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Prostataspetsiifi line antigeen on enim 
kasutatav eesnäärmehaiguste marker 
kliinilises meditsiinis, mille tähtsus pros-
tata biomarkerina avastati 1979. aastal. 
Oluline on teada, et PSA on eesnäärme-,
mitte kasvajaspetsiifi line marker. Lisaks 
eesnäärmekasvajale võib kõrgenenud 
PSA tase seerumis olla seotud ka ees-
näärme healoomuliste muutustega, sa-
muti mõjutavad seerumi PSA taset eelnev 
seemnepurse, eesnäärme palpatsioon ja 
biopsia. Kõrgenenud PSA taseme korral 
on soovitatav mehel teha eesnäärmehai-
guste välistamiseks lisauuringud. Vaata-
mata ravi foonil langenud PSA tasemele 
on näidustatud hilisem eesnäärme pika-
ajaline diagnostiline jälgimine.

Prostataspetsiifi line antigeen (PSA) on enim 
kasutatav eesnäärmehaiguste marker klii-
nilises meditsiinis. PSA on seriini proteaas 
ning kuulub kallikreiin-proteaasi A perekon-
da. Antigeeni tootmist reguleerivad mees-
suguhormoonid eesnäärme epiteelirakkudes 
asuva androgeeni retseptori (AR) kaudu.

Esimest korda avastati PSA 1966. aastal 
seemnevedelikus ja nimetati algul γ-semi-
noproteiiniks (1). PSA füsioloogiline roll 
seminaalplasmas on proteiinide semenoge-
liin (Sg) I, II ja fi bronektiini kiire lagundami-

ne ning spermide elujõulisuse ja liikuvuse ta-
gamine vahetult pärast ejakulatsiooni (2–4).

PSA tähtsus eesnäärme (kasvaja) mar-
kerina avastati 1979. aastal, kui Wang leidis 
antigeeni, mis oli spetsiifi line ainult eesnäär-
mekoele (siit ka nimetus “prostataspetsiifi li-
ne antigeen”) (5). Tookord arvati, et tege-
mist on eesnäärmevähi uue biomarkeriga. 

Tänapäevane seisukoht on, et PSA on 
eesnäärme koespetsiifi line antigeen. Lisaks 
eesnäärmekasvajale võib kõrgenenud PSA 
tase seerumis olla seotud ka eesnäärme hea-
loomuliste muutustega, näiteks eesnäärme 
healoomuline hüperplaasia (beniigne pros-
tatahüperplaasia, BPH), äge või krooniline 
põletik (6–9). Samuti mõjutavad seerumi 
PSA taset eelnev eesnäärme biopsia, palpat-
sioon ja seemnepurse (10).

Ülevaates tutvustatakse PSA ja tema klii-
nilises praktikas kasutatavate „surrogaat-
markerite“ seoseid eesnäärme hüperplaa-
sia ja põletikuliste protsessidega ning PSA 
väärtuse olulisust eesnäärmehaiguste diag-
nostikas ja ravis.

PSA, PSA ISOVORMID JA EESNÄÄRME 
HEALOOMULINE SUURENEMINE
Varasemate uuringute alusel on leitud, et mehe 
vanus (11, 12) ja eesnäärme maht (12–17) 
on kaks olulisemat riskitegurit, mis mõ-
jutavad BPH korral otseselt PSA taseme 
muutust. Histoloogiliselt kinnitatud healoo-
mulise eesnäärmehüperplaasia korral võib 
seerumi PSA tase ületada normi (4,0 ng/ml) 
kuni ¼-l meestest (18–20).

1990. aastal leidis Babaian, et seerumi 
PSA tase on seotud ultraheli abil mõõdetud 
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eesnäärme mahuga meestel, kellel eelneval 
prostata histoloogilisel uuringul oli leitud be-
niigne koeline muutus (21). Hilisem Moch-
tari (17) uuring kinnitas PSA ja eesnäärme 
mahu seost. Samas uuringus (17) leiti, et 
seerumi PSA tase iseloomustab prostata 
mahtu piisava täpsusega, et seda olulise klii-
nilise tegurina edasise ravi valikute tegemi-
sel arvesse võtta. PSA väärtus ≥ 1,5 ng/ml on 
uuringute alusel usaldusväärne näitaja, mis 
lubab prognoosida eesnäärme mahu suure-
nemist ≥ 30 ml (15, 22). Samuti väljendab 
PSA taseme tõus seerumis suuremat ohtu 
kliiniliselt olulise BPH avaldumiseks (23), 
ägeda uriiniretentsiooni tekkeks ja eesnäär-
mega seotud invasiivsete ravimeetodite ka-
sutamiseks (24–28). Morote on 284 pat-
siendi tulemustele tuginedes näidanud, et 
ainus PSA taset oluliselt mõjutav tegur on 
eesnäärme suurus ning põletikulised ja ma-
liigsed protsessid eesnäärmes ei avalda mõju 
üldPSA (tPSA), vabaPSA (fPSA) ja nende 
suhtarvu (fPSA/tPSA) taseme muutusele 
seerumis (29).

Erinevates uuringutes on leitud, et see-
rumi PSA taseme tõusu põhjuseks võib olla 
eesnäärme transitoorse tsooni mahu suu-
renemine (14, 30). Vaba PSA spetsiifi lise 
molekulaarse vormi BPSA taseme tõus see-
rumis on iseloomulik eesnäärme healoomu-
lisele hüperplaasiale. Canto uuringus leiti, 
et BPSA on kliiniliselt olulise eesnäärme-
suurenemise ennustamisel täpsem kui tPSA 
või fPSA, lisaks oli sümptomaatilise BPH 
patsientide keskmine seerumi BPSA tase 
tunduvalt kõrgem kui kontrollrühmas (32). 
Võib arvata, et BPSA määramine aitaks 
kliinilises praktikas paremini diagnoosida 
eesnäärme healoomulisest hüperplaasiast 
tingitud muutusi, kuid praegu on tPSA ja 
fPSA kliinilises käsitluses siiski laialdase-
malt kasutusel.

Et eristada eesnäärme beniigseid ja ma-
liigseid muutusi, on välja pakutud erinevaid 
fPSA/tPSA väärtusi. Wymenga alusel võiks 
piiriks olla 22%, juhul kui tPSA jääb 2 ja 
4 ng/ml vahele, ning 18%, kui tPSA väär-
tus on 4–10 ng/ml (33). On teada, et olu-

liselt väiksem eesnäärmevähi risk esineb 
meestel, kelle tPSA tase on < 3 ng/ml ning 
fPSA/tPSA > 18% (34). Ligi 90%-l uuritud 
meestest, kelle tPSA tase oli 2–3,9 ng/ml ja 
fPSA/tPSA väärtus < 10%, leiti eesnäärme-
koes maliigseid muutusi (35). Uuringu Bal-
timore Longitudinal Study of Aging andmete 
põhjal peaks fPSA/tPSA väärtust arvesse 
võttes olema võimalik olulise haigestumis-
riskiga mehi kindlaks teha juba 5 aastat 
enne tPSA taseme tõusu ja 10 aastat enne 
haiguse kliinilist avaldumist (36). Samas on 
leitud, et tPSA väärtuse suurenemise korral 
fPSA/tPSA tase seerumis langeb (37), ja 
seega on andmed selle „surrogaatmarkeri“ 
kasulikkuse kohta kliiniliste tulemuste en-
nustamisel ebaselged. Siiski on suurem osa 
teadlasi nõus, et fPSA/tPSA määramine võib 
parandada diagnoosi täpsustamist meestel, 
kelle tPSA on vahemikus 2–10 ng/ml.

fPSA/tPSA vähenemine ei ole iseloomu-
lik ainult eesnäärme maliigsetele protses-
sidele, ka eesnäärmepõletik võib langeta-
da fPSA/tPSA väärtust seerumis (38, 39). 
Rowe’i korraldatud 50–65aastaste meeste 
sõeluuringus ei esinenud beniigsete ja ma-
liigsete eesnäärmemuutuste võrdluses ühes-
ki vaadeldud tPSA vahemikus fPSA/tPSA 
väärtustes olulist erinevust, kuid võrreldes 
teiste healoomuliste koemuutustega oli suh-
tarv oluliselt väiksem meestel, kelle histoloo-
gilisel uuringul avaldus äge põletik. Akuut-
se põletiku ja eesnäärmekasvajaga meeste 
fPSA/tPSA väärtused oluliselt ei erinenud 
(13,4% ja 15,3%, p = 0,315) (40). Erinevalt 
Rowe’i uuringust erinesid Stanciku (41) jäl-
gitud meeste uuringurühmade fPSA/tPSA 
väärtused oluliselt (kasvaja puhul 13%, ees-
näärmepõletiku korral 15% ja BPH muutus-
te korral 18%). Lisaks leiti Stanciku uurin-
gus, et PSA alusel ei saa eristada kasvaja ja 
põletiku esinemist eesnäärmes (keskmine 
tase kasvaja korral 11,94 ng/ml ja põletiku 
puhul 11,94 ng/ml, p = 0,32), samas esines 
eesnäärmevähi ja BPH võrdluses PSA väär-
tuse oluline erinevus (p = 0,007). Stancik 
soovitab kasutada fPSA/tPSA väärtust ai-
nult diagnostilise indikaatorina, sest kliini-
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Tabel. Eesnäärmepõletiku klassifikatsioon National Institute of Health’i alusel (66)

Kategooria Tüüp Kirjeldus

I Äge bakteriaalne prostatiit Äge bakteriaalne eesnäärmepõletik, mida iseloomustavad düsuuria, 
valu ja palavik

II Krooniline bakteriaalne 
prostatiit

Krooniline bakteriaalne eesnäärmeinfektsioon, mida 
iseloomustavad düsuuria ja valu

III Krooniline mittebakteriaalne 
prostatiit / krooniline 
nimmevalu sündroom

IIIa Põletikuline krooniline 
nimmevalu sündroom

Krooniline abakteriaalne nimmevalu sündroom, mida iseloomustab 
põletikurakkude sisalduse suurenemine seemnevedelikus / 
eesnäärme sekreedis / eesnäärme massaažijägses uriinis

IIIb Mittepõletikuline krooniline 
nimmevalu sündroom

Krooniline abakteriaalne nimmevalu sündroom, mida iseloomustab 
põletikurakkude puudumine seemnevedelikus / eesnäärme 
sekreedis / eesnäärme massaažijägses uriinis

IV Asümptomaatiline 
põletikuline prostatiit

Kaebustevaba põletikuvorm, mida iseloomustavad suurenenud 
põletikurakkude hulk või bakteriaalne leid seemnevedelikus / 
eesnäärme sekreedis / eesnäärme massaažijägses uriinis

line läbivaatus, PSA ja viimase isovormid ei 
võimalda usaldusväärselt eristada eesnäär-
mevähki prostatiidist, eriti kui patsiendi 
tPSA on vahemikus 4–10 ng/ml. Patsiendid 
tuleks kohe või pärast esmast ravi suuna-
ta eesnäärme biopsiale, muidu võib jääda 
varases staadiumis diagnoosimata see osa 
eesnäärmevähi juhtudest, mis kliiniliselt 
sarnanevad (asümptomaatilise) prostatii-
diga. Ka Jung on leidnud, et eesnäärme-
vähi ja kroonilise prostatiidiga patsientidel 
on fPSA/tPSA tase märgatavalt madalam 
kui hüperplaasiast tingitud koemuutustega 
meestel (8,5% kasvaja, 10,6% põletiku ja 
20,4% hüperplaasia korral). Samuti ei leitud 
selles uuringus statistilist erinevust eesnäär-
mevähi ja kroonilise prostatiidi fPSA/tPSA 
väärtuses (42). 

PSA JA PÕLETIK
1. PSA JA EESNÄÄRMEPÕLETIK
Eesnäärmepõletik on healoomulise hüper-
plaasia kõrval olulisim beniigne eesnäär-
memuutus ja tihti esinevad need seisundid 
ühel ajal (43). Prostatiit on oluline seeru-
mi PSA taset mõjutav tegur (37, 44–48). 
Nadleri andmetel on lisaks eesnäärme 
mahule eelnevalt histoloogiliselt kontrol-
litud ja eesnäärmekasvaja leiuta mees-
tel kõige olulisem seerumi PSA taset 
mõjutav tegur krooniline põletik (49). 
Arvatakse, et üheks olulisemaks PSA va-

banemise põhjuseks eesnäärme epiteelist 
on põletikuga seotud eesnäärmejuhade 
kahjustus (50). PSA väärtuse tõus on lei-
tud 71%-l ägeda prostatiidiga, 15%-l kroo-
nilise bakteriaalse prostatiidiga ja 6%-l mit-
tebakteriaalse prostatiidiga patsientidest (44). 
McNeali andmete alusel leidub põletikulisi 
muutusi 44% biopsial, kirurgilistel protseduu-
ridel või lahkamisel võetud eesnäärme koeproo-
videst (51). Samuti on leitud seos kirurgiliselt 
eemaldatud eesnäärme makropreparaadis 
ilmneva põletiku ulatuse ja postoperatiivsete 
(hilis)tüsistuste tekke riski vahel (52).

Esimeses teadaolevas uuringus eesnäär-
mepõletiku seosest PSA väärtuste kasvuga 
käsitleti 1989. aastal kahte ägeda prostatiidi-
ga patsienti (9). Ka Game (53) on leidnud, 
et PSA taseme tõus on meestel seotud eel-
kõige ägeda prostatiidiga. Sarnased uurin-
gud loomadel on näidanud, et PSA tase tõu-
seb seerumis 5–7 päeva pärast infektsiooni 
tekkimist ning põletiku taandudes normali-
seerub 3–6 nädala jooksul (46). 

Nadleri (37) korraldatud uuringus jälgiti, 
kas PSA või tema isovorme on võimalik kasu-
tada kroonilise prostatiidi / nimmevalu sünd-
roomi (chronic prostatitis / chronic pelvic pain 
syndrome, CP/CPPS) diagnostiliste markeri-
tena meestel, kellel esineb National Institu-
te of Health’i (NIH) klassifi katsiooni alusel 
IIIa või IIIb kategooria prostatiit (vt tabel). 
Uuringusse kaasatud 421 patsiendi and-
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meid võrreldi 112 samas vanuses kont-
rollrühma meestega ning leiti, et erinevus 
PSA väärtuses oli kliiniliselt mitteoluline 
(1,97 ng/ml uuringu- ja 1,72 ng/ml kont-
rollrühmas). Samuti leiti uuringus, et PSA 
väärtus seerumis ei oma otsest seost kroo-
nilise prostatiidi / nimmevalu sündroomi 
raskusastmega. Nadler soovitas kõiki III 
kategooria kroonilise prostatiidi/nimmevalu 
sündroomiga ja kõrgenenud PSA tasemega 
patsiente kohelda kliiniliselt sarnaselt ees-
näärmevähi suhtes uuritavate meestega ehk 
vajaduse korral teha eesnäärme histoloogili-
ne uuring (biopsia). Soovitus teostada kõr-
genenud PSA taseme ja eesnäärme põletiku 
kaebuste korral eesnäärme histoloogiline 
uuring tuleneb varasematest epidemioloogi-
listest ja kliinilistest uuringutest, mis on vii-
danud võimalikule seosele eesnäärme kroo-
nilise põletiku ning hilisema eesnäärmevähi 
tekke ja arengu vahel (54, 55). Samuti on 
leitud, et esineb seos prostatiidile iseloomu-
like proliferatiivsete põletikuliste atroofi liste 
kollete esinemise ning hilisemate prekant-
seroossete (low-grade prostatic intraepithelial 
neoplasia, LGPIN; high-grade prostatic intrae-
pithelial neoplasia, HGPIN) ja kantseroosse-
te eesnäärmekoe muutuste vahel (56). 

Nickel ja Krieger (57) avaldasid 2001. 
aastal eesnäärme kroonilise põletiku histo-
patoloogilise klassifi katsiooni, milles ees-
näärme põletik on liigitatud selle ulatuse ja 
raskusastme järgi. Sarnase klassifi katsiooni 
pakkus mõni aasta varem välja ka Anim (58). 
Varem kasutusel olnud Irani klassifi katsioon 
näitas küll põletiku intensiivsust, aga mitte 
ulatust (50). Kandirali poolt 115 mehel kor-
raldatud uuring näitas, et põletiku ulatuse, 
agressiivsuse ning PSA taseme vahel esineb 
oluline seos (59). Sarnane seos on leitud ka 
teistes uuringutes (49, 60–62). Schattema-
ni uuringu alusel esines erinevate põletiku 
histoloogiliste raskusastmete korral oluline 
seerumi PSA taseme erinevus (61). Irani ja 
Schatteman on leidnud, et põletiku agres-
siivsusel on PSA tasemele olulisem mõju kui 
põletiku ulatusel (49, 61). Siiski on uuringu-
te tulemused vastuolulised, nii Morote (29), 

Nickel (63) kui ka Moser (64) on näidanud, 
et histoloogilisel uuringul leitud eesnäärme-
põletiku ja PSA taseme vahel seerumis puu-
dub statistiliselt oluline seos. 

2. PSA JA ASÜMPTOMAATILINE 
EESNÄÄRMEPÕLETIK
NIH klassifi katsiooni alusel on asümpto-
maatilise põletikulise prostatiidi diagnoo-
simise aluseks põletikurakkude (white blood 
cells, WBC) esinemine seemnevedelikus, 
eesnäärme sekreedis, eesnäärme massaaži 
jägses uriinis või (biopsial või kirurgiliselt 
saadud) koeproovides (65). Asümptomaati-
line eesnäärmepõletik on üldpopulatsioonis 
üsna sage leid. Pottsi uuringus leiti 42%-l 
meestest laborianalüüsides prostatiidi tun-
nused. Eesti noortel meestel teostatud uurin-
gud on näidanud, et NIH IV kategooria 
prostatiidi (vt tabel) esinemissagedus seem-
nevedelikus analüüsi alusel oli 6% (67).

Erinevates uuringutes on võrreldud 
seerumi PSA taseme ja kroonilise asümp-
tomaatilise põletiku seoseid ning saadud 
tulemused on vastuolulised (38, 40, 50, 
61–64, 67–74). Carver (73) on näidanud, et 
uuringus osalenud 227 mehest oli asümp-
tomaatilise põletikulise prostatiidi tunnus-
tega meestel (32,2%) keskmine PSA tase 
kõrgem kui kontrollrühmas (2,3 ng/ml vs 
1,4 ng/ml), kuid autori arvates on see eri-
nevus igapäevases kliinilises praktikas ra-
kendamise jaoks siiski väheoluline. Noortel 
meestel tehtud uuringud on näidanud, et 
PSA on positiivses korrelatsioonis põletiku-
rakkude tasemega seemnevedelikus (67). 

Brawn, kes ühena esimestest võrdles PSA 
taseme seost eesnäärme histoloogilise põle-
tikuleiuga, leidis seose PSA taseme tõusu ja 
eesnäärme fooni vahel (68). Nadleri uurin-
gus võrreldi prostatiidikaebusteta mehi 
(148 meest rühmas, kelle PSA >4 ng/ml, ja 
64 patsienti rühmas, kelle PSA < 4 ng/ml)
ning leiti, et nii ägedat kui ka kroonilist 
põletikku leidus oluliselt rohkem kõrgema 
PSA tasemega grupis (49). Ka Kwak (71) 
leidis sarnase erinevuse, võttes PSA taseme 
piiriks 2,5 ng/ml. Need uuringud näitavad, 
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et subkliiniline ja asümptomaatiline põletik 
võib põhjustada olulist PSA taseme tõusu 
seerumis. 

PSA tase on positiivses korrelatsioonis 
ägeda ja kroonilise aktiivse põletiku taseme 
ja ulatusega neil prostatiidikaebusteta pat-
sientidel, kellel teostati eesnäärme healoo-
mulise hüperplaasia ravina transuretraalne 
eesnäärme resektsioon (TURP) (60). Hasui 
arvates põhjustab seerumi PSA taseme tõu-
su loomulike anatoomiliste ja füsioloogiliste 
barjääride nõrgenemine eesnäärmekeskkon-
na ja vereringe vahel. Okada tulemuste alusel 
võib väita, et PSA taseme tõus on pigem seo-
tud ägeda põletiku ja polümorfonukleaarsete 
põletikurakkude leiuga histoloogilises pre-
paraadis (võrreldes mononukleaarsete rak-
kude leiuga kroonilise põletiku korral) (62). 
Stanciku (41), Simardi (70) ja Animi (72) 
uuringute alusel ei leitud olulist vahet 
tPSA ja fPSA tasemetes eesnäärmevähiga 
ja asümptomaatilise eesnäärmepõletikuga 
meeste grupis, seega võib nende kahe haigu-
se mõju PSA tasemele olla autorite arvates 
saranane. 

3. PSA JA RAVI EESNÄÄRME HEALOOMULISTE 
HAIGUSTE KORRAL
Erinevates uuringutes on leitud, et 5-α-
reduktaasi inhibiitorid (5-ARI) fi nasteriid 
ja dutasteriid vähendavad 6kuulise ravi järel 
PSA taset seerumis kuni 50% võrra (75–76). 
Samuti on leitud, et PSA väärtuse muutust 
5-ARI ravi ajal saab kasutada hindamaks pat-
sientide kaebuste muutust ja rahulolu ravi-
ga. Kuigi pikaajaline fi nasteriidi kasutamine 
vähendab eesnäärmevähi tekke riski umbes 
25% võrra, võib sama uuringu alusel 5-ARI 
kasutamine siiski suurendada riski haiges-
tuda vähediferentseerunud või agressiivse-
matesse eesnäärmekasvaja vormidesse (77). 
Seetõttu on vaatamata PSA taseme languse-
le ka 5-ARI ravi foonil näidustatud eesnäär-
me pikaajaline diagnostiline jälgimine.

Praegu puuduvad rahvusvahelised diag-
nostilised algoritmid, kuidas käituda pat-
siendiga, kellel leitakse PSA taseme tõus 
koos normaalse digitaalse rektaalse läbivaa-

tuse (digital rectal examination, DRE) leiuga. 
Kliinilises praktikas kasutatakse peamiselt 
kolme võimalust. Esimene on patsiendi ko-
hene suunamine eesnäärme biopsiale, mis 
jätab arvestamata asjaolu, et kõrgenenud 
PSA taseme põhjuseks võib olla põletik, sa-
muti PSA taseme juhuslikud kõikumised. 
Teine võimalus on PSA kordusanalüüsi 
võtmine 2–6nädalase intervalliga; kui ka 
teine analüüs näitab kõrgenenud PSA taset, 
soovitatakse patsient suunata biopsiale. Kui 
korduval PSA analüüsil on tase normaalne, 
ei suunata patsienti edasi histoloogilisele 
uuringule, vaid jätkatakse PSA taseme jäl-
gimist sagedusega üks või kaks korda aastas. 
Kolmas võimalus on uurida patsienti ees-
näärmepõletiku esinemise suhtes eeldusel, 
et kõrgenenud PSA taseme põhjuseks võib 
olla infektsioon ja/või põletik eesnäärmes. 
Nickeli soovituste alusel tuleks uurida pat-
siendi eesnäärmesekreeti põletiku suhtes 
ning vajaduse korral alustada esmase põ-
letikuvastase raviga juhul, kui kõrgenenud 
PSA tasemega patsiendil esinevad prostatii-
dikaebused, tal on varem diagnoositud ees-
näärmepõletik või eesnäärme biopsia histo-
loogiline leid on näidanud koe põletikulist 
muutust (78).

Krooniline prostatiit on oluline ja segav 
tegur PSA taseme tõlgendamisel ning üheks 
põletiku mõju vähendavaks võimaluseks on 
määrata kõrgenenud PSA tasemega meestele 
esmane põletikuvastane ravikuur. Siiski on 
kõrgenenud PSA tasemega meeste empiirili-
sel ravil mitmeid puudusi, isegi oluline PSA 
taseme langus esmase ravi järel ei välista ees-
näärmevähi olemasolu. Ka ei näita esmase 
ravi järel püsiv või kõrgenev PSA tase, et pat-
siendil esineb eesnäärmekasvaja. Kuigi Ser-
retta uuring viitas, et PSA taseme alanemine 
esmase ravi järel > 70% on kasvaja mitte-
esinemise osas 100% tundlikkusega (79), 
on PSA jälgimise algoritmide koostamiseks 
ja tulemuste täpsemaks interpreteerimiseks 
vaja siiski teha täiendavaid uuringuid. 

Ravi mõju kohta PSA tasemele kroonilise 
prostatiidi esinemisel on avaldatud vaid ük-
sikuid uuringuid. Potts (66) jälgis kõrgene-
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nud PSA tasemega (keskmine 9,35 ng/ml) 
122 asümptomaatilist meest ja leidis, et 
neist 51-l (42%) esines eesnäärmesekreedis 
või eesnäärmemassaažijärgses uriiniproovis 
põletiku tunnuseid. Patsientidele manustati 
4 nädala jooksul antibiootikume ning PSA 
taset seerumis kontrolliti 6–8 nädalat pä-
rast ravi algust. 51 mehest 22-l (42%) lei-
ti, et PSA tase seerumis langes < 4 ng/ml 
(keskmine 2,9 ng/ml); ülejäänud 29 mehel, 
kelle PSA tase oli jätkuvalt kõrge, teostati 
eesnäärme histoloogiline uuring ning neist 
9 juhul leiti kasvajaline muutus. PSA tase-
me protsentuaalne langus antibiootikum-
ravi järel oli oluliselt suurem meestel, kelle 
biopsia andis beniigse histoloogilise vastuse 
võrreldes maliigse leiuga (langus 21,3% vs 
1,3%). Sarnases uuringus alanes 95 mehe 
keskmine PSA tase 4nädalase antibiootiku-
mide ja põletikuvastaste ravimite tarvitami-
se järel 36,4% (keskmine PSA tase ravi eel 
8,48 ng/ml ja järel 5,39 ng/ml, p < 0,001) 
ning neist ligi pooltel püsis PSA tase järel-
kontrollis veel keskmiselt 11,4 kuu jooksul. 
51 patsiendilt (kelle PSA püsis ravi järel 
> 4 ng/ml) võetud topeltsekstantbiopsia 
näitas, et eesnäärmevähk esines 25,5%-l ja 
krooniline põletik 72,5%-l meestest (80). 
Serretta uuringus ei leitud eesnäärmekasva-
jat üheltki patsiendilt, kelle algne PSA tase 
oli < 10 ng/ml ning vähenes ravi tulemusena 
> 50%. Samas avastati eesnäärmevähk 40%-l 
meestest, kelle PSA tase oli antibiootikum-
ravi järel tõusnud või samaks jäänud, ning 

20%-l meestest, kelle PSA tase oli langenud 
< 50% (79). Sarnaseid tulemusi on leitud ka 
teistes (37, 81–83) uuringutes. Pottsi, Ser-
retta ja Bozemani arvates peaks kõrgenenud 
PSA tasemega meeste puhul kindlasti esmalt 
välistama asümptomaatilise eesnäärmepõ-
letiku (NIH IV kategooria) esinemise, mis 
vähendaks oluliselt mittevajalike biopsiate 
arvu (nende uuringutes ligi 1/5 võrra).

KOKKUVÕTE
Kuigi PSA on kliinilises meditsiinis kasutusel 
juba üle paarikümne aasta, on ta siiski endi-
selt parim ja enim kasutatud biomarker ees-
näärme funktsiooni ja kahjustuse hindami-
sel. Oluline on teada, et PSA on eesnäärme-,
mitte kasvajaspetsiifi line marker. Prae-
gu peetakse PSA seerumi normväärtuseks 
2,5–3 ng/ml ja oluliseks PSA taseme tõu-
suks selle suurenemist 0,6 ng/ml võrra aasta 
jooksul. PSA taseme olulise tõusu korral on 
soovitatav mehel teostada lisauuringud ees-
näärmehaiguste välistamiseks (84). Püsiv 
või kõrgenev PSA tase ei näita, et patsien-
dil esineb eesnäärmevähk, samuti ei välista 
oluline PSA taseme langus pärast esmast 
ravi eesnäärmekasvaja olemasolu. Seetõttu 
tuleb PSA väärtust hinnata igal mehel indi-
viduaalselt ja tulenevalt sellest suhtuda PSA 
muutusesse alati teatavate reservatsioonide-
ga, samuti on näidustatud eesnäärme pika-
ajaline diagnostiline jälgimine. 
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SUMMARY

PSA – a biomarker which has changed 
the clinical paradigm of prostate 
diseases

The prostate-specif ic antigen (PSA) 
is secreted by all types of prostate 
epithelial cells and has been used as a 
biological marker for prostate diseases 
for three decades. Although PSA is one 
of the most useful tumour markers in 
oncology, its specif icity is limited by 
confounding conditions, e.g. both BPH 

and prostatitis can also lead to elevated 
serum PSA levels. 

In the case of increased PSA values, it 
is recommendable to perform additional 
tests for exclusion of different prostate di-
seases. Despite the decreased PSA range, 
further long-term diagnostic monitoring 
of the prostate is advisable.
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