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Ôåíîìåí «áèîõèìè÷åñêîãî ñêà÷êà ïðîñòàò-ñïåöèôè÷åñêîãî 
àíòèãåíà» (bounce) ïîñëå âíóòðèòêàíåâîé ëó÷åâîé òåðàïèè ðàêà
ïðåäñòàòåëüíîé æåëåçû èñòî÷íèêîì âûñîêîé ìîùíîñòè äîçû 
â ðåæèìå ìîíîòåðàïèè

ущественные достижения в
области лучевого лечения
рака предстательной железы
(РПЖ) ведут к тому, что
число пациентов, выбрав-
ших этот метод радикаль-
ного лечения, неуклонно

растет. Важнейшим этапом терапии
любого онкологического заболева-
ния является проведение мероприя-
тий диспансерно-динамического
наблюдения с целью своевременного
выявления возможного рецидива и
серьезных осложнений лечения. Как
и в случае с радикальной простатэк-
томией, после облучения основным
методом контроля эффективнос-
ти лечения является определение
уровня сывороточного простат-
специфического антигена (ПСА).
Динамика изменений этого показа-
теля после операции и лучевой те-
рапии РПЖ носит существенные
различия, так как радиационно-ин-
дуцированная кинетика ПСА ха-
рактеризуется рядом особенностей.
Так, критерий рецидива, в основе
которого, как и в при хирургиче-

ском удалении железы, лежит от-
счет от достигнутого наименьшего
значения, то есть «nadir», имеет
большую допустимую амплитуду
роста. Сроки достижения наимень-
шего значения уровня ПСА после
лучевого воздействия значительно
растянуты во времени, достигая в
отдельных случаях нескольких лет.
Наконец, на фоне прогрессивного
постлучевого снижения значения
ПСА зачастую наблюдаются его
подъемы, определяемые как «био-
химический скачок ПСА» или
«bounce». Объяснением всех этих
процессов служит тот факт, что
оставшаяся ткань ПЖ продолжает
продуцировать ПСА. 

Специалисты, занимающиеся
наблюдением пациентов РПЖ пос-
ле проведенного радикального
лечения, не всегда в полной мере
осведомлены о вышеперечисленной
специфике динамики изменений
уровня ПСА после лучевой тера-
пии. Нередки случаи, когда оценка
ее эффективности осуществляется
с использованием хирургических

критериев рецидива. Регистрация
феномена «bounce» часто приводит
к большим затруднениям с его пра-
вильной интерпретацией. Все это
ведет, с одной стороны, к вполне
понятному, но преждевременному
беспокойству больных, с другой – к
необоснованному назначению до-
рогостоящих методов инструмен-
тальной диагностики (остеосцин-
тиграфия, магнитно-резонансная
томография (МРТ), позитронно-
эмиссионная томография/компью-
терная томография (ПЭТ/КТ)).
Таким образом, актуальность про-
ведения этого исследования не вы-
зывает сомнений. 

Цель исследования – оценить
частоту феномена «биохимического
скачка ПСА» после внутритканевой
лучевой терапии РПЖ источником
высокой мощности дозы (198Ir)
(БТ-ВМД) в режиме монотерапии,
выполненной в виде двух схем под-
ведения дозы, а также установить
факторы, свидетельствующие о по-
вышенной вероятности феномена
скачка.   
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МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

С 2012 г. по 2017 г. в ФГБУ
«НМИЦ онкологии им. Н.Н. Пет-
рова» Минздрава России у 198 боль-
ных РПЖ проведена БТ-ВМД в
режиме монотерапии. Лечение осу-
ществлялось в виде двух схем под-
ведения дозы: два сеанса по 13 Гр 
(I группа) – 67 пациентов и три 
сеанса по 11,5 Гр (II группа) – 131
больной. Распределение по группам
риска осуществлялось в соот-
ветствии с общепринятыми крите-
риями NCCN (2010) [1]. В исследо-
вание преимущественно вошли (44
(22,2%) пациента групп низкого и
133(67,2%) промежуточного  риска.
В связи с отказом от облучения та-
зовых лимфатических узлов у 21
(10,6%) пациента с высоким риском
возможного рецидива  брахитера-
пия проводилась в режиме моноте-
рапии.  

Использовались следующие
критерии включения: отсутствие
клинических данных за поражение
регионарных лимфатических узлов
и наличия отдаленных метастазов
(сТ1-3NoMo), отсутствие выражен-
ных обструктивных нарушений со
стороны мочевыводящих путей
(объем остаточной мочи (ООМ)
менее 50 мл, индекс опросника IPSS
менее 20 баллов, максимальная ско-
рость мочеиспускания по данным
урофлоуметрии (Qmax)≥10 мл/сек )
[2]. 

Сравнительная характеристи-
ка исследуемых больных по основ-
ным клиническим показателям до
лечения представлена в таблице 1. 

Лечение осуществлялось на ап-
парате Microselectron с использова-
нием планирующей системы On-
centra Prostate (Elekta) (192Ir). У всех
пациентов за одну госпитализацию
выполнялся 1 сеанс БТ-ВМД по схе-

ме – 1 фракция за 1 имплантацию с
средним межфракционным перио-
дом три недели (от 2 до 4 недель).
Расчеты величины дозной нагрузки
осуществлялись исходя из значения
отношения α/β равное 1,5 Гр, вне за-
висимости от степени дифференци-
ровки опухоли [3, 4] (табл. 2).        

Дозиметрическое планирова-
ние процедуры БТ-ВМД проводи-
лась в соответствии с протоколом,
рекомендованным американским
обществом брахитерапевтов (Amer-
ican Brachytherapy Society – ABS),
Европейской группой терапевтиче-
ской радиологии и онкологии (Curi-
ethérapie-European Society for Thera-
peutic Radiology and Oncolog – GEC-
ESTRO) и с учетом первых отече-
ственных рекомендаций, посвящен-
ных высокомощностной брахитера-
пии РПЖ [2,5,6].  

При динамическом наблюде-
нии за больными после завершения
лучевого лечения контрольные ос-
мотры осуществлялись каждые три
месяца в течение первых трех лет,
далее – один раз в 6 месяцев. Биохи-
мический рецидив после проведен-
ного лечения определяли в соот-
ветствии с рекомендациями согла-
сительной конференции RTOG-
ASTRO: повышение сывороточного
уровня ПСА более 2 нг/мл относи-
тельно наименьшего значения, за-
фиксированного после окончания
лечения [7]. 

Основанием к регистрации фе-
номена «биохимического скачка ПСА»
являлось повышение уровня ПСА
равное или более 0,3 нг/мл, которое
определялось на фоне прогрессив-
ного его уменьшения, достигнутого
после завершения лечения, с после-
дующим самостоятельным сниже-
нием до исходных (перед скачком)
или меньших значений при наблю-
дении или на фоне противовоспали-
тельной терапии. 

РЕЗУЛЬТАТЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

Динамика изменения уровня
ПСА в различное после 

Таблица 2. Значения поглощенной дозы при различных режимах 
монотерапии БТ-ВМД

Группа I группа II группа
Число фракций БТ-ВМД 2 3

Подведенная доза (*D) при БТ-ВМД (за фракцию), Гр 13 11,5

**EQD2 (за фракцию), Гр 53,9 42,7

EQD2 (суммарно за курс лечения), Гр 107,7 128,1

Таблица 1. Характеристика исследуемых групп БТ-ВМД на момент начала
лечения

Показатель I группа II группа p

Возраст, лет 67 [63,0;74,0] (50,0-82,0) 67 [61,0;74,0] (47,0-82,0) 0,6

Масса тела (ИМТ), балл 27,3 [24,6;29,1] (20,7-35,6) 26,4 [24,4;29,8] (18,8-46,1) 0,7

Продолжительность 
жалоб, месяцев 24,0 [6,0; 36,0] (0,0-64,0) 24,0 [12,0; 36,0] (0,0-120,0) 0,1

IPSS, балл 6,0 [5,0;10,0] (1,0-24,0) 8,0 [4,0;12,0] (0,0-21,0) 0,2

Число мочеиспусканий 7,0 [6,0; 8,0] (5,0-10,0) 7,0 [6,0; 8,0] (5,0-10,0) 0,3

МИЭФ-5, балл 15,0 [8,0;20,0] (1,0-24,0) 15,0 [10,0;20,0](1,0-25,0) 0,7

Qmax, мл/сек 14,0 [12,1;17,5](9,8-37,8) 15,0 [12,7;18,0](9,0-36,0) 0,6

ООМ, см3 10,0 [0,0;23,0](0,0-50,0) 15,0 [0,0;26,0](0,0-57,0) 0,07

Объем ПЖ, см3 34,7 [28,5; 43,4] (10,3-75,7) 34,9 [26,4;46,7](11,8-106,0) 0,9

ПСА, нг/мл 10,0 [7,9; 14,0] (4,7-64) 9,3 [7,0; 14,0] (0,5-68,0) 0,4

*D – поглощенная доза 
**EQD2 – изоэффективная доза, эквивалентная стандартному режиму фракционирования в 2 Гр



высокомощностной брахитерапии
время представлены в таблице 3. 

Сравнительный анализ вели-
чин ПСА в различные сроки после
лучевого лечения больных РПЖ по-
казывает, что в течение первого года
наблюдения определяется наиболее
существенное снижение уровня
ПСА при использовании режима
облучения в виде трех фракций по
11,5 Гр. В дальнейшем различия
носят незначимый характер. На наш
взгляд есть две возможные при-
чины, объясняющие эту особен-
ность кинетики ПСА после БТ-
ВМД: более позднее время (в сред-
нем на 3 недели) начала контроля
уровня ПСА по сравнению с I груп-
пой за счет дополнительной фрак-
ции облучения и более высокая
эквивалентная доза, полученная
больными во II группе. 

Феномен «биохимического скач-
ка ПСА» был определен у 61 (30,8%)
из 198 пациентов. В зависимости от

используемой схемы БТ-ВМД ча-
стота регистрации «bounce» была
следующей: I группа – 20 (29,8%) из
67 и II-я – 41 (31,3%) из 131 пациен-
тов, то есть фактически не различа-
лась. Подавляющее большинство
случаев транзиторного подъема
ПСА приходится на первый год 
наблюдения: в 60,0% и 68,3% в 
зависимости от схемы лечения
(табл. 4).

У 4 (20,0%) пациентов I-й и 7
(17,0%) II группы отмечено два эпи-
зода «bounce». Продолжительность
периода подъема ПСА, соответ-
ствующего критериям «биохимиче-
ского скачка ПСА», у большинства
пациентов (50 из 61 обследуемых
(81,9%)) составила от трех до шести
месяцев, у оставшихся 11 (18,1%)
наблюдаемых – была в интервале от
шести до девяти месяцев. Макси-
мальное значение подъема ПСА, ко-
торое при дальнейшем наблюдении
было расценено как «bounce», соста-

вило 14,7 нг/мл при наименьшем
показателе (1,7 нг/мл).  

В современной литературе от-
сутствуют четкие рекомендации от-
носительно алгоритма диагности-
ческих мероприятий, проводимых в
случае подозрения на «bounce»
[1,2,5-7]. В своей практической дея-
тельности при регистрации повы-
шения уровня ПСА выше преды-
дущего значения и подозрении на
«биохимический скачок» мы реко-
мендуем пациентам повторное оп-
ределение онкомаркера с интерва-
лом в один месяц и общей продол-
жительностью такой кратности
исследований вплоть до достиже-
ния исходного значения «nadir». В
случае выраженной ирритативной
симптоматики и подозрении на вос-
палительный процесс в ПЖ прово-
дится курс стандартной противо-
воспалительной и антибактериаль-
ной терапии. Назначаются нестеро-
идные противоспалительные пре-
параты в виде ректальных свечей и
фторхинолоны на 10-14 дней. При
дальнейшем увеличении уровня
ПСА с целью исключения биохими-
ческого рецидива РПЖ выпол-
няется ПЭТ/КТ с 68Ga-ПМСА или
11С-холином. Патологическая ги-
перфиксация радиофармацевтиче-
ского препарата в области ПЖ дает
основание осуществлять морфоло-
гическую верификацию вероятного
местного рецидива посредст-
вом сатурационной промежностной
биопсии. 

Для определения возможных
причин «биохимического скачка
ПСА» после БТ-ВМД был проведен
корреляционный ранговый анализ.
В соответствии с данными обзора
литературы отобраны следующие
переменные: «возраст», «ИМТ»,
«ПСА», «объем ПЖ», «плотность
ПСА (ППСА)», «сумма Gleason»,
«сТ» и «статус эректильной функ-
ции (ЭФ)» на момент лечения» [9].
Результаты расчетов представлены
в таблице 5. 

В обеих группах отмечена уме-
ренная прямая взаимосвязь (⍴=0,5;
р<0,001) и (⍴=0,6; р<0,001)  частоты
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Таблица 3. Медианы значений ПСА через 3, 12, 24 и 36 месяцев после БТ-ВМД

Время
контроля

Уровень ПСА, нг/мл pI группа II группа
до лечения 10,0 [7,9; 14,0] (4,7-64) 9,3 [7,0; 14,0] (0,5-68,0) 0,4
3 месяца 2,5 [1,5; 4,1] (0,002-13,7) 2,0 [0,9; 2,8] (0,01-14,2) 0,02
12 месяцев 1,1 [0,6; 1,9] (0,1-3,5) 0,9 [0,3; 1,4] (0,01-10,6) 0,03
24 месяцa 0,7 [0,4; 1,5] (0,05-4,7) 0,5 [0,2; 1,0] (0,01-6,7) 0,1
36 месяцев 0,6 [0,5; 0,9] (0,05-1,9) 0,4 [0,1; 1,1] (0,006-7,1) 0,25

Таблица 4. Сроки возникновения «bounce» после монотерапии БТ-ВМД

Bounce I группа II группа
Абс.* % Абс. %

1 год 12 60,0 28 68,3
2 год 5 25,0 13 31,7
3 год 3 15,0 – –
Всего 20 100 41 100

Таблица 5. Корреляционный анализ факторов bounce после монотерапии БТ-ВМД

Показатель I группа II группа
⍴* p ⍴* p

возраст -0,13 0,28 0,04 0,61
ИМТ 0,16 0,17 -0,07 0,4
ПСА 0,08 0,52 0,15 0,09

объем ПЖ 0,5 0,000 0,6 0,000
ППСА -0,22 0,07 -0,28 0,001

сумма Gleason -0,07 0,57 -0,04 0,64
сТ 0,05 0,63 -0,11 0,24

статус ЭФ 0,39 0,001 0,12 0,16
* ⍴ – коэффициент корреляции 



возникновения «bounce»  и  объема
ПЖ.  Достоверность этой корреля-
ции также подтверждается обрат-
ной незначительной связью с ве-
личиной такого интегрального по-
казателя как ППСА во II-й группе
(⍴=-0,28; р<0,001). Помимо этого
продемонстрирована умеренная пря-
мая связь изучаемого признака с ис-
ходным уровнем ЭФ у пациентов I
группы (⍴=0,39; р<0,001). Следует от-
метить, что во II группе аналогич-
ного влияния не выявлено, хотя по
уровню сохранности ЭФ 
до лечения группы не отличались
(р=0,73). 

Расчеты показали, что медиана
объема ПЖ в группе, где отмечено
наличие «bounce» составляет 48,7
[40,0; 60,4] (21,9-106,0) см3, при его
отсутствии – 31,4 [24,7; 38,2] (10,3-
81,6) см3 (р<0,001). 

ОБСУЖДЕНИЕ

Определение и критерии
bounce. Феномен «биохимического
скачка ПСА» был описан в 1997 году
K.E. Wallner и соавт., которые обна-
ружили временные подъемы уровня
ПСА после проведения брахитера-
пии источником низкой мощности
дозы (125I) [8]. Они установили, что
наиболее часто этот феномен на-
блюдается в период от 12 до 30 ме-
сяцев. Впоследствии стало очевид-
но, что феномен «биохимического
скачка ПСА» наблюдается при ис-
пользовании других технологий
лучевого лечения РПЖ [9]. Необхо-
димо отметить, что эта особенность
динамики ПСА наблюдается и после
фокальной терапии РПЖ, в частно-
сти криоабляции и лечении сфоку-
сированным ультразвуком [10,11].   

До сих пор нет четких крите-
риев, позволяющих достоверно кон-
статировать наличие у пациента
«доброкачественного» подъема ПСА.
В первых работах пороговым счи-
талось значение, превышающее 
0,1 нг/мл выше «nadir» [12,13]. Од-
нако при низких значениях ПСА по-
вышение уровня онкомаркера
возможно связано с погрешностью

используемых тестовых систем, что
может вести к ложным результатам.
Поэтому в дальнейших исследова-
ниях авторы увеличивали порого-
вое значение ПСА, что привело к
очень различной трактовке крите-
риев «биохимического скачка ПСА»:
от 0,1 до 4,0 нг/мл [9,14,15]. Анализ
литературы показывает, что наи-
большее число радиационных онко-
логов в своей практической дея-
тельности используют пороговое
повышение уровня ПСА равное 
0,3-0,4 нг/мл, что и послужило осно-
ванием к определению критерия
«bounce» в нашем исследовании [9].
Регистрация феномена «биохимиче-
ского скачка ПСА» помимо вели-
чины его подъема может осущест-
вляться с учетом его продолжитель-
ности. Так, R.G. Stockи соавт.  опре-
деляли bounce, как подъем выше
nadir на 0,4 нг/мл в течение 6 меся-
цев [16]. Разумным решением для
унификации понятия «биохимиче-
ского скачка ПСА» представляется
использование индивидуального
значения «nadir»: подъем более чем
на 15%-20% от предшествующего
уровня ПСА [17,18]. Столь различ-
ные подходы в определении крите-
риев bounce ведут к тому, что
частота его регистрации по данным
различных исследователей лежит в
очень широких пределах от 15% до
84% [9]. 

Сроки регистрации «биохими-
ческого скачка» во многом зависят
от вида лучевой терапии. W. Bur-
chardt и J. Skowronek показали, что
медианы времени с момента оконча-
ния лечения до начала «доброкаче-
ственного» подъема ПСА при высо-
комощностной и низкомощностной
брахитерапии составили 10,5 и 18,0
месяцев, соответственно (р=0,002)
[21]. В нашем исследовании полу-
чены схожие результаты – в зависи-
мости от режима брахитерапии
начало «bounce» в течение первого
года наблюдения составило 60,0% и
68,3%, соответственно.          

Причины bounce. Существует
несколько гипотез, объясняющих
появление «биохимического скачка

ПСА» после лучевого лечения РПЖ.
В качестве одной из наиболее веро-
ятных причин «bounce» рассматри-
вается сопутствующая доброкачест-
венная гиперплазия ПЖ [19]. Осно-
ванием к такому предположению
является различная радиочувстви-
тельность тканей. Аденоматозные
клетки являются более радиорези-
стентными по сравнению с клет-
ками аденокарциномы, что при-
водит к  более поздней гибели аде-
номатозных клеток и сопровожда-
ется отсроченным подъемом ПСА.
Эти предположения находят свое
подтверждение в работах, указы-
вающих на связь частоты «bounce» с
объемом ПЖ, в целом, и транзитор-
ной зоны, в частности, что коррели-
рует с выраженностью гиперплизии
ПЖ [16,19]. Представленные нами
данные также выявили значимую
взаимосвязь частоты «биохимиче-
ского скачка ПСА» с объемом пред-
стательной железы.

Более молодой возраст рас-
сматривается в качестве еще одного
возможного прогностического фак-
тора риска «биохимического скачка
ПСА». По данным F.A. Critz и соавт.
частота регистрации «bounce» у па-
циентов в возрасте ≤60 лет практи-
чески в два раза выше, чем у боль-
ных старше 70 лет (57% против 26%,
р=0,000) [20]. Схожие результаты
были получены  R.G. Stock и соавт.:
частота «биохимического скачка
ПСА» у пациентов до 65 лет – 38%,
после – 24% (р=0,009) [16]. Причина
этой взаимосвязи до конца остается
не ясной. Предполагается, что более
молодые пациенты чаще имеют нор-
мальный андрогенный статус (более
реактивный секреторный эпителий
ПЖ) и более высокую сексуальную
активность, которая характеризу-
ется частыми эякуляциями, прово-
цирующими повышение концентра-
ции ПСА [9,14].   

Основные исследования, по-
священные поиску причин феноме-
на «биохимического скачка ПСА»,
были проведены в начале 2000-х
годов и в подавляющем большин-
стве включали в себя пациентов,
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получающих лучевое лечение РПЖ
с помощью брахитерапии источни-
ками низкой мощности дозы. Были
определены технические параметры
процедуры внутритканевой лучевой
терапии, влияющие на кинетику
ПСА: вид изотопа, используемого
для имплантации, и величина по-
глощенной дозы. G.S. Merrick и
соавт.  показали, что при брахитера-
пии с источниками 125I частота ре-
гистрации «bounce» в два раза вы-
ше, чем при использовании 103Pd
(33% против 17%) [22]. В другом ис-
следовании эти различия были еще
более значимыми: «биохимический
скачок ПСА» после имплантации
125I зафиксирован  в 45,7%, после
имплантации 103Pd – 14,0% случаев
[23]. По данным ряда исследовате-
лей, более высокие дозы, подведен-
ные в ходе внутритканевой лучевой
терапии, ассоциируются с повы-
шенной вероятностью «биохимиче-
ского скачка ПСА» [16,24]. В прове-
денном нами исследовании досто-
верного различия в частоте «bounce»
при рассматриваемых режимах фрак-
ционирования БТ-ВМД мы не полу-
чили: в I группе (суммарная  погло-
щенная эквивалентная доза 107,7
Гр) – 29,8%, во II группе – (128,1 Гр)
31,3%) (табл. 2).   

Помимо вышеперечисленных
факторов рядом исследователей
была установлена вероятная связь

частоты «bounce» с проведением
гормональной терапии, клиниче-
ской стадией РПЖ, степенью диф-
ференцировки опухоли, исходным
уровнем ПСА, величиной «nadir» и
сроками его достижения [9,14,21].  

Прогностическая значимость
«bounce». Большой интерес пред-
ставляют данные относительно
связи феномена «биохимического
скачка ПСА» и вероятностью воз-
никновения биохимического и кли-
нического рецидива РПЖ. Сущест-
вует большое число работ, указы-
вающих на более благоприятный
прогноз у пациентов, имеющих эпи-
зоды повышения уровня ПСА после
облучения, который демонстриру-
ется в лучших показателях биохи-
мического контроля, а также общей,
безметастатической и канцерспеци-
фической выживаемости [9,25-29].
Однозначного объяснения этому
явлению нет. C.J. Rosser и соавт.
предположили, что подъем ПСА
может быть обусловлен переходом
сублетальных повреждений в ле-
тальные, в то время как отсутствие
«bounce» коррелирует с низкой вы-
раженностью такого перехода и
более агрессивной формой заболе-
вания [30]. Эту гипотезу подтвер-
ждает тот факт, что «биохимичес-
кий скачок ПСА» чаще регистриру-
ется у пациентов с низкой суммой
Gleason по данными повторного па-

томорфологического исследования
биопсийного материала после луче-
вой терапии [28]. В исследовании Y.
Yamamoto и соавт.  обнаружено, что
у пациентов с «bounce» после брахи-
терапии отмечается повышенная
плотность клеток CD3 и CD8 в опу-
холи [32].  Более высокие уровни ак-
тивированных T-клеток в перифе-
рической крови после брахитерапии
РПЖ источником низкой мощности
дозы были определены M. Kubo и
соавт.  [33]. Объединив результаты
этих двух работ, можно предполо-
жить, что брахитерапия вызывает
индукцию противоопухолевого им-
мунного ответа (эффект свидетеля),
а «биохимический скачок ПСА» яв-
ляется маркером этого ответа в ПЖ,
предсказывая высокую эффектив-
ность проведенного лечения [26]. 

ВЫВОДЫ

«Биохимический скачок ПСА»
– часто наблюдаемая особенность
кинетики онкомаркера после внут-
ритканевой лучевой терапии РПЖ
источником высокой мощности
дозы, регистрируемая практически
у каждого третьего пациента. Ос-
новным прогностическим фактором
«bounce» является объем ПЖ, с ко-
торым продемонстрирована прямо
пропорциональная достоверная
корреляция (р<0,001).  
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Summary:
Prostate-specific antigen bounce after high-dose rate
interstitial radiation therapy as monotherapy for
prostate cancer
S.V. Kanaev, R.V. Novikov, S.N. Novikov, G.I. Gafton, N.D. Ilyin, 
M.Yu. Gotovchikova, M.M. Girshovich

Aim: to evaluate prevalence of prostate-specific antigen (PSA)
bounce after high-dose rate interstitial radiation therapy as
monotherapy for prostate cancer in two different regimens, and to
perform an analysis of possible causes for this phenomenon.
Materials and methods: in 2012-2017 one hundred ninety eight

Резюме:

Цель: оценить частоту «биохимического скачка простат-спе-
цифического антигена (ПСА)» (анг. – bounce) после внутритка-
невой лучевой терапии рака предстательной железы (РПЖ)
источником высокой мощности дозы в режиме монотерапии,
выполненной в виде двух схем подведения дозы, а также прове-
сти анализ его вероятных причин.

Материалы и методы: с 2012 г. по 2017 г. в ФГБУ «НМИЦ
онкологии им. Н.Н. Петрова» Минздрава России у 198 больных
РПЖ проведена брахитерапия источником высокой мощности
дозы (БТ-ВМД) в режиме монотерапии. Лечение осуществлялось
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prostate cancer patients underwent high-dose rate brachytherapy
(HDR-BT) as monotherapy in N.N. Petrov National Medical Re-
search Center of Oncology. Treatment was performed with one of
two regimens: two 13 Gy sessions (group I) – 67 (33,8%) patients,
and three 11,5 Gy sessions (group II) – 131 (66,2%) patients. Pa-
tients were treated using Microselectron device with Oncentra
Prostate (Elekta) planning system (192Ir). All patients underwent
1 session of HDR-BT during 1 hospitalization with 1 fraction per
1 implantation with an average period between fractions being 3
weeks. PSA bounce was defined as PSA elevation to 0.3 ng/ml or
above during its progressive decline after treatment completion
with subsequent return to baseline (pre-bounce) or even lower val-
ues during surveillance or anti-inflammatory therapy.
Results: PSA bounce was observed in 61 (30,8%) patients out of 198.
Depending on chosen HDR-BT regimen, transient PSA elevation
was registered in 20 patients out of 67 in group I (29,8%) and in 41
patients out of 131 (31,3%) in group II. Four patients in group I and
seven patients in group II had two separate PSA bounces. Duration
of bounce-like PSA elevation was 3-6 months in most of the patients
– 50 out of 61 (81,9%), and 6-9 months in the rest of the patients –
11 (18,1%). Calculations have shown that median prostate volume
in patients who experienced PSA bounce was 48,7 cc [40,0; 60,4]
(21,9-106,0), while in patients without PSA bounce in was equal to
31,4 cc [24,7; 38,2] (10,3-81,6) (р < 0,001).
Conclusion: PSA bounce was observed in almost one third of all
patients without any relationship with HDR-BT fractioning regi-
men. Prostate volume was the main prognostic factor for PSA
bounce.

Authors declare lack of the possible conflicts of interests.

в виде двух схем подведения дозы: два сеанса по 13 Гр (I группа)
– 67 (33,8%) пациентов и три сеанса по 11,5 Гр (II группа) – 131
(66,2%) больной. Лечение осуществлялось на аппарате Microse-
lectron с использованием планирующей системы Oncentra
Prostate (Elekta) (192Ir). У всех пациентов за одну госпитализа-
цию выполнялся 1 сеанс БТ-ВМД по схеме – 1 фракция за 1 им-
плантацию с средним межфракционным периодом три недели.
Основанием для установления феномена «биохимического
скачка ПСА» являлось повышение уровня ПСА равное или
более 0,3 нг/мл, которое определялось на фоне прогрессивного
его уменьшения, достигнутого после завершения лечения, с
последующим самостоятельным  снижением до исходных (перед
скачком) или меньших значений при наблюдении или на фоне
противовоспалительной терапии.       

Результаты: феномен «биохимического скачка ПСА» был
определен у 61 (30,8%) из 198 пациентов. В зависимости от схемы
БТ-ВМД частота регистрации временного подъема ПСА в зависи-
мости от режима фракционирования дозы была следующей: I
группа – у 20 (29,8%) из 67 и II-я – у 41 (31,3%) из 131 пациентов. У
4 больных I и 7 – II группы отмечено два эпизода скачка. Продол-
жительность периода подъема ПСА, соответствующего критериям
«bounce», у большинства пациентов – 50 из 61 (81,9%)  случаев со-
ставила от трех до шести месяцев, у оставшихся 11 (18,1%) наблю-
даемых была в интервале от шести до девяти месяцев. Расчеты
показали, что медиана объема предстательной железы (ПЖ) в
группе, где отмечено наличие «bounce» составляет 48,7 [40,0; 60,4]
(21,9-106,0) см3 в отличие от случаев его отсутствия – 31,4 [24,7;
38,2] (10,3-81,6) см3 (р<0,001).

Выводы: «биохимический скачок ПСА» зарегистрирован
практически у каждого третьего пациента независимо от ре-
жима фракционирования БТ-ВМД. Основным прогностическим
фактором «bounce» является объем ПЖ. 

Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов. 
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