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Проблематика. Рівень захворюваності на рак передміхурової залози (РПЗ) у світі та Україні неухильно 
зростає, що пов’язано з труднощами ранньої діагностики та пізнім виявленням захворювання. Для 
діагностики РПЗ використовують тести для визначення в сироватці крові людини специфічних 
онкологічних маркерів, у першу чергу – простат-специфічного антигену (ПСА) – глікопротеїну з 

ферментативною активністю, який секретується клітинами передміхурової залози. Визначення ПСА 
має низку аналітичних особливостей, обумовлених біохімічними та серологічними властивостями 
деяких форм ПСА, що своєю чергою зумовлює необхідність постійного вдосконалення методів його 
визначення.  

Мета. Аналіз сучасних наукових даних щодо біохімічних та молекулярно-біологічних властивостей 
ПСА, а також методів його визначення у біологічних рідинах людини. 

Методика реалізації. Систематизовано і проаналізовано літературні дані щодо молекулярних основ 
синтезу, біохімічних особливостей та ролі в організмі людини ПСА, критично проаналізовано 
сучасні дані щодо методів визначення ПСА. 
Результати. ПСА має особливості біосинтезу та пост-трансляційних модифікацій, що напряму впли-
вають на його роль в організмі людини й активність як серологічного маркера РПЗ та гіперплазії 
передміхурової залози. Сучасні методи аналізу дають можливість із високою чутливістю визначати 
більшу частину форм ПСА. До найбільш поширених методів клінічної лабораторної діагностики на-
лежать імуноферментний аналіз та імунохроматогафія. 
Висновки. Аналіз літературних даних показав, що в майбутньому можна очікувати на подальші 
дослідження з визначення ролі ПСА для інших органів людини, окрім передміхурової залози, а та-
кож на розвиток і покращення тестів для визначення концентрації ПСА та розробку тестів для ви-
значення за допомогою ПСА інших онкологічних захворювань, наприклад раку молочної залози. 

Ключові слова: простат-специфічний антиген; рак передміхурової залози; калікреїн людини 3; серинова 
протеїназа; методи детектування простат-специфічного антигену. 

 

Вступ 

Останніми роками у світі спостерігається 

значне збільшення захворюваності на рак пе-

редміхурової залози (РПЗ), а в Україні рівень 

захворюваності, згідно зі статистичними дани-

ми, щороку зростає приблизно на 3 %; при 

цьому хвороба найчастіше діагностується на 

запущених стадіях, що пов’язано з відсутністю 

постійного моніторингу стану здоров’я осіб, які 

знаходяться в зоні ризику виникнення РПЗ. 

Значна поширеність і тяжкість захворювання, 

труднощі ранньої діагностики, пізнє виявлен-

ня, коли малоефективною або неможливою є 
навіть паліативна терапія, – фактори, що ви-

значають актуальність проблеми. Тому для 

ранньої діагностики РПЗ важливим є впровад-

ження в клінічну практику простих, доступних, 

неінвазивних і високочутливих тестів. Одним із 

таких тестів є визначення в сироватці крові 

специфічних пухлинних маркерів, у тому числі 

простат-специфічного антигену (ПСА) [1–3]. 
ПСА – це органспецифічний білок, кон-

центрація якого в крові людини визначає 

наявність того чи іншого захворювання перед-

міхурової залози. Він був представлений уро-

логічній практиці близько 30 років тому і став 

першим онкологічним маркером, схваленим 

FDA для використання в діагностиці РПЗ, що 

пояснюється високою чутливістю та специ-

фічністю тестів з його використанням [4, 5]. 

Метою статті є огляд і аналіз літератури, 

що стосується біохімії та молекулярної біології 

ПСА, а також характеристика сучасних тестів 

для визначення концентрації ПСА в біологічних 

рідинах людини. 
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Молекулярні основи синтезу простат-
специфічного антигену 

ПСА кодується геном, що належить до 
сімейства генів калікреїну людини, – калі-

креїном людини 3 (KLK3). Кластер цих генів 

займає близько 265 т.п.н. і розміщений у дов-

гому плечі 19-ї хромосоми людини разом із 

п’ятнадцятьма іншими калікреїновими генами 

(KLK1–KLK15) [6–8], гомологія послідовнос-

тей амінокислот яких із геном ПСА становить 

від 27 до 85 % [9, 10].  

Елементи, які повторюються, становлять 

34–52 % локусу калікреїну, тоді як регіони, що 

кодують білок, становлять лише 4,3 % [11, 12]. 

Власне ген KLK3 містить 5 екзонів та 4 ін-

трони. Залишки гістидину, аспарагіну і серину 

каталітичної тріади, характерної для серинових 

протеаз, кодуються екзонами 2, 3 та 5 [11, 13].  

Експресія гена ПСА опосередковано по-

в’язана з гормональною рецепторною систе-

мою, що зумовлено наявністю в промоторі 

трьох різних ділянок для сильного або слабкого 

зв’язування з андрогеновими рецепторами [14, 

15]. Андрогени (наприклад, дигідротестостерон) 

зв’язуються з андрогеновими рецепторами, 

індукуючи конформаційні зміни рецепторів, їх 

фосфорилювання та руйнування комплексів із 

шаперонами. Утворений комплекс рецептора з 

андрогеном транслокується в ядро з цитозолю, 

де індукує транскрипцію через взаємодію зі 
специфічною послідовністю ДНК – одним з 

андроген-чутливих елементів, що містяться в 

TATA-боксі промотора ПСА. Загалом ген KLK3 
має три андроген-чутливих елементи; крім то-

го, може відбуватися слабке зв’язування андро-

генового рецептора з послідовністю ДНК у 

спеціальних п’яти регіонах [2, 10, 12, 16, 17]. 

Різноманітні фактори росту та фарма-

цевтичні сполуки також можуть впливати на 

експресію гена ПСА, використовуючи для цьо-

го два механізми. Перший механізм є андро-

ген-залежним: агенти змінюють кількість або 

функції андрогенових рецепторів через індук-

цію синтезу певних допоміжних білків, що 

взаємодіють з ними, зміну фосфорилювання 

або здатність зв’язуватися з промотором гена 

ПСА [18, 19]. Другий механізм, за допомогою 

якого можна регулювати експресію гена ПСА, 

є андроген-незалежним і вмикається за від-

сутності андрогенів. Специфічні агенти, на-

приклад протеїнкіназа А, протеїнкіназа С, 

інтерлейкін-8, інтерлейкін-6 тощо [2, 20, 21], 

мають плейотропний ефект і здатні викликати 

індукцію експресії та активації андрогенових 

рецепторів, зміни будови факторів росту кліти-

ни або їх рецепторів, сигнальних молекул, 

інших регуляторних молекул і матричних 

білків. Також вплив на ПСА може відбуватися 
після транскрипції – на рівнях деградації 

мРНК ПСА, трансляції мРНК, пострансля-

ційних модифікацій ПСА, секреції ПСА [16, 

19, 22, 23]. 

Посилювати експресію гена ПСА можуть 
такі сполуки: талідомід (N-фталідоглутаримід) – 

модулює експресію гена ПСА при транскрипції 

або пост-транскрипції; синтетичні сполуки й 

інгібітори ангіогенезу ТNP-470 та AGM-1883, 

гранулоцитарно-макрофагальний колонієстиму-

люючий фактор, вітамін D3 та синтетичні ана-
логи вітамінів групи D – впливають на 

транскрипцію андрогенів; фенілацетат – впливає 

на транскрипцію та передтрансляцію ПСА; бу-
тират та його аналоги – підвищують секрецію 

ПСА in vitro в 3-4 рази [23–33]. 

Розрізняють також низку сполук, які при-
гнічують експресію гена ПСА: нітрат галію – 

проявляє цитотоксичну активність; троглітазон 
і фінастерид – знижують транскрипцію гена 

ПСА in vitro; леупроліду ацетат та сурамін – 

послаблюють в організмі синтез тестостерону; 
флавопіридол – індукує апоптоз клітин, зокре-

ма і тих, що відповідають за синтез ПСА або 
андрогенів; білок-супресор пухлин р53 – бло-

кує транскрипцію гена ПСА [9, 24, 25, 34–37]. 

Біохімія простат-специфічного антигену  

ПСА є одноланцюговим глікопротеїном з 

молекулярною масою 28,4–32 кДа, складається 

з 237 залишків амінокислот, має п’ять дисуль-

фідних зв’язків та містить 8,3 % вуглеводневих 

залишків [31, 38, 39]. Для ПСА характерною є 

наявність подовженої петлі (каліреїнової петлі) 

з приблизно 11 амінокислотних залишків, що 

розташована поруч з активним центром фер-

менту, який знаходиться біля залишків His-41, 

Asp-96, Ser-192 [9].  

ПСА має лише один сайт N-глікози-

лювання біля залишка Asp-45 і три сайти      

О-глікозилювання біля залишків Ser-69, Tre-70 

та Ser-71. Глюкани представлені N-ацетил-

галактозаміном, манозою, галактозою, фуко-

зою та залишком сіалової кислоти на кінцях 

ланцюга. Сіалування сприяє неоднорідності за-

ряду ПСА в сім’яній рідині та ізоелектричній 

точці (рІ) у діапазоні від 6,2 до 7,5 [12, 39–41]. 

9
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У здорових осіб зв’язування термінальної сіа-

лової кислоти ПСА із залишком галактози від-

бувається за допомогою α-2,6-глікозидних зв’яз-
ків, у осіб з РПЗ – за допомогою α-2,3-гліко-

зидних зв’язків; крім того, в осіб з РПЗ спо-

стерігається зменшений вміст сіалової кислоти 

та підвищений вміст фукози й N-ацетилгалакто-

заміну [40, 42, 43]. Це дало змогу розробити 

новий спосіб магнітного імунологічного аналі-

зу та глюкометричного аналізу для виявлення 

α-2,3-сіалізованих ізомерів ПСА [42, 44]. 

ПСА синтезується ланцюжками з 17 амі-

нокислот (препроПСА), які відщеплюються 

для генерування неактивного білка-попередника 

(проПСА), що містить додаткові 24 амінокис-

лоти [10, 12, 40]. Відділення N-термінальної 

послідовності (7 амінокислот) від проПСА в 

ендоплазматичному ретикулумі генерується ак-

тивним ферментом калікреїн-зв’язаною пепти-

дазою 2 та іншими ендопептидазами передмі-

хурової залози [45] та в нормі проходить між 

аргініном у позиції 7 та ізолейцином у позиції 8, 

унаслідок чого утворюється активний ПСА. 

Крім того, таке відщеплення може активуватися 

іншими простатичними калікреїнами, включаю-

чи KLK4 і KLK2, а також трипсином [39, 46].  

Синтезований активний ПСА в плазмі 

сперми може перебувати у вільній інтактній 

(неактивній) протеолітичній формі (іПСА) або 

бути зв’язаним з інгібітором серинової протеа-

зи. Інші ізоформи ПСА є неактивними через 

розщеплення протеазою сім’яної рідини між 

ділянками 85–86, 145–146 та 182–183. Такі 

розщеплені ізоформи ПСА називаються benign 

ПСА (ВПСА), визначаються в транзиторній 

зоні простати і збільшують свою концентрацію 

при доброякісній гіперплазії ПЗ. Їх концен-

трація знижується в тканинах раку простати 

переважно через припинення контакту з про-

теазою сім’яної рідини [47–49]. 

У тканинах раку простати були знайдені 
додаткові форми ПСА – усічені форми проПСА, 

розщеплені між лейкіном 5 та серином 6 пропеп-

тиду. В результаті цей протеїн ([-2]проПСА) має 

дві додаткові амінокислоти відносно ПСА та не 

володіє каталітичною активністю, тобто цирку-

лює як вільний ПСА. Ця форма є найбільш 

ракоспецифічною з усіх форм проПСА та 

доволі стабільною відносно дії ферментів, 

оскільки дві додаткові амінокислоти унемож-

ливлюють розщеплення пептиду трипсином, 

KLK2 або KLK4 [50–53]. 

Інші усічені форми проПСА з чотирма або 

п’ятьма додатковими N-кінцевими амінокис-

лотами ([-4]проПСА, [-5]проПСА) також вияв-

ляються в тканинах раку простати. Молекуляр-

на основа для підвищення вмісту цих ізоформ 

ПСА при злоякісних утвореннях не є виявле-

ною, однак припускається, що причиною тако-

го явища є послаблення розщеплення проПСА 

в тканинах пухлини. Ці ізоформи виявляються в 

периферійному кровотоці та є маркерами раку 

простати [47, 49, 54]. 

Більша частина ПСА (близько 75 %), по-

трапляючи в периферійний кровотік, стають 

неактивними через утворення комплексу моле-

кулярною масою 90 кДа з інгібітором протеази 

α1-антихімотрипсином (АСТ): утворюється ко-

валентний зв’язок між залишками Ser-189 

ПСА та Leu-358 AСТ і формується комплекс 

із 614 амінокислотних залишків з молекуляр-

ною масою 80,8 кДа. Період напівжиття такого 

комплексу становить 2-3 доби. 

Менше 1 % ПСА утворює комплекс з тет-

рамером α2-макроглобуліном (AMG), формую-

чи комплекс із молекулярною масою 800 кДа. 

ПСА протеолітично атакує AMG, розриваючи 

пептидний зв’язок між залишками Tyr-686 та 

Glu-687. Після такого протеолітичного розщеп-

лення ПСА повністю інкапсулюється AMG. 

Період напівжиття такого комплексу в крові 

становить 2–5  хв, він швидко руйнується 

печінкою [12, 47, 55–58]. 

Незначна кількість загального ПСА в 

кровотоці зв’язується з α1-інгібітором протеази 

(API), який є найбільш поширеним інгібітором 

протеази з концентрацією в плазмі людини 

близько 29 мг/мл. Однак комплексотворення 

між АРІ та ПСА відбувається досить повільно 

порівняно з АСТ та AMG, при цьому ПСА 

розщеплює АРІ між залишками Met-358 та 

Ser-359, які розміщені в активному центрі АРІ. 

У низьких концентраціях у кровотоці хво-

рих на РПЗ виявляється комплекс ПСА з 
інтер-α-трипсином (IATI) – інгібітором сери-

нових протеаз із молекулярною масою 220 кДа. 

ІАТІ ковалентно зв’язується з ПСА, утворю-

ючи стабільний комплекс [12]. 

У периферійному кровотоці виявляється 

також інша каталітично неактивна форма 
ПСА – вільний ПСА, який не утворює 

комплексів з інгібіторами протеаз та іншими 

білками, має молекулярну масу 30 кДа, а його 

концентрація становить 10–30 % від загального 

ПСА. Відношення вільного до загального 

ПСА є низьким у багатьох пацієнтів з раком 

простати, що є основою діагностики цього  

захворювання. 
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Усічені форми проПСА, виявлені у прос-

таті, можуть виявлятися і в плазмі. Так, напри-
клад, у пацієнтів зі злоякісними утворенням 
ПЗ концентрація [-2]проПСА становить більшу 
частину вільного ПСА (25–95 %) [47, 54]. 

Вільний та зв’язаний ПСА відрізняються 
один від одного за кількістю епітопів, доступ-

них для взаємодії з антитілами. Вільний ПСА 
має шість епітопів, три з яких стають недо-
ступними після зв’язування з ACT. Таким чи-

ном, вільний ПСА визначається за допомогою 
імунологічного аналізу, який вибірково роз-
пізнає епітопи, що маскуються ACT, тоді як 

сумарний ПСА вимірюється аналізом, який 
виявляє епітопи ПСА, що не маскуються 
ACT [14, 58, 59]. Наприклад, антитіла ПСА-30 

є специфічними до ділянки сайту зв’язування з 
АСТ, а антитіла ПСА-36 – до відкритих 

ділянок вільного ПСА [60]. 

Роль простат-специфічного антигену в 
організмі людини 

ПСА являє собою серинову протеазу з 
хімотрипсинподібною гідролітичною активністю 
відносно карбоксильних груп залишків тирози-

ну та лейцину [47]. ПСА має оптимальний 
нейтральний рН, інгібується іонами Cu2+, Zn2+ 
або Hg2+, інгібіторами протеаз леупептином і 

апротиніном, спеціальними інгібіторами сери-
нових протеаз [15, 38, 61]. 

ПСА виробляється як нормальними, так і 

пухлинними клітинами вивідних канальців ПЗ, 
а саме секреторними епітеліальними клітинами 
ПЗ, оточеними неперервним шаром базальних 

клітин і базальної мембрани, та виділяється 
ними в ацинуси і протоки. Біологічний період 
напівжиття ПСА становить 2-3 дні.  

Загальноприйнятою фізіологічною функ-
цією ПСА вважається його здатність розчинити 
семіногеліни 1 та 2, які становлять від 20 до 
40 % білків сім’яної рідини (концентрації від 10 

до 20 мг/мл), і фібринонектин, що приводить 
до розрідження еякуляту. Таким чином, екзо-

генна функція ПСА полягає у збільшенні 
рухливості сперматозоїдів [43, 54, 62, 63]. 

На думку деяких учених, ПСА може також 

стимулювати виділення кініноподібної суб-
станції, яка посилює скорочення гладкої мус-
кулатури через розщеплення глікопротеїнів, що 

знаходяться в рідині сім’яних пухирців ПЗ, а 
також чинить інші ефекти на організм людини: 
інгібує ріст певних клітин; індукує апоптоз; 

знижує експресію генів, продукти яких сприя-
ють росту пухлини ПЗ (активатора плазміно-

гена урокіназного типу, VEGF та Pim-1 онко-
гена); посилює експресію гена γ-інтерферона, 

що є відомим супресором пухлин; проявляє ан-
тиканцерогенний і антиангіогенетичний ефек-

ти [54, 64].  
ПСА в нормі в дуже низьких кон-

центраціях міститься також у парауретральних, 

перианальних і слинних залозах, апокрінових, 
молочній і щитоподібній залозах, плаценті й 
амніотичній рідині. Однак функція ПСА в цих 

органах не є до кінця визначеною. 
Також цей антиген продукується зло-

якісними пухлинами молочної залози, товстої 

кишки, яєчників, нирок, легень і печінки. У 
випадку раку молочної залози експресія ПСА є 
зниженою відносно його концентрації у здоро-

вих пацієнтів, що дає можливість припускати, 
що ПСА є корисним для клітин молочної зало-
зи, а його низький рівень може викликати рак 

і асоціюється з більш агресивними формами 
захворювання.  

ПСА може in vitro впливати на кон-

центрацію інсуліноподібного зв’язуючого фак-
тора росту, ферментативно розщеплюючи гор-
мон-зв’язані білки щитоподібної залози, що 

сприяє вивільненню біологічного активного 
фактора росту, зв’язується з інгібітором С-про-
теїну, активує трансформуючий фактор росту-β, 

модулює адгезію клітин, розщеплює міжклі-
тинні матричні глікопротеїни (фібронектин та 
ламінін), що впливає на міграцію клітин і мета-

стазування. 
Крім того, ПСА має in vitro потужну міто-

генетичну активність відносно остеобластів – 
попередників трансформації фактора росту-β, 

що підтверджує роль ПСА в кістковому мета-

стазуванні. Також ПСА знижує рівень при-
щитоподібного гормонзалежного білка, який 
відміняє мітогенетичний ефект цього білка на 

остеобласти. ПСА володіє і антиангіогенними 
ефектами за рахунок розщеплення плазміно-
гена, генерації пептидів з антистатиновою 

активністю або інактивації ангіогенних індук-
торів фібробластів фактора росту-2 та судинних 
ендотеліальних факторів росту [14, 54].  

У нормі лише невелика кількість ПСА над-
ходить в еякулят і секрет простати (1 мг/мл), і 
ще менша його кількість потрапляє у кров (0– 

4 нг/мл). При розвитку різних патологічних 
змін простати пухлиною під час її росту руй-
нуються базальні мембрани ПЗ, збільшується 

судинна проникність та відбувається дифузія 
великої кількості ПСА у кровотік, а кон-
центрація антигену визначається за допомогою 

спеціальних тестів [1]. 
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Характеристика тестів для визначення ПСА 
простат-специфічного антигену 

Визначення концентрації ПСА в сиро-

ватці крові сьогодні отримало загальне ви-

знання і поширення як скринінговий метод 

виявлення РПЗ. У сироватці крові визначають 

концентрацію вільного та загального ПСА і 

розраховують їх співвідношення (вільний 

ПСА/загальний ПСА). Про рак ПЗ можуть 

свідчити підвищення концентрації загального 

ПСА (більше 4  нг/мл) і зміна показника 

співвідношення вільного та загального ПСА 

(нижче 0,15) [1]. За концентрації ПСА в крові 

нижче 4,0  нг/мл РПЗ виявляється тільки в 
0,5 % випадків, за 5–20  нг/мл – у 27–37 %, 

випадків, за 20–30  нг/мл – у 53–74 % випад-

ків, а при рівні ПСА більше 30 нг/мл практич-

но в усіх обстежуваних підтверджується ді-

агноз. При вихідному рівні ПСА у крові вище 

50 нг/мл у 80 % пацієнтів виявляється екстра-

капсулярна інвазія, а в 66 % у пухлинний про-

цес виявляються втягнутими лімфатичні вузли. 

Концентрація ПСА в крові більше 100 нг/мл у 

пацієнтів з РПЗ з імовірністю більше 90 % 

свідчить про наявність регіональних або від-

далених метастазів. Таким чином, за рівнем 

ПСА в крові людини можна судити про 

поширеність пухлинного процесу [65]. 

Для виявлення ПСА існує багато аналі-

тичних методів, таких як електрохімічний, 

хемілюмінесценція, електрохемілюмінесценція, 

флуоресценція, поверхневий плазмонний резо-

нанс, імуноферментні аналізи та мас-спектро-

метрія [66]. Широко застосовуються тести 

Pros-Check (Yang Laboratories, Bellevue, WA) і 

Tandem-R (Hybritech, Inc., San Diego, CA), які 

є радіоімунними методами визначення ПСА. 

Поріг чутливості цих методів дослідження 

ПСА в крові однаковий і становить близько 

0,3 нг/мл, а їх відмінності полягають у ви-
користанні різних антитіл: Tandem-R – моно-

клональні антитіла, Pros-Check – поліклональні 

антитіла. Крім того, розроблено модифіко-

ваний надчутливий поліклональний метод 

Pros-Check, у якого поріг чутливості знижено 

до рівня <0,1 нг/мл. 

Подальше підвищення чутливості радіо-

імунних методів визначення ПСА передбача-

ється при впровадженні нових високоспеци-

фічних моноклональних антитіл [67, 68]. 

У 1986 р. FDA схвалив визначення рівня 

ПСА у хворих на РПЗ імуноферментним мето-

дом Hybritech Tandem PSA-Assay, який являє 

собою імуноферментний аналіз із двома ді-

лянками. Зразок додають у посудину з миша-

чим моноклональним анти-ПСА лужним фос-

фатазним кон’югатом і парамагнітними час-

тинками, які вкриті іншим мишачим монокло-

нальним анти-ПСА антитілом. ПСА в зразку 

зв’язується з іммобілізованим моноклональним 

анти-ПСА на твердій фазі, в той же час моно-

клональний кон’югат лужної фосфатази анти-

ПСА реагує з іншим антигенним сайтом на 

ПСА-зразку. Після інкубації матеріали, зв’язані 

з твердою фазою, утримуються в магнітному 

полі, в той час як незв’язані матеріали змива-

ються. Потім до посудини додають хемі-

люмінесцентний субстрат Lumi-Phos* 530 і 

випромінювання, що генерується реакцією, ви-

мірюють за допомогою люмінометра. Утворен-

ня світла прямо пропорційне концентрації ПСА 

у зразку. Аналітична чутливість методу стано-

вить 0,1–0,2 нг/мл [69]. 

Незначним недоліком тесту Hybritech 

Tandem PSA-Assay є хибно негативні результа-

ти, які також називають “ефектом великої 

дози”, що спостерігається в одностадійних 

імунометричних аналізах за високих концен-

трацій антигену. 

Тест Tandem-E являє собою твердофазний 

двосекційний імунометричний аналіз, який та-

кож використовує мишачі моноклональні анти-

тіла, однак містить лужну фосфатазу, приєд-

нану до незв’язаного антитіла, що викорис-

товується для вимірювання концентрації ПСА 

в сироватці. Перевагами методу є те, що під 

час роботи не використовуються радіоактивні 

речовини і менш дорогим є створення ла-

бораторії, здатної виконувати імуноферментні 

аналізи. Експлуатаційні характеристики анало-

гічні характеристикам аналізу Tandem-R [70, 71]. 
IRMA – Counf PSA – це метод, який 

забезпечує пряме кількісне визначення in vitro 
вільного ПСА у людській сироватці. Технологія 

використовує два високоафінних монокло-

нальних антитіла в системі імунорадіометрич-

ного аналізу (IRMA); мічений ізотоп 125I 

зв’язується з епітопом молекули вільного ПСА. 

Два антитіла одночасно реагують з антигеном, 

утворюючи комплекс за типом “сендвіч”, який 

після 2-годинної інкубації іммобілізують на 

поверхню пробірок, покриту стрептавідином. 

Радіоактивність, прямо пропорційна концент-

рації ПСА, вимірюється в гамма-лічильнику [72]. 

Аналіз Pros-Check PSA використовує зви-

чайні методи радіометричного аналізу з полі-

клональними антитілами та розчином білка 
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альбуміну як розчинником. Аналітична чутли-

вість такого тесту, як повідомляють дослід-

ники, становить 0,1–0,5 нг/мл, однак спосіб 

може давати хибно позитивні результати за 

наявності анти-PSA антитіла [69]. 

Отже, крім радіоімунних методів, механізм 

дії яких заснований на зв’язуванні антигенів та 

мічених антитіл, застосовуються і такі імуно-

ферментні методи, в яких використовуються 

антигени або антитіла, зв’язані з ферментами 

(пероксидазою, лужною фосфатазою). Суть цих 

досліджень полягає у визначенні активності 

ферментів калориметричними методами [73]. 

Для порівняння результатів дослідження 

ПСА, отриманих різними методами, викори-

стовуються спеціальні таблиці перерахунку. 

Наприклад, значення концентрації ПСА, обчис-

лене методом Pros-Check PSA, в 1,4–1,8 разу 

вище, ніж при дослідженні методом Tandem-Р 

PSA. 

Додаткові труднощі в інтерпретаціях ре-

зультатів дослідження ПСА пов’язані з тим, що 

в сироватці крові ПСА перебуває у вільній і 

зв’язаній формах [74]. ПСА, зв’язаний з AMG, 

є недоступним для визначення звичайними 

імунними методами, оскільки молекула анти-

гену знаходиться всередині імунного комплек-

су і епітопи виявляються заблокованими. 

Спеціальна методика визначення заснована на 

денатурації цього комплексу за високого рН 

для вивільнення ПСА [57, 75], використанні 

імуноблоту та вестерн-блоту, однак концен-

трація комплексу в крові пацієнта при цьому 

має становити 5–15 % від загального вмісту 

ПСА. Також деякими вченими, які припуска-

ють наявність одного вільного епітопа у ком-

плексі ПСА з AMG, проводяться розробки 

систем імуноферментного аналізу для визна-

чення цього комплексу [76–79]. 

Наразі вивчаються нові модифікації імуно-

логічного аналізу, і однією з них є електро-

хімічний імунологічний аналіз із використан-

ням магнітної сили (MESIA), де ПСА ви-

значається за допомогою магнітної активації та 

електрохімічного детектування наночастинок 

оксиду заліза із золотом як зондів для форму-

вання імунокомплексу. Для постановки MESIA 

не потрібні мийний буфер або розчинники, 

оскільки утворення імунокомплексів і вида-

лення незв’язаних зондів контролюються маг-

нітними силами. Попередня електрохімічна 

обробка та використання магнітних зондів із 

золотим покриттям забезпечують чутливу, точ-

ну та надійну систему для кількісного визна-

чення ПСА. Межа виявлення при цьому стано-

вить 0,085 нг/мл, а середній коефіцієнт 
дисперсії – 8,85 % для п’яти різних концен-

трацій ПСА в межах від 0 до 25 нг/ мл [80]. 

Висновки 

В огляді систематизовано та узагальнено 

літературні дані щодо андроген-залежної серино-

вої протеази ПСА, основною функцією якої в 

організмі людини є розрідження еякуляту та 

збільшення рухливості сперматозоїдів. Прак-

тичне значення ПСА полягає у його вико-

ристанні як маркера діагностики РПЗ, а за 

рівнем ПСА в крові людини можна судити про 

поширеність пухлинного процесу та ефектив-

ність лікування. 

На сьогодні у світі виявляється тенденція 

до виробництва та використання радіоімунних 

та імуноферментних тестів для визначення 

концентрації ПСА в біологічних рідинах люди-

ни, розробляються нові магнітні імунологічні 

тести, тести для визначення зв’язаних форм 

ПСА та ПСА з відмінностями у глікози-

люванні. З урахуванням систематизації інфор-

мації щодо методів виявлення ПСА в майбут-

ньому можна очікувати на значне поширення 

нанотестів, які нині є передовими засобами 

для діагностики різноманітних захворювань, та 

на розробку тестів для визначення за допомо-

гою ПСА інших онкологічних захворювань, 

наприклад раку молочної залози.  
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Я.В. Сидякина, А.А. Сивакова, А.Г. Комар, А.Ю. Галкин 

ПРОСТАТ-СПЕЦИФИЧЕСКИЙ АНТИГЕН: БИОХИМИЧЕСКИЕ, 

МОЛЕКУЛЯРНО-БИОЛОГИЧЕСКИЕ И АНАЛИТИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ 

Проблематика. Уровень заболеваемости раком предстательной железы (РПЖ) в мире и Украине неуклонно растет, что связа-
но с трудностями ранней диагностики и поздним выявлением заболевания. Для диагностики РПЖ используют тесты для опре-
деления в сыворотке крови человека специфических онкологических маркеров, в первую очередь – простат-специфического 
антигена (ПСА) – гликопротеина с ферментативной активностью, который секретируется клетками предстательной железы. 
Выявление ПСА имеет ряд аналитических особенностей, обусловленных биохимическими и серологическими свойствами 
некоторых форм ПСА, что в свою очередь обуславливает необходимость постоянного совершенствования методов его определения. 
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Цель. Анализ современных научных данных о биохимических и молекулярно-биологических свойствах ПСА, а также методов 
его определения в биологических жидкостях человека. 
Методика реализации. Систематизированы и проанализированы литературные данные о молекулярных основах синтеза, 
биохимических особенностях и роли ПСА в организме человека, критически проанализированы современные данные о мето-
дах выявления ПСА. 
Результаты. ПСА имеет особенности биосинтеза и пост-трансляционных модификаций, которые напрямую влияют на его роль 
в организме человека и активность как серологического маркера РПЖ и гиперплазии предстальной железы. Современные ме-
тоды анализа позволяют с высокой чувствительностью определить большую часть форм ПСА. Наиболее распространенными 
методами клинической лабораторной диагностики являются иммуноферментный анализ и иммунохроматография. 
Выводы. Анализ литературных данных показал, что в будущем можно ожидать дальнейшего исследования по определению 
роли ПСА для других органов человека, кроме предстательной железы, а также развития и улучшения тестов для определения 
концентрации ПСА и разработки тестов для определения с помощью ПСА других онкологических заболеваний, например рака 
молочной железы. 

Ключевые слова: простат-специфический антиген; рак предстательной железы; калликреин человека 3; сериновая протеиназа; 
методы детектирования простат-специфического антигена. 

Ya.V. Sydyakina, A.A. Sivakova, A.G. Komar, A.Yu. Galkin 

PROSTAT-SPECIFIC ANTIGEN: BIOCHEMICAL, MOLECULAR-BIOLOGICAL, AND ANALYTICAL ASPECTS 

Background. Prostate cancer incidence in the world and in Ukraine is steadily increasing due to the difficulties of early diagnosis and 
late detection of the disease. For a diagnosis of prostate cancer tests for specific blood markers detection in the human blood serum are 
used, first of all, tests for prostate-specific antigen (PSA) detection – glycoprotein with enzymatic activity, which is secreted by the cells 
of the prostate. Detection of PSA has a number of analytical features due to biochemical and serological properties of some PSA forms, 
which, in turn, results in the continuous improvement of methods for its detection. 
Objective. Analysis of modern scientific data on the biochemical and molecular biological properties of PSA, as well as methods for its 
measurement in human biological fluids. 
Methods. The literature data on the molecular bases of synthesis, biochemical features and the role of PSA in the human body are 
systematized and analyzed, modern data on methods for PSA measurement are analyzed critically. 
Results. PSA has peculiarities of the biosynthesis and post-translational modifications, which directly affect its functions in the human 
body and the activity of the serum marker in prostate cancer diagnostics. Modern methods of analysis allow to deteсt most of the forms 
of PSA with high sensitivity. The most common methods of clinical laboratory diagnosis are enzyme immunoassay and immunochroma-
tography. 
Conclusions. Analysis of the literature has shown that in the future further studies on the role of PSA for other than the prostate organs 
of a person will be carried on, as well as the development and improvement of tests for prostate cancer diagnostic and detection of other 
oncological diseases with the use of PSA, for example, breast cancer, will take place. 

Keywords: prostate-specific antigen; prostate cancer; human kallikrein 3; serine proteinase; prostate-specific antigen detection methods. 
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