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Доброкачественная гиперплазия предстательной железы (ДГПЖ) – распространенное среди пожи-
лых мужчин заболевание. Основными факторами, ведущими к его развитию, являются гормональ-
ные, возрастные, алиментарные и метаболические, в т.ч. избыточная масса тела и ожирение. 
Цель. Оценить выраженность клинической симптоматики, площадь микроциркуляторного русла 
(МЦР) и ультраструктурные особенности предстательной железы у мужчин с различной массой 
тела при ДГПЖ. 
Материалы и методы. Пациенты (n=131) с ДГПЖ по индексу массы тела были разделены на  
3 группы: группа 1 – нормальная масса тела (n=38); группа 2 – избыточная масса тела (n=55); 
группа 3 – ожирение 1-й степени (n=38). 100 пациентов были анкетированы опросниками IPSS и 
QoL. У части мужчин интраоперационно забирался фрагмент хирургической капсулы простаты. 
Гистологический материал для проведения световой и электронной микроскопии, а также имму-
ногистохимического выявления CD31 подготавливался стандартно.  
Результаты. Пациенты 2-й и 3-й групп отмечают более низкое качество жизни (QoL) и более вы-
раженную симптоматику нижних мочевых путей (СНМП). У данных мужчин увеличивается доля 
соединительной ткани вокруг концевых отделов желез на 18,5 и 19 % соответственно. Относи-
тельная площадь микрососудов при избыточной массе тела снижается более чем в 2 раза, а при 
ожирении 1-й степени – в 4 раза. Электронная микроскопия выявила увеличенное количество кол-
лагеновых волокон вокруг сосудов МЦР.   
Выводы. Увеличение массы тела отягощает клиническое течение ДГПЖ за счет усиления выра-
женности СНМП, вызывает уменьшение площади сосудов МЦР и увеличение доли соединительной 
ткани в компонентах простаты. 
 
Ключевые слова: предстательная железа, симптомы нижних мочевых путей, морфометрия, 
ДГПЖ, индекс массы тела, эндотелиальный фактор CD31, микрососуды. 

 
Введение. Среди заболеваний предста-

тельной железы доброкачественная гиперпла-

зия (ДГПЖ) является одним из наиболее рас-

пространенных и влияющих на качество жизни 

мужчин. Имеется четкая связь ДГПЖ с воз-

растным фактором: чем старше мужчина, тем 

выше вероятность выявления данного заболе-

вания [1]. Увеличение средней продолжитель-

ности жизни мужчин привело к росту числа па-

циентов с симптоматической ДГПЖ, нередко 

требующей хирургического лечения.  

Изучение факторов инициации и прогрес-

сии данной патологии продолжается длитель-

ное время. По результатам многих исследова-

ний доказана полиэтиологичность ДГПЖ. 

Среди ведущих причинных факторов особенно 
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выделяют гормональные [2], возрастные, али-

ментарные и метаболические, в т.ч. и ожирение 

[3, 4]. 

Принято считать, что нарушение соотно-

шения мужских и женских половых гормонов 

является одной из основных причин развития 

ДГПЖ. С возрастом баланс между этими гор-

монами смещается в сторону преобладания 

эстрогенов, что способно инициировать ги-

перплазию простаты. В условиях ожирения, 

когда количество жировой ткани увеличива-

ется, гормональный дисбаланс нарастает за 

счет той доли эстрогенов, которые вырабаты-

ваются в белой жировой ткани из андрогенов. 

Кроме этого, инсулинорезистентность и гипе-

ринсулинемия, которые сопровождают ожи-

рение, усугубляют эндокринные сдвиги и 

ускоряют патогенетические механизмы разви-

тия ДГПЖ. В настоящее время избыточная 

масса тела и ожирение рассматриваются не 

просто как повышенное накопление в орга-

низме белой жировой ткани, но прежде всего 

как состояние, вызывающее повреждение со-

судистой системы, что приводит к развитию 

эндотелиальной дисфункции, а также форми-

рует хроническое воспаление в органах и тка-

нях, в т.ч. и в предстательной железе [5]. По-

вреждение сосудов вызывает тканевую гипо-

ксию, при которой в органах инициируется 

клеточная пролиферация, приводящая к нару-

шению нормальной структурной организа-

ции, в т.ч. за счет фиброза. В предстательной 

железе происходит пролиферация эпителия 

концевых отделов желез и/или стромальных 

клеток транзиторной зоны [6]. Понимание ос-

новных процессов, протекающих в тканях и 

клетках предстательной железы при ДГПЖ, 

позволит расширить представление о клини-

ческих особенностях течения заболевания.  

Цель исследования. Оценить выражен-

ность клинической симптоматики, площадь 

микроциркуляторного русла (МЦР) и уль-

траструктурные особенности компонентов 

предстательной железы у мужчин с различной 

массой тела при ДГПЖ. 

Материалы и методы. В исследовании 

принял участие 131 мужчина с диагнозом 

ДГПЖ. Все пациенты получили эндоскопи-

ческое, трансуретральное хирургическое ле-

чение.  

Больные были разделены на 3 группы по 

индексу массы тела (ИМТ): 1-я группа вклю-

чала 38 (29 %) мужчин с нормальной массой 

тела (ИМТ 18–24,9), 2-я группа – 55 (42 %) муж-

чин с избыточной массой тела (ИМТ 25–29,9), а 

3-я группа – 38 (29 %) мужчин с ожирением  

1-й степени (ИМТ 30–34,9). По возрасту и объ-

ему простаты, оцененному при ультразвуковом 

исследовании, пациенты не имели статистиче-

ски значимых отличий (p>0,05). 100 (76 % от 

всех обследованных) пациентов с сохранным 

самостоятельным мочеиспусканием приняли 

участие в анкетировании с использованием 

Международной шкалы простатических симп-

томов (IPSS) и Шкалы качества жизни (QoL).  

Обследование проводили с соблюдением 

Этических принципов проведения научных 

медицинских исследований с участием чело-

века и в соответствии с Правилами клиниче-

ской практики в Российской Федерации; все 

обследованные мужчины дали информиро-

ванное согласие на участие.  

Для исследования структуры предста-

тельной железы у части пациентов, выбран-

ных случайным образом, интраоперационно 

был забран фрагмент хирургической капсулы 

простаты. Для гистологического исследова-

ния материал забирали у 6 (19,4 %) пациентов 

1-й группы, 15 (46,88 %) пациентов 2-й груп-

пы и 10 (31,25 %) пациентов 3-й группы. При 

подготовке гистологического материала фраг-

менты предстательной железы фиксировали в 

забуференном формалине, выполнялась стан-

дартная проводка и заливка в гистомикс.  

Толщина готовых срезов составила 5 мкм. 

Иммуногистохимическое (ИГХ) исследование 

эндотелиального фактора CD31+ (клон JC70A) 

проводили с помощью готовых к использова-

нию первичных моноклональных антител (Da-

ko Cytomation, Дания) согласно инструкции 

производителя. АГ-позитивные эндотелио-

циты в составе МЦР простаты определялись по 

характерному коричневому окрашиванию при 

световой микроскопии и увеличении ×100 

(микроскоп Primo Star, Zeiss, Германия). Об-

счет количества сосудов осуществлялся мето-
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дом точечного счета в квадратной тестовой си-

стеме на 88 точек в 40 изображениях на группу. 

Морфометрическое исследование проводилось 

в 2 структурных компонентах простаты: в фиб-

розно-мышечной строме простаты, где учиты-

валась относительная площадь МЦР и площадь 

мышечно-фиброзной стромы, и в железисто-

мышечных комплексах, где определялись отно-

сительные площади четырех структурных ком-

понентов: сосудов МЦР, просвета и эпителиаль-

ной выстилки концевых отделов желез, а также 

мышечно-соединительнотканного компонента, 

окружающего базальную мембрану желез.  

Статистическая обработка данных мор-

фометрического исследования проводилась с 

использованием лицензионного пакета Excel 

MSOffice 2016 и SPSS Statistics 22. Получен-

ные показатели проверяли на нормальность 

распределения с использованием критерия 

Колмогорова – Смирнова. При негауссовом 

распределении показателей выборки исполь-

зовали U-критерий Mann – Whitney с поправ-

кой Бонферрони. Количественные показатели 

представлены в виде среднего значения, меди-

аны Mе и межквартильного интервала [Q1; 

Q3], а также минимальных и максимальных 

значений выборки. При проведении статисти-

ческого анализа критический уровень значи-

мости р принимался ≤0,05. 

Результаты и обсуждение. При проведе-

нии анкетирования пациентов в группах были 

выявлены различия в выраженности клиниче-

ской симптоматики. Так, в 1-й группе симп-

томы нижних мочевых путей, по данным 

шкалы IPSS, были менее выражены, чем в 

группах с избыточной массой тела и ожире-

нием 1-й степени: 16,86, 20,49 (p<0,05) и 22,2 

балла (p<0,05) соответственно.  

При оценке обструктивной симптоматики 

по шкале IPSS выявлено, что в 1-й группе 

симптомы опорожнения были менее выра-

жены, чем во 2-й и 3-й группах: 9,75, 12,89 

(p≤0,001) и 13,26 балла (p<0,001) соответ-

ственно. Ирритативную симптоматику паци-

енты первой группы отмечали чаще, чем тре-

тьей, но не второй: 7,11 балла в 1-й группе, 

7,59 – во 2-й (p>0,05) и 8,94 (p<0,05) – в 3-й.  

При сравнении 2-й и 3-й групп различий 

по общему баллу и обструктивной симптома-

тике не выявлено (p>0,05), но выявлена досто-

верная разница в ирритативных нарушениях 

(p<0,05). 

Качество жизни пациентов 2-й и 3-й групп, 

по данным шкалы QOL, было ниже, чем в 1-й: 

4,18 балла – в 1-й группе, 4,73 – во 2-й (p<0,05) 

и 5 – в 3-й (p<0,05). Значимой разницы в пока-

зателях качества жизни у пациентов 2-й и  

3-й групп не выявлено (p>0,05) (табл. 1). 

 
Таблица 1 

Table 1 

Результаты анкетирования пациентов, баллов  

Results of patient survey (IPSS, QoL) 

Показатель 

Parameter 

Группа 1 

Group 1 

Группа 2 

Group 2 

Группа 3 

Group 3 
p1-2 p1-3 p2-3 

Общий балл 

IPSS 
16,86 [11,0; 21,5] 20,49 [19,0; 23,0] 22,20 [18,0; 26,0] p<0,05 p<0,05 p>0,05 

Обструктивная 

симптоматика 

Obstructive 

symptoms 

9,75 [7,5; 12,0] 12,89 [11,0; 15,0] 13,26 [11,0; 16,0] p≤0,001 p<0,001 p>0,05 

Ирритативная 

симптоматика 

Irritative 

symptoms 

7,11 [4,0; 9,0] 7,59 [7,0; 9,0] 8,94 [7,0; 10,0] p>0,05 p<0,05 p<0,05 

Шкала QoL 

QoL scale 
4,18 [3,0; 5,0] 4,73 [4,0; 5,0] 5,00 [4,0; 6,0] p<0,05 p<0,05 p>0,05 
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МЦР простаты оценивалось путем свето-

вой микроскопии после проведенного ИГХ-

выявления CD31+-эндотелиоцитов. CD31 (или 

PECAM-1 – platelet/endothelial cell adhesion 

molecule 1) является гликозилированным 

трансмембранным гомофильным белком адге-

зии, который в значительном количестве экс-

прессируется в эндотелиоцитах, необходим 

для миграции лейкоцитов и играет ключевую 

роль в удалении старых нейтрофилов [7]. 

При выявлении СD31+-сосудов МЦР в 

соединительной ткани, окружающей конце- 

 

вые отделы простатических желез, были 

определены три характерных варианта плот-

ности расположения сосудов.  

Выявлялись концевые отделы желез, 

окруженные микрососудами, расположен-

ными в два яруса, при этом первый ярус был 

приближен к базальной мембране концевого 

отдела железы. Второй капиллярный слой 

располагался в наружных слоях соединитель-

ной ткани, окружающей концевые отделы 

желез (рис. 1 А, Б).  

 

 

 
Рис. 1. Расположение сосудов МЦР в два слоя (А, Б), единичные микрососуды (В, Г) и бессосудистые 

пространства (Д, Е) вокруг концевых отделов простатических желез. ИГХ-исследование экспрессии  

маркеров CD31, докраска ядер гематоксилином Майера, ув. ×100 

Fig. 1. Two-layer arrangement of microvascular vessels (A, B), single microvessels (C, D) and avascular spaces 

(E, F) around adenomeres of the prostate glands. IHC study of CD31 expression, Mayer’s hematoxylin stain, 

100× magnification 

 

Кроме такого варианта расположения мик-

рососудов, во всех группах выявлялось обедне-

ние МЦР вокруг концевых отделов желез. При 

этом более часто во 2-й и 3-й группах опреде-

лялись одноэтажные картины с редким распо-

ложением сосудов МЦР (рис. 1 В, Г), окружа-

ющих концевые отделы простатических желез. 
Вокруг кистозно-расширенных концевых 

отделов с частичной атрофией эпителия и ис-

тончением стенки железы, а также вокруг желез, 

в просвете которых происходит сгущение сек-

рета и образование амилоидных телец в со- 

ставе секрета простаты, также наблюдается 

обеднение рисунка микрососудистого русла. 

Отмечается разрежение сосудов МЦР. Вместо 

двухэтажных разветвленных сетей формиру-

ются одноэтажные капиллярные с очень ред-

ким расположением микрососудов под базаль-

ной мембраной концевых отделов желез, выяв-

ляются лишенные сосудов бессосудистые 

участки (рис. 1 Д, Е). С функциональной точки 

зрения перерастянутые, увеличенного диа-

метра, дилатированные концевые отделы же-

лез отражают снижение реологических свойств 

секрета и затруднение его перемещения по 

протокам простаты. 

При электронной микроскопии в соедини-

тельной ткани вокруг концевых отделов про- 

А/А Б/B В/C 

Г/D Д/E Е/F 
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статических желез в увеличенном количестве 

выявляются коллагеновые волокна, окружаю 

 

щие базальную мембрану гемокапилляров 

(рис. 2). 

 

 
Рис. 2. Увеличенное количество коллагеновых волокон в перикапиллярном пространстве в составе  

железисто-соединительного отдела предстательной железы (А) и в фиброзно-мышечном компоненте 

предстательной железы у пациентов 3-й группы: Б – продольный срез; В – поперечный срез. Ув. ×7500 

Fig. 2. Increased amount of collagen fibers in the pericapillary space in the glandular and connective tissues of 

the prostate gland (A) and in the fibromuscular component of the prostate gland in Group 3 patients: B – longitu-

dinal section; C – cross section. 7500× magnification 

 
Определение CD31+-структур в мышечно-

фиброзных компонентах простаты у пациентов 

2-й и 3-й групп позволило выявить микросо-

суды, чаще всего имеющие не округлую, а уз- 

 

кую, сжатую, линейную форму (рис. 3 А, В). 

Суженные, уплощенные гемокапилляры также 

выявлялись и при электронно-микроскопиче-

ском исследовании (рис. 3 В, Г). 

 

 
Рис. 3. Поперечные срезы сосудов МЦР в мышечно-фиброзном компоненте простаты у пациента  

1-й группы (белые стрелки с черным контуром) (А) и пациента 3-й группы (черные стрелки) (Б).  

ИГХ-исследование экспрессии маркеров CD31, докраска ядер гематоксилином Майера, × 100.  

Узкие уплощенные гемокапилляры, вытянутые вдоль оси расположения коллагеновых волокон,  

фибробластов и гладких миоцитов в строме мышечно-соединительнотканного модуля простаты (В, Г). 

Увел. × 3000 

Fig. 3. Cross sections of microvascular vessels in the muscular and fibrous prostate component in Group 1  

patient (white arrows) (A), and in Group 3 patient (black arrows) (B). IHC study of CD31 expression, Mayer’s 

hematoxylin stain, 100× magnification. Narrow flattened hemocapillaries, elongated along the axis of collagen 

fibers, fibroblasts and smooth myocytes in the stroma of the musculoskeletal prostate tissue module (C, D). 

3000× magnification  

А/А Б/B В/C 

А/А Б/В 

В/С Г/D 
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Морфометрия структур железистого ком-

понента простаты (просвет желез, эпителий, 

выстилающий концевые отделы желез) пока-

зала, что достоверные различия их относи-

тельных площадей во всех 3 группах отсут- 

 

ствуют. В то время как площадь соединитель-

ной ткани, окружающей концевые отделы же-

лез, у мужчин 2-й и 3-й групп значимо превы-

шает таковую в 1-й группе – на 18,5 % и 19 % 

соответственно (рис. 4 А). 

 

 

 
Рис. 4. Показатели морфометрии предстательной железы: площадь соединительной ткани вокруг конце-

вого отдела простатических желез (А); площадь микрососудов в мышечно-железистом компоненте (B); 

площадь сосудов микроциркуляторного русла в мышечно-фиброзном модуле (С); площадь  

соединительной ткани в мышечно-фиброзном модуле простаты (D) 

Fig. 4. Parameters of prostate gland morphometry: the area of connective tissue around the adenomere of the 

prostate glands (A); area of microcirculatory vessel in the muscular and glandular component (B); area of  

microvasculature vessels in the muscular and fibrous module (C); area of connective tissue in the muscular and 

fibrous prostate module (D) 

 
Общее количество концевых отделов желез 

с обеднением микрососудистого русла значимо 

растет во 2-й и 3-й группах. У пациентов с избы-

точной массой тела относительная площадь со-

судов МЦР снижается более чем в 2 раза, а при 

ожирении 1-й степени – в 4 раза (рис. 4 Б). 

А/А Б/В 

В/С Г/D 
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При морфометрии мышечно-фиброзного от-

дела простаты выявлено, что доля сосудов МЦР 

в 1-й группе имеет тенденцию к превышению по-

казателей 2-й и 3-й групп 2 раза (рис. 4 В). 

Площадь соединительной ткани в мышечно-

фиброзном модуле простаты значимо увеличива-

ется у мужчин при ожирении 1 степени (рис. 4 Г). 

При электронно-микроскопическом иссле-

довании мышечно-фиброзного модуля про-

статы выявлено увеличение количества колла-

геновых волокон, среди массивных скоплений 

которых расположены узкие прослойки глад-

ких миоцитов у пациентов 2-й и преимуще-

ственно 3-й групп (рис. 2). 

Полученные результаты морфометрии 

простаты свидетельствуют о том, что умень-

шение плотности сосудов МЦР в компонен-

тах предстательной железы более выражено 

у пациентов, имеющих избыточную массу 

тела. Системный эффект жировой ткани в 

научной литературе известен как «липоток-

сичность», которая реализуется и через нега-

тивное местное воздействие адипоцитов, рас-

положенных внутри паренхиматозных орга-

нов (цитокиновые реакции, нарушение тер-

мообмена в органе и т. д.), и за счет систем-

ного негативного влияния свободных радика-

лов и продуктов перекисного окисления ли-

пидов и свободных жирных кислот (мем-

брано-дестабилизирующие процессы в клет-

ках) [8, 9]. Доказано, что ожирение является 

фактором риска развития ДГПЖ [10] и тесно 

связано с рядом установленных сердечно-со-

судистых факторов риска, включая сахарный 

диабет, инсулинорезистентность, атероскле-

роз, дислипидемию и гипертонию, которые 

кумулятивно повреждают эндотелий сосудов 

[11], приводя к развитию эндотелиальной 

дисфункции. Выраженное потенцирование 

эндотелиальной дисфункции и расстройства 

микрососудистой реактивности приводят к 

повышенному фиброзообразованию в пред-

стательной железе [12]. Нарушения функцио-

нирования NО-синтаз и вызванный ими дефи-

цит оксида азота (NО), будучи проявлением эн-

дотелиальной дисфункции, могут играть важ-

нейшую роль в другом возможном этиологиче-

ском механизме простатической пролифера-

ции – развитии тазового и простатического ате-

росклероза, вызывающего ишемию мочевого 

пузыря и предстательной железы [13]. 

Хроническая простатическая ишемия при-

водит к фиброзу железы. В нашем исследова-

нии, по данным морфометрии, хроническая 

простатическая ишемия проявила себя увели-

чением доли соединительной ткани в мы-

шечно-железистом и мышечно-фиброзном мо-

дулях простаты. Выявление увеличенного ко-

личества коллагеновых волокон в перикапил-

лярных пространствах и в составе мышечно-

фиброзных компонентов при электронной мик-

роскопии также расценено как подтверждение 

развития фиброзных изменений. 

Заключение. Полученные данные свиде-

тельствуют о том, что повышение массы тела 

отягощает клиническое течение ДГПЖ. Это в 

первую очередь проявляется в усилении симп-

томатики нарушенного мочеиспускания, след-

ствием чего является ухудшение субъективной 

оценки качества жизни пациентом. Кроме того, 

проведенное исследование показало возмож-

ность использования ИГХ-метода выявления 

CD31 для оценки МЦР в компонентах предста-

тельной железы.  

При световой и электронной микроскопии 

выявлены структурные изменения, сопровожда-

ющие избыточную массу тела у пациентов с 

ДГПЖ. Такие морфологические находки, как 

уменьшение плотности сосудистого русла, по-

явление бессосудистых участков, увеличение 

доли соединительной ткани, по нашему мне-

нию, являются проявлением фиброза в компо-

нентах простаты. Выявленные тенденции нарас-

тающих морфологических трансформаций, усу-

губления клинических проявлений симптомов 

нижних мочевых путей при повышении массы 

тела у пациентов с ДГПЖ можно расценить как 

дополнительный, не полностью оцененный фак-

тор патогенеза этого заболевания. 

Более глубокое понимание механизмов 

развития патологии предстательной железы 

при избыточной массе тела и ожирении могло 

бы заложить основу для разработки новых мар-

керов, прогностических индикаторов, лекар-

ственных средств, а также скорректировать по-

казания к оперативному лечению ДГПЖ. 
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CHARACTERISTICS OF ULTRASTRUCTURE AND PROSTATE  

MICROCIRCULATORY BED IN BENIGN PROSTATIC HYPERPLASIA  
IN MEN WITH DIFFERENT BODY WEIGHT 

 
I.K. Notov1, S.V. Zalavina2, I.V. Feofilov2, K.G. Notov1, 2, S.V. Pozdnyakova2 

 
1 Clinical Hospital “RZhD-Medicine” Novosibirsk”, Novosibirsk, Russia;  

2 Novosibirsk State Medical University, Ministry of Health of the Russian Federation,  
Novosibirsk, Russia 

 
Benign prostatic hyperplasia (BPH) is a common disease among older men. The main factors leading to its 
development are hormonal, age-related, alimentary and metabolic ones, including excess body weight and 
obesity. 
Objective. The aim of the study is to evaluate the severity of clinical symptoms, the area of the microcirculatory 
bed (MCB) and ultrastructural characteristics of the prostate gland in BPH men with different body weight. 
Materials and Methods. Patients (n=131) with BPH were divided into 3 groups according to body mass 
index: group 1 – normal body weight (n=38); group 2 – overweight (n=55); group 3 – class 1 obesity 
(n=38). One hundred patients were surveyed with IPSS and QoL questionnaires. In some men, a fragment 
of the surgical prostate capsule was collected intraoperatively. Histological material for light and electron 
microscopy, and for immunohistochemical detection of CD31 was prepared in a standard way. 
Results. Patients of groups 2 and 3 report lower quality of life (QoL) and more pronounced lower urinary 
tract symptoms (LUTS). In these men, the proportion of connective tissue around adenomeres of the pros-
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tate glands increases by 18.5 and 19 %, respectively. The relative area of microvascular vessels in over-
weight decreases by more than 2 times, and in Class 1 obesity – by 4 times. Electron microscopy revealed 
an increased number of collagen fibers around microvascular vessels. 
Conclusion. Increased body weight aggravates BPH clinical progression due to increased LUTS severity, 
decreases the area of microvascular vessels and increases the proportion of connective tissue in the prostate 
components. 
 
Key words: prostate gland, lower urinary tract symptoms, morphometry, BPH, body mass index, CD31, 
microvessels. 
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