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Такий компонент метаболіч-
ного синдрому (МС), як хроніч-
не запалення низьких градацій,
деякими авторами розгляда-
ється як один із факторів про-
гресії доброякісної гіперплазії
передміхурової залози (ДГПЗ).
Кілька досліджень доводять,
що збільшена концентрація
C-реактивного протеїну може бу-
ти індикатором інтрапростатич-
ного запалення при ДГПЗ [1]. На
нашу думку, при МС, завдяки
ознакам системного запалення,
що є доведеним фактором про-
гресії ДГПЗ, змінюється клініка
та перебіг хвороби.

Гостре запалення простати,
наприклад, часто пов’язане
з затримкою сечовипускання,
тимчасом як хронічне — з па-
тогенезом і прогресуванням
ДГПЗ, що дозволяє розгляда-
ти їх як передумову природно-
го розвитку цього стану. V. C.
Mishra і співавтори порівняли
випадки гострого та хронічно-
го запалення передміхурової
залози у пацієнтів, що перенес-
ли трансуретральну резекцію
простати (TURP) у зв’язку з го-
строю затримкою сечовипус-
кання та симптомів нижніх се-
чових шляхів. Ризик затримки
сечовипускання у чоловіків із
ДГПЗ значно вищий у пацієнтів
з гострим або хронічним за-
паленням передміхурової зало-
зи, аніж без нього. Наприклад,
трансуретральна резекція про-
стати у зв’язку з затримкою сечі
значно частіше виконується при
супровідному запаленні проста-
ти, ніж при звичайному збіль-
шенні об’єму простати [2].

Визначальними стають клю-
чові імунологічні властивості
хронічного запалення при ДГПЗ.
Майже усі зразки тканини ДГПЗ,

досліджені G. Kramer і співав-
торами, при гістологічному ви-
вченні продемонстрували за-
пальну інфільтрацію, але ні-
якої визначеної кореляції з бак-
теріями або іншими зовнішніми
агентами встановлено не було.
Виявлення у секреті простати
продуктів автореактивних Т-клі-
тин у експериментальних тва-
рин при моделюванні проста-
титу продемонструвало авто-
імунний компонент хронічного
запалення. Запальний інфільт-
рат складається переважно з
активованих CD4(+)-T-лімфо-
цитів, які постійно доставля-
ються в тканини простати в ре-
зультаті зростання рівня інтер-
лейкіну-15 та гамма-інтерферо-
ну, прозапальних цитокінів, які
продукуються гладкими м’яза-
ми та Т-клітинами відповідно.
При появі інфільтрату Т-кліти-
ни виробляють цитокіни — гам-
ма-інтерферон, інтерлейкін-2 і
фактори росту, кількість яких
значно зростає у тканинах ДГПЗ
порівняно з тканиною нормаль-
ної простати. У розвинутих вуз-
лах ДГПЗ двократно збільшу-
ється вміст інтерлейкінів. Пору-
шення регуляції імунної відпо-
віді при ДГПЗ може статися че-
рез зростання рівня цитокінів,
які вважаються ключовими сти-
муляторами стромального ро-
сту ДГПЗ [3].

Мета — оцінити прозапаль-
ний вплив МС у хворих на
ДГПЗ.

Матеріали та методи
дослідження

Було обстежено 69 чоловіків
віком від 45 до 80 років, се-
редній їх вік складав (66,1±8,3)
року. Усі пацієнти страждали
на ДГПЗ. З метою виключення

впливу гострих запальних змін,
у дослідженні не брали участь
пацієнти з гострою затримкою
сечі, пацієнти з підозрою на рак
простати, онкохворі, та такі, що
мали маніфестну хронічну за-
пальну хворобу будь-якої лока-
лізації. Усі пацієнти були по-
ділені за ознакою наявності або
відсутності МС відповідно на
основну та групу порівняння.
Діагноз МС встановлювався за
класифікацією ATP III (США,
2001). Відповідно до останньої,
МС встановлювався за наяв-
ністю трьох будь-яких ознак з
нижченаведених:

— окружність талії ≥ 102 см
(у чоловіків);

— тригліцериди крові ≥ 1,7
ммоль/л;

— ЛПВЩ ≤ 1,0 ммоль/л (чо-
ловіки);

— АД ≥ 130/85 мм рт. ст.;
— глюкоза ≥ 6,1 ммоль/л [4].
Усі пацієнти проходили ант-

ропометрію, трансректальне УЗ-
дослідження передміхурової
залози та визначення залишко-
вої сечі за допомогою УЗ-ска-
нера Hitachi EUB-8500 (Японія)
з мікроконвексним біплан дат-
чиком, частотою 5,0 МГц; ви-
значався ліпідний профіль кро-
ві: загальний холестерин — фер-
ментативним методом із холі-
нестеразою, ліпопротеїди низь-
кої щільності методом взаємодії
з хлоридом кальцію, тригліце-
риди — ферментативним із
ліпазою та пероксидазою, ліпо-
протеїди високої щільності
(ЛПВЩ) — розрахунковим мето-
дом, глюкоза визначалася глю-
козооксидазним методом, C-ре-
активний протеїн (як маркер хро-
нічного запалення та складова
МС) — методом латекс-аглюти-
нації, тестостерон крові та ПСА
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визначалися імуноферментним
аналізом. Статистична обробка
результатів здійснювалася за
допомогою програм Microsoft
Excel 2003 та Statistica 6.0. Ба-
за даних створена у Microsoft
Excel 2003. Застосовувалися
такі статистичні методики: об-
числення середнього значення
та стандартного відхилення,
кореляційний аналіз (методи
непараметричної статистики),
обчислення вірогідності.

Результати дослідження
та їх обговорення

Всі досліджені пацієнти з
ДГПЗ за ознакою наявності МС
були розподілені на основну та
групу порівняння. У дослідже-
ній нами групі хворих МС іден-
тифіковано у 28 (40 % загаль-
ної кількості пацієнтів), що уз-
годжується з даними щодо роз-
повсюдженості МС у популяції
даної вікової категорії [5]. Се-
редній вік становив 67,8 року
в групі пацієнтів без МС, та
63,6 року в групі пацієнтів із
МС. Виявлено, що в групі паці-
єнтів із МС С-реактивний про-
теїн становив у середньому
5,17 МО/мл, об’єм гіперплазії
простати — 56,4 см3, об’єм про-
стати — 75,5 см3, тестостерон
— 13,5 нмоль/л, тим часом як у
контрольній групі пацієнтів із
ДГПЗ, але не ускладнених МС,
тестостерон у середньому ста-
новив 18,3 нмоль/л, С-реактив-
ний протеїн — 4,59 МО/мл,
об’єм простати — 59,3 см3,
об’єм гіперплазії — 35,0 см3. Тоб-

то у хворих з асоціацією ДГПЗ
та МС концентрація C-реактив-
ного протеїну була більша, кон-
центрація тестостерону крові —
нижча, а розмір простати біль-
ший, ніж у групі порівняння. У
хворих із МС величина C-реак-
тивного протеїну слабопозитив-
но корелювала з об’ємом гіпер-
плазії простати (r(s)=0,195;
P<0,05) та негативно — з рівнем
тестостерону крові (r(s)=-0,295;
P<0,05). Відмічається зв’язок
між С-реактивним протеїном і
концентрацією ПСА (r(s)=0,307;
P<0,05), що логічно можна по-
яснити збільшенням ПСА при
запаленні передміхурової за-
лози.

На підставі проведеного ана-
лізу отримана інформація, що
свідчить про підвищений про-
запальний фон, більшу вира-
женість об’єму гіперплазії про-
стати, знижену андрогенну на-
сиченість у пацієнтів із ДГПЗ в
асоціації з МС, порівняно з па-
цієнтами із ДГПЗ, не ускладне-
ними МС.

Висновки

Дані, отримані нами під час
дослідження передбачають,
що за наявності метаболічного
синдрому ДГПЗ перебігає на
фоні імунозапального захворю-
вання, воно відіграє певну роль
у прогресії гіперплазії та є склад-
ним патогенетичним зв’язком з
андрогенним дефіцитом ста-
ріючого організму. Визначення
специфічної природи імунної
дисрегуляції може допомогти у

пошуку нових напрямків профі-
лактики, стримання прогресії та
лікування ДГПЗ. На нашу дум-
ку, проблема потребує подаль-
шого вивчення з урахуванням
більшої кількості тканинних мар-
керів запалення: малонового
діальдегіду, каталази, сіалових
кислот — та на більшій популяції
досліджуваних, що сприятиме
отриманню більш вичерпної ін-
формації. Необхідне пояснення
зв’язку запалення, зумовлено-
го МС і ДГПЗ на клітинному та
молекулярному рівнях.
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