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［摘要］　血管损害与良性前列腺增生（ＢＰＨ）之间存在密切的关系。该文就近年来血管损害高危因素与良
性前列腺增生关系的研究予以综述，为深入研究ＢＰＨ的病因以及预防和治疗ＢＰＨ提供新的思路。
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　　良性前列腺增生（ＢＰＨ）是老年男性最常见疾
病之一，该病可引起膀胱流出道梗阻及排尿障碍等

下尿路症状（ＬＵＴＳ），严重影响患者的生活质量，严
重者可导致感染、脓毒症、膀胱不可逆损害及肾衰竭

等。迄今ＢＰＨ确切的发病原因尚不十分清楚。有
研究表明与年龄相关局部血管损害可能与 ＢＰＨ的
发生发展有关［１２］。本文就血管损害高危因素与良

性前列腺增生关系的研究予以综述。

１　血管损害高危因素与ＢＰＨ
研究已表明，血管损害高危因素有年龄、吸烟、

高血压、糖尿病及血脂异常，近年国内外学者提出肥

胖、血同型半胱氨酸、血小板参数、血尿酸、炎性因子

等亦为血管损害高危因素，这些因素可能增加 ＢＰＨ
的风险，并促进前列腺增生的发展。

１．１　年龄　年龄是 ＢＰＨ发生不可控制的危险因
素，亦是其病程进展的一个不可缺少的重要因

素［３］。尸检发现组织学前列腺增生的发病率随年

龄的增长而增加，最初通常发生在 ４０岁以后，在
５１～６０岁男性中，前列腺增生的发生率为５０％，在
大于８０岁男性中，其发生率可高达９０％［４］。与组

织学表现相类似，随着年龄逐渐增长，排尿困难等症

状也随之增加。

１．２　吸烟　关于吸烟对ＢＰＨ的影响目前仍存在争
议。有学者认为可能与吸烟造成机体自主神经功能

亢进及增加前列腺细胞凋亡有关［５］。关于促进

ＢＰＨ发生发展的行为因素的调查结果表明，轻度吸
烟与症状性ＢＰＨ呈中度负相关，而重度吸烟使发生
ＢＰＨ的危险性明显增高［６］。沈文等［７］研究发现，吸

烟指数＜２００患者与不吸烟者前列腺体积（ＰＶ）相
比较，差异无统计学意义，而吸烟指数 ＞２００患者
ＰＶ显著升高。
１．３　高血压　高血压被认为是ＢＰＨ发生发展的独
立危险因素。长期高血压对前列腺上皮和间质细胞

增殖的影响明显增加，可能促进前列腺组织的血管

新生，导致ＰＶ增大。增大的前列腺压迫、膀胱出口
部动力学变化及逼尿肌退行性变引起 ＬＵＴＳ。也有
学者认为交感神经兴奋性增强可能是 ＢＰＨ与高血
压发病的共同环节［８］。有研究表明，收缩压与 ＰＶ
及其年均增长率呈正相关，是否与老年人群中单纯

收缩压增高较多有关，尚需进一步研究［９］。

１．４　糖尿病　血糖的增高可以直接减慢血管内皮
损伤后修复，刺激血小板活化、黏附和聚集，致使内
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皮源性血管舒张因子产生减少，加速动脉粥样硬化

的发生和发展。而动脉粥样硬化进一步减少骨盆血

流，致使前列腺供血减少，刺激前列腺增生加剧。糖

尿病的血管损害作用强于高血压［１０］。研究发现在

空腹血糖（ＦＢＧ）升高和２型糖尿病男性患者中，ＰＶ
增大的风险是健康人群的３．２倍，ＢＰＨ患者中 ＦＢＧ
＞６．１ｍｍｏｌ／Ｌ者比 ＦＢＧ≤６．１ｍｍｏｌ／Ｌ者 ＰＶ明显
增大（ＯＲ＝２．９８），且 ＦＢＧ水平越高，ＰＶ越大［１１］。

另一项研究发现糖尿病可促使ＢＰＨ患者病程延长，
ＦＢＧ、糖化血红蛋白是其进展性的危险因素［１２］。

１．５　血脂异常　脂质代谢紊乱，特别是血清高密度
脂蛋白（ＨＤＬＣ）、低密度脂蛋白（ＬＤＬＣ）异常在动
脉损伤中发挥着重要作用，动脉硬化斑块的重要组

成部分脂质主要来源于 ＬＤＬＣ［１３］。血清三酰甘油
虽然不参与动脉硬化斑块形成，但可加速动脉内膜

深层脂肪变性，从而促进血栓形成，亦可直接改变机

体纤溶活性而诱发血管栓塞［１４］。ＢＰＨ的国际前列
腺症状评分（ＩＰＳＳ）及 ＰＶ与血脂水平存在相关
性［１５］，ＬＤＬＣ与 ＰＶ及 ＰＶ年均增长率呈显著正相
关，而ＨＤＬＣ与ＰＶ及ＩＰＳＳ呈负相关［１６］。

１．６　肥胖　 ＤｅＮｕｎｚｉｏ等［１７］的研究显示，肥胖与前

列腺增生密切相关，肥胖影响性激素的转化过程，使

雄激素减少而雌激素增多，游离雌二醇水平升高导

致前列腺增生。研究发现肥胖患者 ＢＰＨ的发病及
进展风险是正常体质量者的３～５倍，伴代谢综合征
的ＢＰＨ患者与单纯ＢＰＨ患者相比较，无论是ＰＶ还
是ＩＰＳＳ都有明显差异［１０，１８］。ＰＶ与患者体质量指数
（ＢＭＩ）呈正相关。研究发现与 ＢＭＩ正常人群相比，
超重者和肥胖者 ＰＶ增加的风险更高，ＢＭＩ每升高
０．３７ｋｇ／ｍ２，ＰＶ增加１ｍＬ［１９］。而 ＰＶ的年增长率
在肥胖组高于正常组，在中心性肥胖患者中明显高

于非中心性肥胖患者，提示 ＢＰＨ的发生与肥胖，尤
其是中心性肥胖紧密相关［８］。

１．７　血同型半胱氨酸　近年来研究证实血清同型
半胱氨酸（Ｈｃｙ）是冠状动脉疾病、脑血管及外周血
管疾病的独立危险因素。高水平的血 Ｈｃｙ，可通过
释放氧自由基导致血管内皮损伤及功能障碍，促进

ＬＤＬＣ氧化，启动动脉粥样硬化进程［２０］。有学者发

现随血清Ｈｃｙ的升高，ＰＶ及ＩＰＳＳ亦有增高趋势，但
各组之间差异均无统计学意义［２１］。

１．８　血尿酸　尿酸是体内嘌呤核苷酸分解代谢的
最终产物，高尿酸血症时尿酸盐结晶容易析出，沉积

于动脉血管壁上，可直接损害血管内膜。高尿酸水

平作用于胰岛和胰岛素靶体等引起肾素血管紧张素

系统的激活以及炎性因子的释放，进一步导致血管

重塑、内皮功能损伤［２２］。李晨怡等［２３］研究发现血

尿酸水平与 ＰＶ呈正相关，表明高尿酸血症患者合
并ＢＰＨ的风险更高。高璐等［２４］研究显示，血尿酸

与ＰＶ增长速度呈显著正相关，且血尿酸是ＰＶ增长
速度的独立危险因素。

１．９　血小板参数　研究发现ＢＰＨ患者血小板参数
中的血小板计数（ＰＬＴ）、平均血小板体积（ＭＰＶ）和
血小板体积分布宽度（ＰＤＷ）均较非 ＢＰＨ者显著增
高［２５］。ＭＰＶ为衡量血小板功能和活性的一个重要
指标，体积大的血小板多是代谢旺盛活性较强的年

轻血小板，内含有较多的致密颗粒和 α颗粒，因释
放的ＣＤ６２Ｐ、５羟色胺和ＧＭＰ１４０等生理活性物质，
可促使微血栓形成，进一步损伤血管内皮细胞［２６］。

也有报道指出ＭＰＶ与ＰＤＷ呈正相关［２７］。

１．１０　炎性因子　前列腺体积可能与炎性因子有
关，增高的血清 Ｃ反应蛋白（ＣＲＰ）水平可能是有症
状的ＢＰＨ患者前列腺内炎症的指标［２８］。炎症与动

脉粥样硬化的发展直接相关，可能影响前列腺局部血

液供应，进而导致前列腺组织增生［２９］。另有研究［３０］

发现在前列腺术后标本中，白介素６、白介素８及肿
瘤坏死因子α等炎性因子的浸润程度与ＰＶ显著相
关，表明这些炎性因子可能和ＢＰＨ发生发展存在着
密切的关系。

２　结语
血管损害与ＢＰＨ之间存在着密切的关系，血管

损害引起下尿路血流改变诱导ＢＰＨ的发生发展，其
可能的机制：（１）前列腺间质细胞的缺血缺氧，诱导
前列腺间质增生，同时刺激间质细胞分泌多种细胞

因子，进而导致ＢＰＨ；（２）膀胱缺血后促进间质增生
纤维化，引起膀胱顺应性下降，出现下尿路症状［３１］。

血管损害高危因素对血管造成的损害程度目前

尚无最理想判定方法。国内外关于血管损害高危因

素与ＢＰＨ发病关系的研究比较少，且多基于单因素
分析。个别研究中进行了单因素和多因素分析，但

不足的是纳入危险因素较少，或评判指标欠精确，或

样本量不大。
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