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摘要　良性前列腺增生是泌尿外科的常见病，其临床表现有尿频、尿急、夜尿增多等尿路刺激症状，尿线变细、尿流中断、
进行性排尿困难的梗阻症状，其症状严重影响中老年男性的生命质量，给患者本人和家庭带来生活压力及负担。本文结

合近１０年国内外文献，从ＢＰＨ病因及发病机制研究方面进行归纳总结，以期为临床ＢＰＨ防治研究提供参考。
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　　良性前列腺增生（ＢｅｎｉｇｎＰｒｏｓｔａｔｉｃＨｙｐｅｒｐｌａｓｉａ，
ＢＰＨ）是导致中老年男性排尿障碍的常见泌尿系统
疾病。其以尿频、尿急、夜尿增多等膀胱刺激症状以

及排尿时间延长、尿线变细、进行性排尿困难等尿路

梗阻症状为主要临床表现，并可伴有小腹部坠胀感

或腰骶痛等其他表现，严重时可引起急性尿潴留或

上尿路病变等继发症。ＢＰＨ的发生不仅显著地降低
了患者的生命质量［１］，而且对患者的身心健康造成

了极大的影响，并由此而导致了一系列严重的社会

影响和经济负担。在组织学上 ＢＰＨ的发病率随着
年龄的增加而增高，在临床症状上 ＢＰＨ的发病率日
益增高，而且发病年龄日趋于年轻化，男性自３５岁
起前列腺会出现不同程度的增生，多数 ＢＰＨ患者在
５０岁左右开始出现临床症状，６０岁男性其发病率 ＞
５０％，８０岁时高达８０％以上［２］。

ＢＰＨ的发生发展是多种因素共同作用的结果，
其中，正常功能的睾丸和年龄是目前医学界公认的

２个必要因素［３］。近年来国内外针对ＢＰＨ病因病机
的研究取得了一定的进展，现报道如下。

１　ＢＰＨ与代谢综合征（ＭＳ）
ＭＳ是以肥胖、高血压、糖耐量异常或糖尿病、血

脂代谢紊乱、高尿酸血症等为表现的一组征候群。

研究［４］表明肥胖是 ＢＰＨ的独立危险因素，又有研
究［５］证实高血压、高血脂、糖尿病等代谢综合征与

ＢＰＨ的发生发展密切相关，ＭＳ引起的代谢紊乱在
ＢＰＨ发展中起加剧作用。尽管目前大量的研究已经
证明ＢＰＨ和ＭＳ常常同时存在，但临床证据提示ＭＳ
的相关症状可能对 ＢＰＨ的发生发展起着更重要作
用［６］。

２　ＢＰＨ和高血压
ＨｗａｎｇＥＣ［７］提出伴有高血压的 ＢＰＨ患者比无

高血压的ＢＰＨ患者有更高的 ＩＰＳＳ评分和更大的前
列腺体积，研究表明本病与高血压及下尿路症状的

病理生理之间有一定的关系，高血压可能是 ＢＰＨ发
生发展的因素之一。Ｈａｍｍａｒｓｔｅｎ［８］等的研究表明前
列腺的体积与收缩压的高低呈正相关，高血压病所

引起的前列腺增生组织内细小动脉内膜的增厚硬化

是其主要的作用机制。ＭＴＯＰＳ研究［９］指出，长期血
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压升高可诱发前列腺组织血管增生，进一步促进前

列腺体积的增大。目前 ＢＰＨ和高血压二者最显著
的相关性是交感神经系统的兴奋性增强，在治疗

ＢＰＨ合并高血压时，Ｐａｒｓｏｎｓ等［１０］对合并高血压的

ＢＰＨ患者进行临床研究，发现每天口服超过４ｍｇ多
沙唑嗪的患者，不仅对前列腺梗阻症状有显著的改

善，同时还能很好地控制血压水平；相反，如果高血

压控制在正常范围，也可以明显改善 ＢＰＨ的症状，
有利于延缓 ＢＰＨ的发生发展。其研究间接反应了
高血压与ＢＰＨ病程发展之间存在一定的相关性。
３　ＢＰＨ与高脂血症

陈定雄等［１１］通过病例对照研究证实高脂血症

与ＢＰＨ的发病呈正相关，Ｎａｎｄｅｅｓｈａ［１２］等研究发现
ＢＰＨ患者的血浆总胆固醇及低密度脂蛋白胆固醇比
无ＢＰＨ者的高，而高密度脂蛋白胆固醇比无ＢＰＨ者
的低，推测血脂代谢异常是 ＢＰＨ的影响因素之一。
脂质代谢紊乱和动脉粥样硬化导致前列腺血流明显

减少，引起缺血缺氧性改变，组织学上表现为前列腺

基质纤维化、增厚，这可能与 ＢＰＨ的发生发展相关；
而ＢＰＨ的下尿路症状反过来又会影响胆固醇的正
常清除，从而进一步加快动脉粥样硬化的进程。

Ｏｚｄｅｎ［１３］等将７８例ＢＰＨ患者进行病例对照研究，发
现合并高脂血症组的 ＨＤＬＣ水平较正常组明显降
低，ＴＧ水平较正常组明显升高，ＣＨＯ、ＬＤＬＣ水平在
２组之间则差异无统计学意义，推测 ＢＰＨ和高密度
脂蛋白胆固醇、三酰甘油的关系更为密切。相关研

究［１４］发现食物中的脂肪酸也在一定程度上影响着

前列腺组织的生长，低脂饮食国家的心血管疾病发

生率较低，其 ＢＰＨ发生率也较低，再次验证了 ＢＰＨ
与高脂血症和动脉粥样硬化的相关性。

４　ＢＰＨ与糖尿病
胰岛素抵抗是ＭＳ病理生理发展过程的核心环

节，既可导致糖调节紊乱，又影响机体多系统功能，

加快动脉粥样硬化的进展，胰岛素抵抗所引发的一

系列内分泌失调或许是其促进 ＢＰＨ病程发展的关
键因素。Ｐａｒｓｏｎｓ［１０］等通过研究发现前列腺增长的
速率与空腹血糖增长的速率呈正相关。男性糖尿病

患者的ＢＰＨ发病率大约是血糖正常男性的两倍，血
糖升高ＢＰＨ发病风险也相应增加。胰岛素抵抗引
起胰岛β细胞要分泌更多的胰岛素，发生高胰岛素
血症，ＡｂｃｌｏｌｌａｈＦ［１５］等研究表明代偿性的高胰岛素
血症和胰岛素抵抗是 ＢＰＨ的危险因素。Ｈａｍ
ｍａｒｓｔｅｎ等［８］研究表明空腹血浆胰岛素最高（＞１３
ｍＵ／Ｌ）的组比最低的组（＜７ｍＵ／Ｌ）明显地具有更

大的前列腺体积和更高的前列腺增长速率，其论证

了空腹血浆胰岛素与ＢＰＨ的关系。刘芳等［１６］对８０
名ＢＰＨ患者进行研究：合并糖尿病的ＢＰＨ患者膀胱
最大容量，最大尿流率，残余尿量，最大尿流时逼尿

肌压力，膀胱顺应性及膀胱出口梗阻发生率等方面，

与无糖尿病ＢＰＨ患者差异有统计学意义，糖尿病加
重了ＢＰＨ患者的膀胱功能障碍。胰岛素样生长因
子在前列腺细胞生长过程中起到重要作用，胰岛素

与其受体同源，
$

胰岛素血症使胰岛素与其受体结

合，刺激前列腺细胞分裂、生长。另一方面，糖尿病

患者的高血糖可致前列腺的毛细血管基底膜增厚、

血管内皮细胞增多等病理改变，损伤前列腺小血管，

造成前列腺组织的缺血缺氧，进一步加重 ＢＰＨ的发
生发展。糖尿病可使机体内环境紊乱，多方面影响

ＢＰＨ的发病机制，随着糖尿病病程进展，患者 ＢＰＨ
的病变程度也相应加重。

５　ＢＰＨ与肥胖
肥胖是指脂肪在体内过度积聚或者脂肪分布异

常，肥胖容易继发很多慢性代谢性疾病，一些研究发

现肥胖对ＢＰＨ的发病率有一定影响。Ｐａｒｓｏｎｓ等［１０］

研究发现肥胖指数与前列腺体积呈正相关。时浩

清［４］进行肥胖与ＢＰＨ相关性的调查分析后发现，肥
胖是本病的独立危险因素，尤其是向心性肥胖者发

生ＢＰＨ的危险性更高，其通过脂肪组织的内分泌作
用、交感神经系统亢进、性激素平衡失调、氧化应激、

胰岛素抵抗及高胰岛素血症等多个环节增加 ＢＰＨ
的发病风险和发展程度。ＸｉｅＬＰ等［１７］研究也显示，

比较与ＢＭＩ正常的人群，超重和肥胖的人群有更高
的ＢＰＨ发生率，提示肥胖者有更高的 ＢＰＨ发病风
险。Ｋｒｉｓｔａｌ等［１８］研究表明性激素主要在腹部脂肪

组织中进行转化合成，故中心型肥胖患者更容易伴

随性激素水平的异常，而性激素平衡失调可促进

ＢＰＨ的发生发展；另外中心型肥胖患者较正常人的
腹腔压力高，通过增加腹腔静脉压诱发静脉瓣功能

不全，进而导致精索静脉曲张，最终造成前列腺的病

变，这是肥胖导致ＢＰＨ发生的另一个原因。
６　ＢＰＨ与血管病变

ＢＰＨ与血管病变存在一定的相关性。血管病变
的危险因素包括高龄、吸烟、高血压、血脂异常、糖尿

病等。Ｓａｉｔｏ等［１９］对前列腺缺血诱导的自发性高血

压大鼠研究发现其腹侧前列腺增生，认为前列腺供

血不足是ＢＰＨ发生发展的可能机制。范德民［２０］研

究发现微血管病变与 ＢＰＨ患病率及其相关参数密
切相关，微血管病变在ＢＰＨ的发病中发挥了巨大作
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用，可能是本病发生发展的重要因素之一。总之，血

管病变对ＢＰＨ发生发展有着重要作用，研究引起血
管损害的高危因素对ＢＰＨ病因有着积极意义。
７　ＢＰＨ与生活方式

ＢＰＨ禗发病与吸烟、饮酒、运动、动物蛋白和脂
肪的摄入量、性活动等生活方式之间也存在较大的

关联。

７１　ＢＰＨ与吸烟　现在很多研究表明吸烟与 ＢＰＨ
发生有一定的联系，覃汝天等［２１］的研究表明吸烟与

非吸烟人群患病率比较，吸烟人 ＢＰＨ的发病率率明
显偏高。沈文等发现［２２］吸烟多于２００支／年的 ＢＰＨ
患者与不吸烟者比较前列腺体积显著增大，而吸烟

少于１９９支／年的ＢＰＨ患者与不吸烟患者之间前列
腺体积则无统计学差异，ＩＰＳＳ评分随烟龄与烟量的
增加而增加。齐建军等［２３］研究也表明吸烟与 ＢＰＨ
发病率呈正相关，他们认为每日吸烟支数与吸烟年

限的乘积 ＞４００时，ＢＰＨ的患病率会明显增加。吸
烟可以增加人体内睾酮和雌激素水平，因此吸烟势

必会增加前列腺增生的发展［２４］，另一方面已有研究

表明吸烟与微循环改变密切相关，吸烟可引起微循

环障碍［２５］，可能在 ＢＰＨ的发生发展中也起到了关
键作用。

７２　ＢＰＨ与饮酒　ＢＰＨ发病与饮酒之间可能存在
一定的关联，但其作用机制目前尚不明确。冀楠

等［２６］研究表明，饮酒者较不饮酒者的 ＢＰＨ发病率
呈非线性降低；但在饮酒量达到６０ｇ／ｄ以上时，其
保护作用反而下降，ＢＰＨ发病率与饮酒量之间呈 Ｕ
型相关，表明适量饮酒是 ＢＰＨ的保护因素，而过度
饮酒则可成为 ＢＰＨ的危险因素。保护作用可能是
通过适量饮酒对微血管的保护作用来实现的［２７］。

７３　ＢＰＨ与运动　经常参加体育锻炼的患者 ＢＰＨ
患病率降低，封颖璐等［２８］研究表明不坚持体育锻炼

的老年人群前列腺增生等慢性病的患病率会增高。

ＲａｈｅｅｍＯＡ等［２９］研究认为经常进行体育锻炼的老

年人比其他同龄人 ＢＰＨ的发生率明显低。文娟［３０］

等将ＢＰＨ患者和无前列腺疾病患者各３８０例进行
比较研究，结果发现：从事体力劳动活动者与平时活

动量较小的工作者比较，其患 ＢＰＨ的危险性大为降
低。经常参加体力活动者的全身各个组织器官血液

循行较好，心血管事件的发生率较低，同时对前列腺

血管病变具有一定的保护作用，能够降低 ＢＰＨ的发
生。

７４　ＢＰＨ与性活动　ＢＰＨ的发生与性活动之间关
系密切，手淫、性交等都会对前列腺造成一定的影

响。刘妍［３１］等研究表明男性性生活频率越高，其

ＢＰＨ的发病率也越高。贾勇［３２］等研究揭示了 ＢＰＨ
的发病率与初发遗精年龄、手淫和３５岁之前性生活
的频率之间的相关性。邵强等［３３］指出 ＢＰＨ的相关
症状在一定程度上会严重影响配偶的生命质量，

ＢＰＨ和性活动关系密切，ＢＰＨ也会引起早泄、勃起
功能障碍等症，临床上表现出二者相互影响的特性。

７５　ＢＰＨ与饮食结构　蛋白质是人体最重要的基
本组成成份之一，健康的膳食指南推荐植物蛋白和

动物蛋白的摄入要保持均衡。卢智泉［３４］研究表明：

在保证基本能量需求的前提下，ＢＰＨ的发病率随着
总蛋白摄入量的升高而呈下降趋势，尤其是动物蛋

白的作用更加明显，但当摄入量大于３５ｇ／ｄ时这种
保护作用就会减弱。新鲜的蔬菜、水果、豆类和谷类

中的某些成分与ＢＰＨ的发病相关，其经过胃肠道微
生物加工后可产生某些具有调节前列腺表皮和间质

细胞相互关系的类雌激素样作用的特殊分子［３５］。

此外富含维生素的食物可以对 ＢＰＨ等前列腺疾病
起到积极的预防作用。Ｖａｕｇｈａｎ等［３６］发现维生素 Ｄ
在前列腺上皮细胞中表达，能使前列腺细胞远离氧

化应激反应，起到特有的保护作用。

８　ＢＰＨ与前列腺炎
近年来，炎性反应在ＢＰＨ的发生发展中的重要

性已逐渐被凸显出来。老年男性前列腺组织中急、

慢性前列腺炎性反应的检出率超过８０％［３７］。炎性

反应会加重 ＢＰＨ患者的下尿路症状［３８］。周树军

等［３９］研究指出合并前列腺炎的 ＢＰＨ患者的前列腺
体积与炎性反应程度呈正相关。ＢＰＨ发病机制的相
关性研究证实ＢＰＨ患者炎性病理改变越严重，其血
清特异性抗原值越高［４０］。高卫军等［４１］研究表明慢

性前列腺炎与 ＢＰＨ之间存在相互促进作用。慢性
前列腺炎可导致ＢＰＨ病理变化的产生，而ＢＰＨ又可
加重慢性前列腺炎的发展。在临床实践中，早期对

前列腺炎进行合理干预和治疗，可以预防或延缓

ＢＰＨ的发生。
９　ＢＰＨ与雄激素、雌激素

前列腺与雄激素之间联系非常紧密。前列腺的

生长发育、结构和功能的完整性乃至病理变化的产

生均依赖于雄激素的作用［３７］。睾丸是前列腺雄激

素的主要来源。作用于前列腺细胞中的雄激素通过

５α还原酶的催化作用转化为双氢睾酮（Ｄｉｈｙｄｒｏｔｅｓｔ
ｏｓｔｅｒｏｎｅ，ＤＨＴ），继而通过芳香化作用转变为雌二
醇。ＤＨＴ是人体内作用最强的雄激素，其活性是睾
酮的２～３倍，其与雄激素受体的结合量是睾酮的４
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～５倍。雄激素作用是 ＢＰＨ发生发展的必要条件。
雄激素与前列腺细胞上的相应受体结合，通过抑制

细胞凋亡及促进细胞增殖作用引起前列腺细胞的增

殖凋亡失调，继而导致前列腺增生［４２］。用雄激素刺

激无正常睾丸功能的动物可诱发 ＢＰＨ的发生［４３］。

ＤＨＴ做为雄激素的一种，其浓度在ＢＰＨ组织中比正
常组织中明显增高，其与前列腺腺体内受体的亲和

力更强。ＤＨＴ虽然对前列腺的正常生长发育起促进
作用，但同时也会导致前列腺增生等病理性改变。

ＤＨＴ通过刺激间质组织并引发其细胞增殖，同时诱
发上皮细胞发生分裂，促进 ＢＰＨ的发生发展。雄激
素存在是ＢＰＨ发生的前提和基础。

雌激素是人体内另外一种重要的激素，它通过

调节细胞的生长和凋亡促进生殖系统和中枢神经系

统的发育。人体内最主要的雌激素是雌二醇。男性

体内除了３０％的雌激素直接来自睾丸滋养细胞外，
其余均由肾上腺和睾丸所分泌的雄性激素经芳香酶

作用转化而来。雌激素是前列腺纤维基质刺激因

子，其通过与相应受体结合诱导前列腺基质细胞的

分化和上皮的细胞增殖［４４］。国外有学者通过动物

实验证明，雌激素可以使去势实验性犬的前列腺平

滑肌细胞增生，并运用雌激素成功地培养出 ＢＰＨ动
物模型，提示雌激素直接或间接地参与了 ＢＰＨ的发
病过程［４５］。雌激素可能是ＢＰＨ主要致病原因。

另外，有学者认为血清雌／雄激素比例随着年龄
的增长而升高也是导致 ＢＰＨ发病的原因。１９世纪
４０年代有研究就指出ＢＰＨ的发生在于雌、雄激素间
的平衡，而不单单是雌激素或者雄激素在体内水平

的高低，后人也印证了这一说法，单用雌激素或者雄

激素来诱导实验性犬发生ＢＰＨ，不及联用雌、雄激素
诱导出的ＢＰＨ的表现更贴合临床实际。Ｖｉｇｎｅｒａ［４６］

等研究认为中老年男性体内雌／雄激素比例的变化
对前列腺细胞的增殖与炎性反应发展起关键作用。

１０　ＢＰＨ与细胞调亡
细胞的凋亡与增殖之间的比例失衡可能是引发

ＢＰＨ的根本原因，有研究表明ＢＰＨ的上皮细胞中抗
凋亡基因及其蛋白的表达量显著高于正常前列腺，

因此我们推测在 ＢＰＨ病变进程中上皮细胞表现出
很强的抗凋亡特性。细胞凋亡的作用是日益受到重

视的一个发病机制。张敏道等［４７］发现 ＢＰＨ患者中
抗凋亡蛋白Ｂｃｌ２基因呈强阳性表达，这可能是造成
前列腺移行带上皮细胞凋亡减少的重要机制。

１１　ＢＰＨ与生长因子
有研究报道生长因子及其受体的活性与 ＢＰＨ

的病变发展有直接的关系。在前列腺组织中存在一

种碱性成纤维细胞生长因子，其可以促进成纤维细

胞有丝分裂，这种生长因子在 ＢＰＨ组织中的表达量
远高于正常前列腺组织，并且随着 ＢＰＨ间质成分的
增长，其表达量也在升高，表明碱性成纤维细胞生长

因子可能对ＢＰＨ的发生发展有一定的作用［４８］。另

有研究发现，转化生长因子 ＴＧＴβ及其受体通过刺
激成纤维生长因子、表皮生长因子等引起组合反应，

诱导前列腺基质细胞聚集增生［４９］，导致 ＢＰＨ的发
生。此外，还有胰岛素样生长因子、血管内皮生长因

子等。生长因子在目前 ＢＰＨ发生机制的研究中越
来越受关注。

综上所述，ＢＰＨ的发病是由多种因素造成的，年
龄和有功能的睾丸是本病发生发展的明确因素，其

中ＭＳ引起的代谢紊乱在 ＢＰＨ发展中也起加剧作
用。此外，该病的发生与居民日益不良的生活方式、

不节的性生活、失调的饮食结构密切相关，其中有相

关研究佐证，适量的运动会使 ＢＰＨ患病率降低。本
文对ＢＰＨ发病病因、机制作一简要地总结，以期为
临床防治该病提供一定的指导意义。
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