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Depuis Wang en 1979, le PSA
est considéré comme le

meilleur marqueur du cancer pro-
statique [23]. Le temps de double-
ment du PSA (PSADT) apporte à
ce marqueur une notion dyna-
mique qui pourrait permettre de
mieux prédire le comportement
biologique des cellules prosta-
tiques tumorales notamment [11]. 
Evolution de la cinétique du
PSA suivant les différents états
physiopathologiques de la pro-
state :
Avant d’étudier les formules per-
mettant d’analyser les fluctua-
tions du PSA, il faut bien connaît-
re les différents éléments qui peu-
vent le faire varier au cours du
temps.

En l’absence de pathologie, le
PSA croit de façon linéaire [4]
avec des fluctuations naturelles.
Après prostatite aiguë bactérien-
ne, rétention d’urine, biopsie pro-
statique ou résection endourétrale
de prostate, il existe une élévation
exponentielle du PSA sanguin

total pour une durée d’au moins 2
à 4 semaines [18]. La demi-vie du
PSA après prostatite aiguë calcu-
lée à partir des données de la lit-
térature est de 14 à 16 jours [9, 22].

L’évolution du PSA devient curvi-
linéaire en cas d’hyperplasie béni-
gne prostatique [4]. Le PSADT
attendu  est très lent, de l’ordre de
25 ans [14]. La demi-vie du PSA
après adénomectomie est de 3,4
jours alors qu’elle est de 2,4 jours
après prostatectomie radicale
[19]. La demi-vie plus courte du
PSA après prostatectomie radicale
est expliquée par l’ablation com-
plète du tissu prostatique sans
synthèse résiduelle de PSA [19].

En cas d’adénocarcinome prosta-
tique, l’évolution est linéaire puis
devient exponentielle [5, 13, 17].
La mesure du PSAV est donc utile
lors de la phase initiale de crois-
sance linéaire du PSA et son accé-
lération peut être le premier signe
d’un cancer débutant [4]. 
La croissance du PSA devenant

ensuite exponentielle, le PSADT
devra être préférentiellement uti-
lisé (cf. infra) [12]. 

L’analyse de la cinétique du PSA
peut se faire avec deux outils : la
vélocité du PSA total (PSAV) en
cas  d’évolution linéaire et le
temps de doublement du PSA
(PSADT) en cas d’évolution expo-
nentielle. Le PSADT correspond
au temps pris par le taux sérique
de PSA total pour doubler (la
demi-vie du PSA est l’inverse du
PSADT).
Plus précisément, lorsque l’évolu-
tion du PSA se fait de façon expo-
nentielle (ce qui est le cas par
exemple dans le cancer de la pro-
state), il faut alors utiliser des for-
mules contenant une fonction
logarithme  qui permet de trans-
former une courbe exponentielle
en une droite dont la pente est
corrélée à la croissance du PSA.
C’est à ce type de formule que
l’on fait référence lorsque l’on
parle de PSADT.
Il existe trois méthodes publiées
de calcul du PSADT [10, 17]. Elles
diffèrent sur le nombre de valeurs
de PSA utilisées dans leur calcul
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avec des résultats comparables
cependant [17]. Elles reposent sur
l’équation suivante : PSA (t) =
PSA (0) eKt. Dans cette formule,
PSA (0) est le PSA dosé au temps
0, K le taux de croissance calculé,
constant (pente) et t le temps [6,
13]. La transformation logarith-
mique de cette formule (le loga-
rithme népérien ou en base 10
peut être utilisé tant que le même
sert à tout le calcul [15]) aboutit à
une droite de pente K passant par
l’axe des ordonnées au point
PSA(0), dont l’équation est la sui-
vante : ln(PSA) =PSA(0) +PSA(1)t
[6]. La pente K de cette droite
exprime la vitesse de croissance
du PSA.
En pratique, la formule simplifiée
est alors PSADT=[ln(2) x IT]/
[ln(PSA final)-ln(PSA initial)] [17],
où IT est l’intervalle de temps qui
sépare la mesure du PSA final et
initial. Lorsque le PSA augmente,
le PSADT sera positif. Lorsque le
PSA diminue, le PSADT sera
négatif. Enfin, si le PSA final est
nul ou si il est égal au PSA initial,
le PSADT ne sera pas défini (car
cela entraînerait une division ou
le dénominateur serait égal à 0).

PSADT et surveillance simple :
Le PSADT pourrait permettre
d’aider à surveiller les cancers
peu indolents pour guider une
indication de traitement en étant
d’autant plus agressif que le
PSADT est court puisque cela
évoque une maladie en progres-
sion.
Il faut cependant rappeler que,

certains cancers peuvent progres-
ser malgré un PSA stable [20].
Utilisation du PSADT comme
facteur pronostic avant traite-
ment curatif :
Le PSADT pourrait être un fac-
teur pronostic pré-thérapeutique
qui évaluerait l’agressivité de la
tumeur [2]. Un PSADT court
pourrait être en faveur d’une
tumeur agressive hormis dans le
cas de certains cancer peu diffé-
renciés ou la sécrétion de PSA est
faible [6]. En effet, on retrouve un
PSADT court lorsque le score de
Gleason, le PSA pré-thérapeu-
tique ou le stade TNM sont élevés
[13]. Un PSADT court semble être
un facteur significativement asso-
cié avec l’apparition d’une récidi-
ve biologique [12, 17] et serait sus-
ceptible de prédire un risque plus
élevé de décès spécifique par can-
cer de la prostate après traitement
curatif [11].

En cas de récidive biologique, le
PSA croît de façon exponentielle
ce qui explique que le PSADT soit
plus intéressant que le PSAV [21].
Après prostatectomie radicale ou
radiothérapie externe, un PSADT
inférieur à 10 mois est en faveur
d’une récidive métastatique [3,
17].
Après curiethérapie, l’obtention
d’un nadir a un an serait un fac-
teur d’efficacité du traitement
alors qu’il n’y pas beaucoup de
données concernant les patients
en échec de ce traitement [18]. 
Le PSADT après échec de cryo-
thérapie est de 8 mois. Un PSA

nadir élevé 3 mois après le traite-
ment est lié à une récidive ou une
persistance tumorale [7].
PSADT et hormonothérapie :
Le PSADT après récidive à distan-
ce pourrait aider à guider le trai-
tement, voire à discuter l’instau-
ration précoce d’une chimiothéra-
pie dans certains cas sélectionnés.
Un PSADT inférieur à 12 mois
serait ainsi un argument pour une
hormonothérapie immédiate, du
fait de son association à un risque
évolutif accru [16]. Cette manière
de faire pourrait permettre d’aug-
menter la survie sans symptômes
métastatiques [16].
Après instauration d’une hormo-
nothérapie, le PSADT permet d’é-
valuer l’efficacité du traitement. Il
est de 7,5 mois en cas de maladie
localisée alors qu’il passe à 2,5
mois au stade métastatique
lorsque la tumeur devient hormo-
no-résistante [8]. Il est dix fois
plus rapide chez les patients en
échappement hormonal que chez
les patients non traités [1]. 

L’utilisation du PSADT apporte
une dimension dynamique à l’a-
nalyse du PSA, ce qui en fait une
valeur très séduisante. Elle pour-
rait peut être permettre d’avoir
enfin un outil permettant une
décision thérapeutique « sur-
mesure » pour chaque patient.
Pour ce faire, il faudrait d’abord
valider prospectivement cette
approche. Il faudrait notamment
être certain que le délai nécessai-
re à l’obtention de cette valeur ne
soit pas préjudiciable au patient.

II. CONCLUSION

6 EVALUATION DE L’EFFICACITÉ D’UN
TRAITEMENT CURATIF DU CANCER
DE LA PROSTATE

5 INTÉRÊTS CLINIQUE DU TEMPS DE
DOUBLEMENT DU PSA DANS LE
CADRE DU CANCER DE LA PROSTATE
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