3а – екстракапсулярне проростання (одностороннє 
або двостороннє), включно з мікроскопічним пророс-
танням у шийку сечового міхура.
Т3b – пухлина проростає в один або обидва сім’яні 
міхурці.
Т4 – пухлина зростається або поширюється на 
навколишні тканини, крім сім’яних міхурців пухирців 
(до зовнішнього сфінктера, прямої кишки, м’язів, що 
піднімають задній прохід, і/або стінок таза).
N – реґіонарні лімфатичні вузли (ЛВ).
Nх – недостатньо даних для оцінки реґіонарних ЛВ.
N0 – метастази в реґіонарних ЛВ відсутні.
N1 – метастази в реґіонарних ЛВ.
М – віддалені метастази.
Мх – недостатньо даних для оцінки віддалених ме-
тастазів.
М0 – віддалені метастази відсутні.
М1 – віддалені метастази. 
М1а – метастази в одному або більше нереґіонарних 
ЛВ.
М1b – метастази в кістці(-ах).
М1с – метастази в інших тканинах та органах.

Для визначення ступеня злоякісності РПЗ необ-
хідно використовувати систему ISUP (Міжнародно-
го товариства уропатологів) 2014 р. Індекс Глісона 
розраховується як сума найпоширенішого патерну 

О.В. Щербіна, П.О. Король, В.О. Мурашко, Л.В. Рущак, Ю.М. Коваленко 
Національний університет охорони здоров’я України ім. П.Л. Шупика

РАК ПЕРЕДМІХУРОВОЇ ЗАЛОЗИ: 
СУЧАСНІ ПІДХОДИ ДО ДІАГНОСТИКИ, ЛІКУВАННЯ ТА МОНІТОРИНГУ 
(За матеріалами клінічних рекомендацій Європейської асоціації урологів)

Частина І. Діагностика

УДК: 616.65-006.6: 616-08-039.75: 616-08-07: 616-073



17РАДІОЛОГІЧНИЙ ВІСНИК 1-2 (82-83)/2023

Глісона (первинного) і другого за обсягом патерну 
(вторинного), якщо наявні два патерни. Якщо ви-
значається тільки один патерн, суму розраховують 
простим його подвоєнням. За наявності трьох патер-
нів необхідно підсумувати найпоширеніший патерн і 
патерн із найвищим балом, незалежно від пропорції, 
яку він займає. Якщо РПЗ містить перевагу патерн 
4/5, не слід включати до сумарного індексу патерни  
2 або 3, що займають <5%. Крім опису характеристик 
РПЗ, у кожному біоптаті потрібно вказувати загаль-
ний індекс Глісона на підставі позитивних біоптатів. 
Сумарний індекс Глісона встановлюють з урахуван-
ням пропорції раку з різним індексом Глісона в біоп-
татах. На конференції ISUP 2014 р. із РПЗ запропо-
новано концепцію поділу індексу Глісона за групами 
ризику від 1 до 5 (див. табл.).

Таблиця
Групи ступеня злоякісності раку передміхурової 

залози Міжнародного товариства 
уропатологів (ISUP) 2014 р.

Індекс Глісона Група

2–6 1

7 (3 + 4) 2
7 (4 + 3) 3

8 (4 + 4) або (3+ 5) або (5 + 3) 4

9–10 5

Групи ризику ЄАУ щодо біохімічного рециди-
ву локалізованого та місцевопоширеного раку 
передміхурової залози

Локалізований процес:
Низький ризик: ПСА <10 нг/мл, індекс Глісона  

<7 (група ISUP 1), стадія cT1-2a.
Проміжний ризик: ПСА 10-20 нг/мл або індекс 

Глісона = 7 (група ISUP 2/3) або стадія cT2b. 
Високий ризик: ПСА >20 нг/мл, індекс Глісона  

> 7 (група ISUP 4/5), стадія cT2c.
Місцевопоширений процес:
Будь-який рівень ПСА, будь-який індекс Глісона, 

cT3-4 або cN+, будь-яка група ISUP.
Точніша стратифікація клінічно різнорідної підгру-

пи РПЗ проміжного ризику дає змогу проводити інди-
відуалізоване лікування. Адаптація сучасної системи 
ISUP із розподілом РПЗ з індексом Глісона 7 балів на 
групу 2 (основний патерн 3 бали) і групу 3 (основний 
патерн 4 бали) через відмінності в прогнозі обумов-
лює розподіл РПЗ проміжного ризику на рак низького 
проміжного ризику (група ISUP 2) і високого проміж-
ного ризику (група ISUP 3). Нові клінічні дані підтри-
мують розподіл РПЗ проміжного ризику на категорії 
сприятливого і несприятливого прогнозу.

Діагностика. Скринінг і раннє виявлення.
Скринінг. Під популяційним або масовим скри-

нінгом розуміють обстеження чоловіків (які входять 
до групи ризику) без симптомів захворювання. Нині 
скринінг РПЗ є однією з найбільш суперечливих тем 
в урологічній літературі [6]. Гіпердіагностика завж-
ди призводить до надлишкового лікування і, отже, 
до негативних наслідків. Вплив на якість життя, як і 
раніше, невідомий, але в жодному з досліджень не 

показано негативного впливу на популяційному рівні 
[7-9]. Це стало основою для наполегливих рекомен-
дацій проти популяційного систематичного скринінгу 
в усіх країнах, включно з Європою.

Раннє виявлення. Індивідуалізована ризик- 
адаптована стратегія раннього виявлення, як і рані-
ше, може бути пов’язана зі значним ризиком гіпер-
діагностики. Важливо розуміти, що єдиний спосіб 
зменшити переліковування ─ це обірвати зв’язок 
між діагностикою та активним лікуванням, при цьому 
зберігаючи потенційну перевагу раннього виявлення 
РПЗ у чоловіків, які хочуть цього. Група підвищеного 
ризику РПЗ охоплює чоловіків віком понад 50 років, 
або понад 45 років при обтяженому сімейному ана-
мнезі (по батьківській і материнській лінії), або афро- 
американської раси. У чоловіків африканського по-
ходження частіше виявляють пізні стадії РПЗ і вищий 
ризик підвищення стадії після РПЕ порівняно з осо-
бами європеоїдної раси (49 і 26%) [10]. При скринінгу 
ПСА в носіїв мутації BRCA2 виявлено більше клініч-
но значущих пухлин у молодому віці, ніж у контроль-
ній групі [11]. Крім того, у чоловіків із рівнем ПСА  
>1 нг/мл у віці 40 років і >2 нг/мл у віці 60 років також 
підвищений ризик смерті від РПЗ або виявлення ме-
тастатичного РПЗ через кілька десятків років [12, 13]. 
Проте необхідно підтвердити віддалену перевагу у 
виживаності та якості життя при використанні такого 
підходу на популяційному рівні.

Рекомендації щодо скринінгу 
та раннього виявлення
Не рекомендується пропонувати чоловікам ана-

ліз ПСА без інформування про можливі ризики та 
переваги.

Добре поінформованим чоловікам із гарним ста-
ном здоров’я та очікуваною тривалістю життя не 
менше ніж 10-15 років можна пропонувати індивіду-
альну стратегію раннього виявлення РПЗ, адаптова-
ну за ризиком.

Раннє виявлення за допомогою аналізу ПСА по-
казано чоловікам із підвищеним ризиком РПЗ:
• у віці понад 50 років,
• у віці понад 45 років при обтяженому сімейному 

анамнезі,
• особам афроамериканської раси віком понад 45 років,
• носіям мутації BRCA2 у віці понад 40 років.
Ризик-адаптовану стратегію (залежно від вихідного 

рівня ПСА) з аналізом ПСА кожні два роки можна 
розглядати в чоловіків групи ризику: 

• за рівня ПСА >1 нг/мл у віці 40 років,
• за рівня ПСА >2 нг/мл у віці 60 років.

Вік, за якого слід припинити раннє виявлення РПЗ, 
залежить від очікуваної тривалості життя та загаль-
ного стану; чоловікам з очікуваною тривалістю життя  
< 15 років раннє виявлення не принесе користі.

Клінічна діагностика. 
Наявність РПЗ зазвичай підозрюють на підставі 

результатів ПРД та/або рівня ПСА. Остаточний діа-
гноз встановлюється в разі виявлення аденокарци-
номи в біопсійному матеріалі.

Пальцеве ректальне дослідження. Більшість 
РПЗ локалізується в периферичній зоні ПЗ і можуть 
бути виявлені під час ПРД, якщо їхній об’єм досягає 
0,2 см3 і більше. Приблизно у 18% усіх хворих РПЗ 
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виявляється на ПРД, незалежно від рівня ПСА [14]. 
Позитивна прогностична цінність виявлення підозрі-
лих вогнищ при пальпації у хворих із рівнем ПСА ≤ 2 
нг/мл становить 5-30% [15]. Зміни на ПРД корелюють 
із підвищеним ризиком більш високої групи ISUP і 
тому вважаються показанням для біопсії ПЗ [16, 17].

Простатичний специфічний антиген. Введення 
ПСА як маркера зробило революцію в діагностиці 
РПЗ. ПСА є органоспецифічним, проте не вважаєть-
ся специфічним для раку, оскільки його рівень може 
бути підвищеним при доброякісній гіперплазії перед-
міхурової залози (ДГПЗ), простатиті та інших незло-
якісних станах. Рівень ПСА як незалежний показник 
має вищу прогностичну цінність, ніж зміни на ПРД та 
при трансректальному ультразвуковому дослідженні 
(ТРУЗД) [18]. Єдині міжнародні стандарти щодо вимі-
рювання рівня ПСА не встановлені [19]. Рівень ПСА 
відносять до «безперервних» параметрів, тобто чим 
вище його значення, тим вища ймовірність наявності 
РПЗ. У багатьох чоловіків може бути наявним РПЗ, 
незважаючи на низький рівень ПСА крові. 

Щільність ПСА. Щільність ПСА розраховується 
шляхом ділення рівня ПСА на об’єм передміхурової 
залози (ПЗ), визначений на ТРУЗД. Що вища щільність 
ПСА, то ймовірніше, що РПЗ є клінічно значущим.

Швидкість наростання ПСА, час подвоєння 
рівня ПСА. Існує два способи вимірювання змін рівня 
ПСА в часі: швидкість наростання ПСА, що визнача-
ється як абсолютний щорічний приріст ПСА (нг/мл/рік); 
час подвоєння рівня ПСА, що виражає експоненціаль-
не збільшення ПСА з плином часу, відображаючи від-
носні зміни. Ці два критерії можуть мати прогностич-
ну цінність у пацієнтів, яким проводилося лікування 
з приводу РПЗ. Ці показники не надають додаткової 
прогностичної інформації до рівня ПСА [20-23].

Співвідношення вільного і загального ПСА. 
Співвідношення вільного і загального ПСА слід ви-
користовувати з обережністю, оскільки на нього мо-
жуть впливати деякі методологічні та клінічні чинники 
(нестабільність вільного ПСА за кімнатної темпера-
тури, різні умови аналізу, супутня ДГПЗ великих роз-
мірів). РПЗ виявляють під час біопсії у 56% чоловіків 
із рівнем загального ПСА від 4 до 10 нг/мл і співвід-
ношенням вільного і загального ПСА <0,1 і тільки 
у 8% чоловіків із рівнем вільного і загального ПСА  
>0,25 нг/мл [24]. 

За даними систематичного огляду, що включав 
14 досліджень, загальна чутливість співвідношення 
вільного і загального ПСА за рівня загального ПСА 
4-10 нг/мл становить 70% [25]. Крім того, співвідно-
шення вільного і загального ПСА не має клінічного 
значення за рівня загального ПСА >10 нг/мл і спо-
стереження пацієнтів із раніше діагностованим РПЗ. 
Клінічне значення співвідношення вільного і загаль-
ного ПСА обмежене у світлі появи нових маркерів.

Додаткові аналізи. Наразі доступна низка ана-
лізів, які дають змогу визначити рівень калікреїнів 
у сироватці або плазмі, включно зі схваленим FDA 
(Управлінням з контролю якості харчових продуктів і 
лікарських засобів США) індексом здоров’я передмі-
хурової залози (PHI) (комбінація вільного та загаль-
ного ПСА і (-2) про-ПСА ізоформи (p2ПСА)), а також 
тест на 4 калікреїни (4K) (визначається вільний, інтак-
тний, загальний ПСА та калікреїн-подібна пептидаза 2 

[hK2] у поєднанні з віком, результатом ПРД та попере-
дньої біопсії). Обидва тести спрямовані на зменшен-
ня кількості непотрібних біопсій ПЗ у чоловіків, яким 
визначають рівень ПСА. У низці проспективних бага-
тоцентрових досліджень показано, що тести PHI і 4K 
перевершують співвідношення вільного і загального 
ПСА у виявленні РПЗ, з поліпшенням прогнозування 
клінічно значущого РПЗ у чоловіків із рівнем ПСА від 
2 до 10 нг/мл [26-29]. При прямому порівнянні діагнос-
тична цінність обох аналізів порівнянна.

Аналізи сечі: маркер ПСА-3, SelectMDX, Mi 
Prostate score (MiPS), ExoDX.

ПСА-3 є простатспецифічним біомаркером, який 
не кодує мРНК і який вимірюється в осаді сечі, отри-
маної після масажу ПЗ. Основним показанням для 
оцінки ПСА-3 в сечі може бути відбір чоловіків із не-
гативним результатом первинної біопсії для повтор-
ної біопсії, проте його економічна ефективність поки 
що не визначена.

Аналіз SelectMDX базується на виділенні біомар-
кера мРНК у сечі. Рівень мРНК HOXC6 і DLX1 дає 
змогу встановити загальний ризик виявлення при 
біопсії РПЗ і РПЗ високого ступеня злоякісності [30]. 

Наразі аналізи MiPS- і ExoDx залишаються екс-
периментальними. 

Щоб уникнути виконання непотрібної біопсії, пе-
ред виконанням біопсії ПЗ безсимптомним чоловікам 
із рівнем ПСА від 2 до 10 нг/мл і відсутністю змін на 
ПРД, рекомендується використовувати один із таких 
інструментів: калькулятор ризику; методи візуаліза-
ції; додаткові аналізи крові або сечі.

Первинна біопсія передміхурової залози. 
Показаннями для проведення біопсії ПЗ слугують 
рівень ПСА та/або зміни на ПРД. Стратифікація ри-
зику стає важливим інструментом для зниження чис-
ла непотрібних біопсій. Невелике підвищення рівня 
ПСА, виявлене одноразово, не вважається прямим 
показанням до біопсії. Необхідно повторно визначи-
ти його через кілька тижнів за допомогою того само-
го аналізу в стандартних умовах (тобто без еякуляції 
та маніпуляцій, таких як катетеризація, цистоскопія, 
або трансуретральної резекції (ТУР), і за відсутності 
інфекцій сечовивідних шляхів (ІСВШ)) у тій самій діа-
гностичній лабораторії з використанням аналогічної 
методики. Призначення емпіричної антибактеріаль-
ної терапії безсимптомним пацієнтам із метою зни-
ження рівня ПСА не рекомендується. Нині проведен-
ня біопсії ПЗ під ТРУЗД-контролем є стандартним 
методом діагностики. Біопсію ПЗ можна виконати 
трансректальним або промежинним доступом. Не 
рекомендується проводити діагностичну ТУР ПЗ для 
виявлення РПЗ.

Роль методів візуалізації в діагностиці раку 
передміхурової залози. 

Трансректальне ультразвукове дослідження 
та інші методи ультразвукового дослідження. 
ТРУЗД у сірошкальному режимі не дає змоги визна-
чити РПЗ із достатньою достовірністю [31], з огляду 
на низьку діагностичну цінність додаткових біоптатів, 
узятих із гіпоехогенних вогнищ [32]. Наразі отрима-
но перші дані за новими методами УЗД, включно із 
соноеластографією, УЗД із контрастним посилен-
ням або мікроультразвуковими системами з високою 
роздільною здатністю; окремо або в комбінації вони 
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носять назву «мультипараметричне УЗД». Однак ці 
методи, як і раніше, не стандартизовані, відсутні ре-
зультати великих досліджень, і зберігаються супере-
чливі результати оцінки перехідної зони.

Мультипараметрична магнітно-резонансна 
томографія. Мультипараметрична мпМРТ у вияв-
ленні РПЗ групи ISUP ≥2. Порівняння з результатами 
морфологічного дослідження після радикальної про-
статектомії (РПЕ) показало, що мпМРТ має високу 
чутливість у виявленні та визначенні локалізації РПЗ 
групи ISUP ≥2 [33, 34]. Ці дані підтверджені в пацієн-
тів, яким виконували систематичну біопсію. У Кокрей-
нівському метааналізі, у якому порівнювали мпМРТ і 
систематичну біопсію (≥20 точок) за умов первинної 
біопсії та за негативного результату попередньої біо- 
псії, загальна чутливість мпМРТ у виявленні РПЗ гру-
пи ISUP ≥2 становила 91%, а специфічність ─ 37% 
[35]. Для РПЗ групи ISUP ≥ 3 чутливість і специфіч-
ність мпМРТ становила 95% і 35% відповідно.

Ефективність мпМРТ у виявленні РПЗ групи ISUP 
1 мпМРТ не має високої чутливості у виявленні РПЗ 
групи ISUP 1. Метод дає змогу діагностувати менше 
30% пухлин розміром до 0,5 см3, підтверджених мор-
фологічним дослідженням після РПЕ [36]. При вико-
ристанні результатів систематичної біопсії як стан-
дарту мпМРТ має чутливість 70%, а специфічність ─ 
27% у виявленні РПЗ групи ISUP 1 [35].

Таким чином, прицільна біопсія статистично зна-
чуще перевершує систематичну біопсію у виявленні 
РПЗ групи ISUP ≥2 в умовах повторної біопсії. При 
первинній біопсії відмінності менш виражені і не до-
сягли статистичної значущості в жодному з дослі-
джень, хоча в більшості робіт показано тенденцію на 
користь прицільної біопсії.

Резюме за даними літератури і практичні пи-
тання щодо виконання мпМРТ перед біопсією. 
Прицільна біопсія значно підвищує виявлення РПЗ 
групи ISUP ≥2, особливо в умовах повторної біопсії, і 
має пограничну додаткову цінність порівняно із сис-
тематичною біопсією. Перевага прицільної біопсії 
виражена меншою мірою у первинних пацієнтів, у 
яких систематична біопсія зберігає високу додаткову 
цінність принаймні у виявленні пухлин групи ISUP 2. 
Прицільна біопсія також дає змогу виявити статис-
тично значуще менше РПЗ групи ISUP 1, ніж систе-
матична біопсія. «Шлях МРТ» є привабливим, оскіль-
ки дасть змогу знизити кількість біопсій і виявлення 
РПЗ низького ступеня злоякісності, водночас збері-
гаючи (або навіть покращуючи) діагностику клінічно 
значущого РПЗ, порівняно із систематичною біопсі-
єю. При цьому при інтерпретації результатів мпМРТ 
необхідно враховувати ризик наявності РПЗ. Кальку-
лятори ризику і щільність ПСА дають змогу визначи-
ти пацієнтів, яким можна без ризику не проводити бі-
опсію за негативного результату мпМРТ. Окрім того, 
без стандартизації інтерпретації мпМРТ і техніки 
таргетної біопсії «шлях МРТ» може призвести до не-
оптимальних результатів поза великими (експертни-
ми) центрами. При використанні «шляху МРТ» можна 
пропустити значну кількість пухлин через неточності 
сучасних методів наведення, унаслідок чого необхід-
но забирати 3-5 біоптатів із кожного вогнища, щоб 
знизити ризик пропуску або неправильного стадію-
вання вогнища, навіть при використанні техніки при-

цільної біопсії. Нарешті, необхідно підкреслити, що 
«шлях МРТ» оцінювали тільки в пацієнтів, у яких ри-
зик клінічно значущого РПЗ був досить високим, щоб 
їм була показана біопсія. мпМРТ не слід проводити 
хворим, у яких немає показань для біопсії на підставі 
сімейного анамнезу, клінічних і біохімічних показни-
ків. Через низьку специфічність виконання мпМРТ у 
пацієнтів із дуже низьким ризиком РПЗ призведе до 
великої кількості хибнопозитивних результатів із по-
дальшим збільшенням кількості непотрібних біопсій.

Рекомендації для всіх пацієнтів. 
мпМРТ не рекомендується як первинний інстру-

мент діагностики. 
Необхідно дотримуватися рекомендацій PI-RADS 

щодо виконання та інтерпретації результатів мпМРТ і 
оцінювати результати в умовах багатопрофільної ко-
манди зі зворотним зв’язком із морфологами.

Рекомендації для пацієнтів, яким не проводи-
лася біопсія. 

мпМРТ необхідно виконувати перед біопсією ПЗ. 
За позитивного результату мпМРТ (наприклад, 

PI-RADS ≥ 3) показана комбінація прицільної та сис-
тематичної біопсії.

За негативного результату мпМРТ (наприклад, PI-
RADS ≤ 2) і низького ризику виявлення РПЗ можна 
відмовитися від біопсії після отримання інформова-
ної згоди пацієнта.

Рекомендації для пацієнтів із негативним ре-
зультатом попередньої біопсії.

мпМРТ необхідно виконувати перед біопсією ПЗ. 
За позитивного результату мпМРТ (наприклад, 

PI-RADS ≥3) показана тільки прицільна біопсія.
За негативного результату мпМРТ (наприклад, PI-

RADS ≤2) і високого ризику виявлення РПЗ необхід-
но виконати систематичну біопсію після отримання 
інформованої згоди пацієнта.

Резюме за даними літератури та рекомендації 
щодо методів візуалізації.

Систематична біопсія є прийнятним підходом, 
якщо недоступна мпМРТ. 

Повторна біопсія. Повторна біопсія при нега-
тивному результаті попередньої біопсії. Показан-
ня для проведення повторної біопсії: 
• зростаючий та/або стабільно високий рівень ПСА;
• зміни, що виявляються на ПРД, ризик 5-30%; 
• атипова дрібноацинарна проліферація (атипові за-

лози, підозрілі на рак), ризик 31-40%; 
• множинні вогнища простатичної інтраепітеліальної 

неоплазії (ПІН) високого ступеня (у кількох біопта-
тах, трьох і більше); ризик близько 30%; 

• кілька атипових залоз, прилеглих до вогнищ ПІН ви-
сокого ступеня; ризик 50%; 

• внутрішньопротокова карцинома як єдина патоло-
гія, >90% ризик супутнього РПЗ високого ступеня 
злоякісності; 

• позитивний результат мпМРТ.
Перед трансректальною біопсією ПЗ необхідно 

проводити антибактеріальну профілактику. Для гол-
частої біопсії ПЗ рекомендується місцева анестезія 
шляхом перипростатичної інфільтрації. Препарати 
після біопсії ПЗ із різних зон ПЗ необхідно направляти 
в окремих контейнерах для фіксування та звітності.

Стадіювання раку передміхурової залози. Ста-
діювання РПЗ проводять за допомогою ПРД та визна-
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чення рівня ПСА і може доповнюватися мпМРТ, остео- 
сцинтиграфією та комп’ютерною томографією (КТ). 

Оцінка стадії Т. Категорія cT, що використовуєть-
ся в таблицях ризику, встановлюється залежно від 
результатів ПРД. Дотепер результати методів візуа-
лізації та біопсії не використовуються для місцевого 
стадіювання і стратифікації ризику.

Трансректальне ультразвукове дослідження. 
ТРУЗД не перевершує за точністю ПРД у прогнозу-
ванні нелокалізованого РПЗ [37]. У низці досліджень 
показано хороші результати різних варіантів ТРУЗД 
(тривимірне, режим кольорового доплера, соно- 
еластографії).

Мультипараметрична магнітно-резонансна томо- 
графія. Найточнішим для визначення місцевого по-
ширення пухлини на МРТ залишається режим Т2-під-
силення. мпМРТ на апараті з магнітною індукцією  
1,5 Т має гарну специфічність, але низьку чутливість у 
діагностиці стадії T3. Згідно з об’єднаними даними ме-
тааналізу щодо виявлення екстракапсулярного проро-
стання, інвазії в сім’яні міхурці та загального виявлення 
стадії T3, чутливість і специфічність становлять 57%, 
91%, 58%, 96%, 61% і 88% відповідно [38]. мпМРТ має 
низьку чутливість, оскільки не дає змоги визначити мі-
кроскопічне екстракапсулярне проростання.

Чутливість методу збільшується при радіальному 
характері проростання в перипростатичну клітковину. 
Частота виявлення екстракапсулярного проростання 
становить 14% при радіальній довжині <1 мм і 100% 
при довжині >3 мм [39]. Чутливість, специфічність і 
точність МРТ у прогнозуванні стадії pT3 становлять 
відповідно 40, 95 і 76% для фокальної (мікроскопіч-
ної) інвазії і 62, 95 і 88% для великого екстрапроста-
тичного проростання [40]. Підвищення потужності 
(3 Т) і функціональні режими дають змогу отримати 
високу роздільну здатність у режимі Т2-посилення і 
поліпшити чутливість у діагностиці екстракапсуляр-
ного проростання або інвазії в сім’яні міхурці, хоча 
величезне значення має досвід фахівця. Хоча точ-
ність МРТ для локального стадіювання не ідеальна, 
у комбінації з клінічними даними метод дає змогу по-
ліпшити прогнозування стадії pT. З огляду на низьку 
чутливість у виявленні мікроскопічної інвазії, МРТ не 
рекомендується для локального стадіювання пацієн-
тів із РПЗ низького ризику, але в окремих випадках її 
можна застосовувати для планування лікування.

Визначення стадії N. 
Комп’ютерна томографія і магнітно-резонан-

сна томографія. КТ органів черевної порожнини 
і МРТ з отриманням T1- і T2-зважених зображень 
дають змогу побічно оцінити ураження ЛВ шляхом 
оцінювання розміру і морфології ЛВ. У різних ділян-
ках тіла нормальні розміри незмінених ЛВ варіюють 
і можуть перекриватися з розмірами позитивних ЛВ. 
Як правило, у малому тазу позитивними вважають-
ся ЛВ із короткою віссю понад 8 мм, а за межами 
малого тазу ─ понад 10 мм. Зниження порогових 
значень підвищує чутливість, але знижує специфіч-
ність, унаслідок чого оптимальний поріг до кінця не 
визначений. Чутливість КТ або МРТ становить <40% 
[41, 42]. Дифузійно-зважена МРТ дає змогу виявити 
метастази в нормальних за розміром ЛВ, але її нега-
тивний результат не виключає ураження ЛВ [43, 44].

Позитронно-емісійна томографія/комп’ютер-
на томографія з холіном. За даними метааналізу 
609 пацієнтів, об’єднана чутливість і специфічність 

позитронно-емісійної томографії/комп’ютерної томо-
графії (ПЕТ/КТ) з холіном у виявленні метастазів у 
тазові ЛВ становить 62% і 92% відповідно [45]. У про-
спективному дослідженні 75 пацієнтів із проміжним 
ризиком ураження ЛВ (10-35%) чутливість методу 
становила лише 8,2% під час аналізу зони ураження 
і 18,9% під час аналізу за пацієнтами. Ці показники 
занадто низькі і не становлять клінічного інтересу 
[46]. Чутливість ПЕТ/КТ підвищується до 50% за РПЗ 
високого ризику і 71% за РПЗ дуже високого ризику, 
перевершуючи показники КТ із контрастним поси-
ленням [47]. Унаслідок низької чутливості ПЕТ/КТ із 
холіном не має необхідної для клінічної практики ді-
агностичної точності у виявленні метастазів у ЛВ або 
для відмови від ТЛД, показаної на підставі факторів 
ризику або номограм.

ПЕТ/КТ із простатспецифічним мембранним 
антигеном. Останнім часом стала частіше застосо-
вуватися ПЕТ/КТ із міченим 68Ga або 18F простатспе-
цифічним мембранним антигеном (ПЕТ/КТ із ПСМА), 
оскільки метод має чудове співвідношення «кон-
траст/шум», що дає змогу поліпшити виявлення вог-
нищ. ПСМА також є перспективним маркером зав-
дяки його специфічності до тканини ПЗ. Метод має 
високу чутливість у діагностиці ураження ЛВ і його 
результати можуть впливати на тактику лікування. 
Під час метааналізу, що включав 37 публікацій, про-
ведено аналіз підгрупи (13 досліджень) пацієнтів із 
РПЗ перед радикальним лікуванням із проведенням 
гістологічної кореляції як референтного стандарту. 
У 5 дослідженнях оцінювали прогностичну здатність 
ПЕТ/КТ із ПСМА для первинного стадіювання. При 
аналізі за ЛВ об’єднана чутливість і специфічність 
методу становили 75 і 99% відповідно, а при аналі-
зі за пацієнтами ─ 77 і 97% відповідно [48]. Рівень 
ПСА може бути прогностичним фактором позитив-
ного результату ПЕТ/КТ. Накопичення ізотопу також 
залежить від групи ISUP і рівня ПСА. У серії з 90 па-
цієнтів із первинним РПЗ накопичення ізотопу було 
нижчим у пухлинах групи ISUP 1-3, ніж у РПЗ групи 
ISUP ≥4. Аналогічно, за рівня ПСА ≥10 нг/мл накопи-
чення вище, ніж за рівня ПСА <10 нг/мл [49]. У сис-
тематичному огляді та метааналізі, що включав 13 
досліджень (n = 1597), порівнювали ПЕТ/КТ із ПСМА 
і мпМРТ [50]. ПЕТ/КТ із 68GA-ПСМА перевершує за 
чутливістю і має порівнянну з мпМРТ специфічність 
у передопераційному виявленні метастазів у ЛВ при 
РПЗ проміжного і високого ризику. Об’єднана чутли-
вість і специфічність ПЕТ/КТ становила 65% і 94% 
відповідно, а МРТ ─ 41% і 92% відповідно. ПЕТ/КТ 
із 68GA-ПСМА є більш точним методом для прогно-
зування ураження ЛВ перед РПЕ. ПЕТ/КТ із ПСМА 
перевершує за чутливістю мпМРТ, КТ органів черев-
ної порожнини з контрастним посиленням або ПЕТ/
КТ із холіном, проте просторова роздільна здатність 
методу, як і раніше, не дає змоги достовірно виявля-
ти невеликі метастази розміром до 5 мм.

Визначення стадії M. 
Остеосцинтиграфія. Для діагностики метастазів 

РПЗ у кістки найчастіше застосовують остеосцинти-
графію з 99mTc-метилендифосфонатом. За даними 
метааналізу, комбінована чутливість і специфічність 
методу щодо пацієнта становлять 79% і 82%, щодо 
метастазів ─ 59% і 75% відповідно [51]. Діагностична 
цінність остеосцинтиграфії значною мірою залежить 
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від рівня ПСА, клінічної стадії та індексу злоякісності, 
і ці три показники були єдиними незалежними про-
гностичними факторами виявлення метастазів на ос-
теосцинтиграфії в дослідженні, яке охопило 853 па- 
цієнтів [52]. Середня частота позитивного результату 
остеосцинтиграфії у 23 різних дослідженнях за рів-
ня ПСА <10 нг/мл становила 2,3%, 10,1-19,9 нг/мл 
─ 5,3%, а 20,0-49,9 нг/мл ─ 16,2%. Метастази вияв-
лено у 6,4% хворих на локалізований РПЗ і 49,5% ─ 
на місцевопоширений РПЗ. При РПЗ групи ISUP 2 і 
≥3 показники становили 5,6 і 29,9% відповідно [53]. 
За даними двох досліджень, переважання патерну 4 
є прогностичним фактором позитивного результату 
остеосцинтиграфії [54, 55].

Пацієнтам із симптомами ураження кісток необ-
хідно проводити остеосцинтиграфію незалежно від 
рівня ПСА, індексу Глісона або клінічної стадії.

ПЕТ і ПЕТ/КТ із фторидом, ПЕТ/КТ із холіном і 
МРТ. ПЕТ або ПЕТ/КТ із 18F-фторидом має порівнян-
ну специфічність і вищу чутливість порівняно з остео- 
сцинтиграфією [56, 57]. Однак на відміну від ПЕТ/
КТ із холіном вона не дає змоги виявляти метастази 
в ЛВ, і економічно метод менш доцільний, ніж осте-
осцинтиграфія. У нещодавній публікації показано, 
що ПЕТ із 18F-NaF не дає додаткової інформації за 
негативного результату остеосцинтиграфії в пацієн-
тів з уперше виявленим РПЗ [58]. Залишається не- 
зрозумілим, чи перевершує ПЕТ/КТ з 11C-холіном за 
чутливістю остеосцинтиграфію, але її специфічність 
вища, і вона виявляє менше діагностично невизна-
чених вогнищ [59, 60]. Дифузійно-зважена МРТ всьо-
го тіла і МРТ в аксіальній площині перевершують за 
чутливістю остеосцинтиграфію і прицільну стандарт-
ну рентгенографію у виявленні метастазів у кістці 
при РПЗ високого ризику [61, 62]. мпМРТ усього тіла 
має вищу чутливість порівняно з комбінацією остео- 
сцинтиграфії, таргетної рентгенографії та КТ органів 
черевної порожнини і малого таза [63]. У метааналізі 
показано, що мпМРТ перевершує за чутливістю ПЕТ/
КТ із холіном і остеосцинтиграфію у виявленні ме-
тастазів у кістці при рутинному виконанні, хоча ПЕТ/
КТ мала найвищу специфічність [51]. Слід зазначи-
ти, що ПЕТ/КТ із холіном і дифузійно-зважена МРТ 
дають змогу діагностувати вісцеральні метастази, а 
на остеосцинтиграфії та ПЕТ/КТ із 18F-NaF можна 
виявити тільки метастази в кістці.

ПЕТ/КТ із простатспецифічним мембранним 
антигеном. У літературі накопичуються дані щодо 
інформативності ПЕТ/КТ із 68Gа-ПСМА при первинній 
діагностиці. У систематичному огляді, що включав 
12 досліджень (n = 322), описано сильні відмінності 
за чутливістю (33-99%, медіана щодо метастазів ─  
33-92%, щодо пацієнтів ─ 66-91%) і хорошу специфіч-
ність (щодо метастазів ─ 33-92%, щодо пацієнтів ─  
67-99%). У більшості досліджень показники виявлен-
ня метастазів були вищими порівняно зі стандарт-
ними методами діагностики (остеосцинтиграфія і 
КТ) [64]. У проспективному багатоцентровому дослі-
дженні оцінювали зміни планованого лікування до і 
після ПЕТ/КТ із ПСМА у 108 пацієнтів із РПЗ проміж-
ного і високого ризику, скерованих для первинного 
стадіювання. Додаткове ураження ЛВ і кісткові/віс-
церальні метастази виявлено відповідно у 25 і 6% 
випадків порівняно зі стандартним стадіюванням. У 

21% пацієнтів ці результати призвели до зміни такти-
ки [65]. У ретроспективному аналізі оцінювали ризик 
виявлення метастазів на ПЕТ/КТ із 68GA-ПСМА під 
час первинного стадіювання у 1253 пацієнтів (РПЗ 
високого ризику у 49,7%) [66]. Метастази було ви-
явлено у 12,1% чоловіків, включно з 8,2% із рівнем 
ПСА <10 нг/мл і 43% хворих із рівнем ПСА >10 нг/мл. 
У 107 пацієнтів була підозра на ураження ЛВ, з яких 
у 47,7% випадків ЛВ не входили в межі розширеної 
ТЛД. У 4,7% діагностовано метастази в кістки. У чо-
ловіків із РПЗ проміжного ризику частота виявлення 
метастазів становила 5,2% порівняно з 19,9% у хво-
рих на РПЗ високого ризику.

Резюме за даними літератури та практичні 
рекомендації щодо первинного визначення ста-
дії N/M. Ділянка неінвазивного визначення стадії N 
і M розвивається дуже швидко. ПЕТ/КТ із холіном, 
ПЕТ/КТ із ПСМА і МРТ перевершують за чутли-
вістю у виявленні метастазів у ЛВ і кістки класичні 
методи, остеосцинтиграфію та КТ органів черевної 
порожнини і малого таза. Незважаючи на бажання 
зробити висновок про необхідність замінити остео- 
сцинтиграфію і КТ більш чутливими методами під 
час первинного стадіювання всіх пацієнтів, не визна-
чено клінічної користі виявлення метастазів у більш 
ранні часові терміни [48]. Прогноз і оптимальна так-
тика лікування хворих із виявленими за допомогою 
нових методів метастазами невідомі. Незрозуміло, 
чи протипоказане місцеве лікування пацієнтам із ви-
явленими тільки на ПЕТ/КТ або МРТ метастазами і 
чи слід їм призначити системну терапію, чи їм необ-
хідно провести агресивне місцеве лікування і тера-
пію, спрямовану на метастази [67]. Необхідно про-
вести добре сплановані контрольовані дослідження, 
у яких би оцінювали тактику і результати лікування 
пацієнтів з (і без) метастазами, виявленими на ПЕТ/
КТ із холіном, ПЕТ/КТ із ПСМА і МРТ, перш ніж мож-
на буде дати рекомендації, чи слід визначати тактику 
лікування на підставі їх результатів [68].

Рекомендації щодо стадіювання раку перед-
міхурової залози.

Будь-яка група ризику.
Не рекомендується використовувати КТ і ТРУЗД 

для визначення стадії T.
Для стадіювання необхідно проводити мпМРТ пе-

ред біопсією.
РПЗ низького ризику. 
Не рекомендується використовувати для стадію-

вання додаткові методи візуалізації.
РПЗ проміжного ризику.
За РПЗ групи ISUP ≥3 слід виконати онкологічний 

пошук із метою стадіювання, включно з щонаймен-
ше КТ-зображеннями органів черевної порожнини та 
малого таза й остеосцинтиграфією.

Локалізований РПЗ високого ризику/місцево-
поширений РПЗ високого ризику.

Необхідно виконати онкологічний пошук, включно 
з щонайменше КТ-зображенням органів черевної по-
рожнини та малого таза й остеосцинтиграфією.

Тактика лікування за РПЗ повинна залежати від 
очікуваної тривалості життя, стану здоров’я і супутніх 
захворювань. Найчастіше як поріг при виборі ради-
кального лікування використовують очікувану трива-
лість життя 10 років. 
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