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摘  要 

这篇综述探讨了慢性全身性炎症在良性前列腺增生发病机制中的作用，良性前列腺增生是一种常见于老

年男性的疾病，可导致下尿路症状(LUTS)，严重影响中老年人的生活质量。虽然前列腺增生通常与衰老

和激素变化有关，但越来越多的证据表明，由肥胖和代谢综合征等疾病引起的慢性全身性炎症是疾病进

展的关键因素。以白细胞介素-6 (IL-6)和肿瘤坏死因子-α (TNF-α)等促炎标志物升高为特征的慢性全身

性炎症，促进前列腺细胞增殖和组织重塑，导致前列腺增大。本综述强调了系统性炎症影响前列腺组织

的机制，包括NF-κB和MAPK等关键信号通路的激活。我们还回顾了临床证据，表明系统性炎症标记物，

如C-反应蛋白(CRP)和白细胞计数，与前列腺体积增加和前列腺增生患者更严重的LUTS之间有很强的相

关性。本综述强调了，在BPH治疗中需要针对全身炎症，特别是对于患有严重炎症的代谢性疾病的患者。

治疗前列腺增生的全身性炎症可能会有更好的改善及治疗效果。总之，通过抗炎药、他汀类药物和其他

调节特定炎症通路的药物等疗法靶向全身炎症可能为减缓BPH进展和缓解症状提供有希望的解决方案。

未来的研究应集中于完善这些治疗方法，并调查其长期疗效和安全性，特别是在炎症驱动的前列腺增生

患者中。 
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Abstract 
This review explores the role of chronic systemic inflammation in the pathogenesis of benign pros-
tatic hyperplasia (BPH), a condition common in aging men that leads to lower urinary tract symp-
toms (LUTS). While BPH is often associated with aging and hormonal changes, increasing evidence 
suggests that systemic inflammation, driven by conditions like obesity and metabolic syndrome, is 
a key factor in disease progression. Chronic systemic inflammation, characterized by elevated pro-
inflammatory markers such as interleukin-6 (IL-6) and tumor necrosis factor-alpha (TNF-α), pro-
motes prostatic cell proliferation and tissue remodeling, contributing to prostate enlargement. This 
review highlights the mechanisms by which systemic inflammation influences prostate tissue, in-
cluding the activation of critical signaling pathways like NF-κB and MAPK. We also review clinical 
evidence showing a strong association between systemic inflammatory markers, such as C-reactive 
protein (CRP) and white blood cell count, with increased prostate volume and more severe LUTS in 
BPH patients. The purpose of this review is to emphasize the need to target systemic inflammation 
in BPH management, particularly for patients with metabolic conditions that exacerbate inflamma-
tion. Addressing this aspect of BPH could lead to more effective therapies and improved outcomes for 
patients. In conclusion, targeting systemic inflammation through therapies like anti-inflammatory 
drugs, statins, and other agents that modulate specific inflammatory pathways may offer promising 
solutions for slowing BPH progression and alleviating symptoms. Future research should focus on 
refining these treatments and investigating their long-term efficacy and safety, especially in pa-
tients with inflammation-driven BPH. 
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1. 介绍 

良性前列腺增生(BPH)是影响相当一部分老年男性的常见疾病，以前列腺的非癌性增大为特征，通常

导致下尿路症状(LUTS)，例如尿急、尿频和尿流无力。BPH 的患病率随着年龄的增长而增加，大约 50%
的男性在 60 岁时受到影响，85 岁时达到 90% [1]。尽管前列腺增生不会危及生命，但它的症状会严重影

响生活质量，使其成为泌尿健康的主要问题[2]。此外，这种疾病与急性尿潴留和复发性尿路感染等并发

症有关，这凸显了了解其潜在机制的重要性[3]。 
炎症越来越被认为是 BPH 发病的关键因素，虽然雄激素和年龄长期以来被认为是前列腺生长的主要

驱动因素，但最近的研究发现慢性炎症是该疾病进展的关键因素[4]。在患有 BPH 的男性的前列腺组织中

经常观察到炎症浸润，并且炎症的程度通常与前列腺体积和症状的严重程度相关[2]。免疫细胞(包括 T 淋

巴细胞和巨噬细胞)的存在表明，BPH 可能是由免疫介导的反应引起的，导致组织重塑和前列腺增生[5]。 
与局限性前列腺炎不同，慢性全身性炎症涉及全身免疫系统的持续低度激活；这种类型的炎症通常

与代谢综合征、肥胖和胰岛素抵抗等疾病有关，这些疾病已被确定为 BPH 发展的风险因素[4]。在全身炎

症中，炎性细胞因子如白细胞介素-6 (IL-6)和肿瘤坏死因子-α (TNF-α)在血流中循环，潜在地影响远处的

器官，包括前列腺。这种慢性炎症状态可能会加速前列腺细胞的增殖，从而导致腺体增大[5]。 
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虽然前列腺的局部炎症已被广泛研究，但系统性炎症对前列腺健康的更广泛影响却鲜为人知，将慢

性全身性炎症作为 BPH 发病机制的一个因素提供了一个新的视角。考虑到代谢综合征、肥胖和全身炎症

之间的联系，这些疾病对 BPH 的发生和发展有显著影响是合理的[2]。通过探索全身炎症，这篇综述旨在

对全身炎症反应如何影响前列腺组织生长和功能障碍提供更深入的理解。 
这篇综述将研究慢性全身炎症在 BPH 发病中的作用，重点是其机制、代谢紊乱的参与和潜在的治疗

意义。此外，还将探索前列腺全身性和局限性炎症之间的相互作用，为管理和治疗前列腺增生的新方法

提供见解。 

2. 慢性全身性炎症的相关机制 

慢性全身性炎症是一种持续的低度炎症，其特征是促炎细胞因子持续释放到循环血液中。这一过程

通常由代谢紊乱引发，如肥胖、胰岛素抵抗和代谢综合征。驱动全身性炎症的主要机制之一是脂肪组织

的积累，脂肪组织成为炎症分子的主要来源，包括 TNF-α和 IL-6 [6]。这些细胞因子由脂肪组织中的脂肪

细胞和浸润的巨噬细胞分泌，加剧了炎症状态。随着脂肪组织的扩张，它会改变其功能，促进促炎细胞

因子的释放，这些细胞因子会产生全身性影响，包括增加胰岛素抵抗和增加心血管疾病的风险[7] [8]。 
在肥胖和代谢综合征中，内质网(ER)应激反应是全身性炎症的另一个因素。当脂肪细胞由于过量的

营养摄入而经历 ER 应激时，它们会释放活性氧(ROS)并激活 NF-κB 等转录因子，从而放大促炎细胞因子

的产生[7]。这种代谢性炎症不仅影响脂肪组织，还会引发其他器官的炎症反应，导致慢性低度炎症循环。

特别是，肥胖诱导的全身炎症与许多慢性疾病的发展密切相关，包括心血管疾病、糖尿病以及现在的良

性前列腺增生[6]。 
肥胖相关的全身性炎症的特征在于免疫细胞和代谢途径的复杂相互作用。巨噬细胞向脂肪组织的渗

透和炎性细胞因子(如 IL-6 和 TNF-α)的分泌产生了影响全身的促炎环境[9]。在 BPH 的情况下，这些全身

性炎症介质可以促进前列腺组织生长和增生。在患有代谢综合征的个体中，已经发现 C-反应蛋白(CRP)
水平升高，这是全身性炎症的标志，并且与前列腺增生的进展有关[10]。这种炎症的系统性表明，BPH 可

能至少部分是代谢失调的结果，其中源于脂肪组织的促炎信号尤为重要。 

3. 全身性炎症对前列腺组织的影响 

慢性全身性炎症通过促进有利于细胞增殖和组织重塑的环境而显著影响前列腺组织，最终导致 BPH
的发生。促炎细胞因子，如 TNF-α和 IL-6，在患有代谢综合征和肥胖症的个体中升高，这是影响前列腺

组织的关键介质[11]。这些细胞因子在前列腺内诱导一系列炎症事件，包括刺激免疫细胞(如巨噬细胞和

T 淋巴细胞)渗入组织[12]。这些免疫细胞的积累进一步增强了细胞因子的产生，形成了一个自我延续的

炎症循环。这种持续的炎症环境，导致基质和上皮细胞增殖，推动 BPH 的发展[13]。前列腺对全身性炎

症的反应涉及局部免疫激活和激素信号通路。慢性炎症破坏了正常前列腺组织的稳态，导致氧化应激和

生长因子的释放，从而加剧组织增生[3]。系统性炎症影响前列腺的一个关键机制是使雄激素受体信号传

导失调。炎症已被证明可以调节雄激素信号，潜在地导致激素抵抗形式的前列腺增生，使传统治疗变得

不那么有效[5]。此外，炎症介质如 IL-17 和 IL-8 与促进前列腺平滑肌收缩和增生有关，会导致下尿路症

状恶化[14]。全身性炎症不仅加剧了前列腺组织的重塑，也导致了前列腺增生对常规治疗的耐药性。全身

炎症标记物(如 CRP)水平较高的患者通常表现出更严重的症状和对治疗的不良反应[13]。这种耐药性部分

是由于驱动前列腺组织生长的促炎信号通路的持续激活，导致用药效果不佳。全身和局部炎症之间的相

互作用强调了针对炎症和激素调节的新治疗策略，以有效控制 BPH 进展[5] [14]。慢性全身性炎症对前列

腺微环境有深远影响。首先，全身炎症标志物，如 CRP 和 IL-6，可能直接导致前列腺组织的慢性低度炎
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症状态[1]。这种炎症状态导致免疫细胞(包括巨噬细胞和 T 淋巴细胞)募集到前列腺组织，在那里它们分

泌促炎细胞因子，如 TNF-α和 IL-1β，进而促进细胞增殖和纤维化。此外，全身炎症会诱导前列腺内的氧

化应激，进一步破坏上皮细胞，并通过激活关键信号通路促进组织重塑[15]。炎症细胞和前列腺基质细胞

之间的相互作用创造了一个促纤维化的微环境，支持腺体组织的生长和细胞外基质蛋白的积累，促进了

BPH 的发生。总的来说，全身炎症反应加剧了前列腺内失调的免疫反应，导致 BPH 的发生。 

4. 前列腺增生的代谢综合征、肥胖和全身性炎症 

代谢综合征和肥胖是导致 BPH 进展的全身性炎症过程的关键因素。代谢综合征是一系列与慢性低度

炎症密切相关的疾病，包括胰岛素抵抗、腹部肥胖、血脂异常和高血压。这种炎症状态以 IL-6 和 TNF-α
等细胞因子水平升高为特征，被认为会加剧前列腺组织的生长[16]。肥胖，特别是内脏脂肪堆积，通过促

进脂肪组织分泌促炎性脂肪因子和细胞因子，在引发全身炎症中起着至关重要的作用[17]。这种促炎环境

被认为增加了 BPH 的风险和严重性，因为炎性细胞因子渗入前列腺并诱导细胞增殖和组织重塑。 
代谢综合征、肥胖和前列腺增生之间的联系机制涉及代谢和炎症途径之间的复杂相互作用。高血糖

症和胰岛素抵抗是代谢综合征的两个标志，已被证明通过增加胰岛素样生长因子(IGF)信号直接影响前列

腺组织，从而促进前列腺中的细胞增殖[18]。此外，升高的胰岛素水平刺激交感神经系统，导致平滑肌张

力增加和尿流减少，这两者都导致通常与 BPH 相关的下尿路症状(LUTS) [5]。代谢综合征中炎症通路的

慢性激活，包括 NF-κB信号通路，进一步加重前列腺炎症，使其成为 BPH 进展的关键因素。 
代谢综合征和前列腺增生之间的关系，强调了抗炎治疗作为前列腺增生治疗的部分重要性。研究表

明，患有代谢综合征的个体更有可能发展成对传统疗法有抗性的严重形式的前列腺增生[13]。针对与代谢

综合征相关的潜在炎症过程，如通过生活方式改变或药物干预减少内脏脂肪，可能为减缓前列腺增生进

展提供新的治疗方法[14]。这表明抗炎治疗在代谢综合征和 BPH 患者中的潜在作用，这可能有助于缓解

症状和减缓疾病进展。 

5. 前列腺相关炎症涉及的关键信号通路 

良性前列腺增生的进展受到几个关键信号通路的严重影响，其中许多信号通路是由慢性炎症和全身

代谢紊乱激活的。涉及的主要途径之一是 NF-κB 信号通路，它在调节免疫反应和炎症中起着重要作用。

TNF-α 和 IL-6 等炎性细胞因子激活 NF-κB，导致促进前列腺细胞增殖和抑制凋亡的基因转录[19]。这一

途径在前列腺的炎症微环境中至关重要，在前列腺炎症微环境中，NF-κB 的持续激活驱动组织增生，导

致前列腺的病理性增大[20]。 
另一个重要的途径是丝裂原活化蛋白激酶(MAPK)途径，包括细胞外信号调节激酶(ERK1/2)和

p38MAPK。这些激酶参与将信号从表面受体传递到细胞核，导致细胞增殖和分化。在前列腺增生中，

MAPK 信号被各种生长因子和细胞因子激活，促进前列腺内基质和上皮细胞增殖[21]。此外，NF-κB 和

MAPK 通路之间的串扰放大了炎症反应，进一步促进前列腺生长和纤维化[22]。 
雄激素受体(AR)信号通路也在 BPH 发展中起着关键作用。雄激素，特别是二氢睾酮(DHT)，与前列腺

细胞中的 ARs 结合，刺激生长和增殖。然而，慢性炎症可以破坏 AR 信号，导致前列腺组织中雄激素反应

的改变。炎症诱导的细胞因子如 TNF-α已被证明抑制 AR 表达，导致激素抵抗型前列腺增生[23]。这种 AR
信号与持续炎症信号的失调可以解释为什么某些 BPH 病例对仅针对雄激素的传统疗法产生耐药性[19]。 

6. 慢性全身性炎症和前列腺增生相关的临床证据 

越来越多的临床证据支持系统性炎症与良性前列腺增生(BPH)的发展和进展之间的联系。炎症标记物
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如 CRP 和白细胞计数与前列腺增生男性的前列腺体积增加和下尿路症状(LUTS)相关[24]。例如，Fujita 和

他的同事发现，CRP 水平升高的男性表现出更明显的前列腺肥大，并出现更严重的泌尿症状，这表明全

身性炎症有助于 BPH 的病理生理学。同样，研究表明，中性粒细胞计数，全身性炎症的另一个标志，与

更大的前列腺体积和更严重的症状相关[25]。这些发现强调了慢性低度炎症作为 BPH 进展驱动力的潜在

作用。 
进一步的研究也探索了代谢综合征、全身性炎症和前列腺增生之间的关系。以慢性炎症为特征的代

谢综合征的存在与前列腺增生患者更严重的 LUTS 有关[26]。CRP 水平升高是全身性炎症的常见标志，

已被证明与前列腺增生男性尿急、夜尿症和残余尿增加相关[27]。在廖等人 2011 的一项研究中，尽管进

行了治疗，但患有持续尿急症状的男性的 CRP 水平明显较高，这表明慢性全身炎症可能会降低缓解 LUTS
的药物干预的有效性[28]。这些研究共同强调了全身性炎症作为控制前列腺增生相关症状的潜在目标的

重要性。 
尽管前列腺增生的抗炎药物试验结果不一，但炎症标记物升高和症状恶化之间的联系表明，炎症在

该疾病的临床表现中起着关键作用[29]。需要进行更深入的基础研究，以更好地了解全身性炎症如何促进

前列腺肥大和 LUTS，这可能为更有针对性的治疗方法铺平道路。 

7. 潜在的治疗意义 

靶向全身炎症为管理良性前列腺增生提供了有希望的治疗方案。非甾体抗炎药(NSAIDs)已显示出通

过减轻炎症反应来减轻 BPH 患者下尿路症状的功效；研究表明，非甾体抗炎药可以改善尿流和降低症状

评分，这突出了炎症在 LUTS 中的作用[30]。尽管有这些益处，但在 BPH 中使用 NSAID 的长期安全性仍

然不确定，特别是考虑到潜在的心血管副作用。然而，对于炎症是 BPH 进展的重要因素的患者，NSAIDs
代表了一种可行的症状管理选择[31]。 

传统上用于控制高脂血症的他汀类药物在 BPH 治疗中也研究了其抗炎特性。研究表明，他汀类药物，

特别是辛伐他汀和阿托伐他汀，可以减少前列腺体积，改善前列腺增生患者的泌尿症状，特别是代谢综

合征患者[32]。提出的机制包括减少促炎细胞因子，如 IL-6 和 CRP，以及它们抑制参与细胞增殖的关键

信号通路的能力，包括 IGF-1/PI3K/AKT 通路[33]。他汀类药物在降低胆固醇和发挥抗炎作用方面的双重

作用使其成为患有并发代谢疾病的 BPH 患者的一个有吸引力的选择[34]。 
针对特定炎症通路的新兴疗法，如过氧化物酶体增殖物激活受体 γ (PPAR-γ)和 WNT/β-连环蛋白信号

通路，也越来越受到关注。这些途径在前列腺的组织重塑和炎症中起着重要作用。最近的研究表明，用

辛伐他汀等药物调节这些途径可以诱导前列腺细胞凋亡，减少纤维化，并抑制上皮–间质转化，从而减

缓前列腺增生的进展[35]。随着对全身性炎症在 BPH 中的作用理解的加深，可能会出现更多的靶向治疗，

为炎症驱动的前列腺肥大患者提供更好的结果。 

8. 结论 

这篇综述强调了慢性全身炎症在良性前列腺增生(BPH)发病机制中的重要作用。关键发现表明，由代

谢条件如肥胖和代谢综合征驱动的全身性炎症通过促进促炎细胞因子活性(包括 IL-6 和 TNF-α)而导致前

列腺肥大。这些细胞因子激活关键的信号通路，如 NF-κB 和 MAPK，导致前列腺细胞增殖和组织重塑增

加。临床证据进一步支持 CRP 和白细胞计数等全身炎症标志物升高与前列腺体积增大和下尿路症状更严

重(LUTS)之间的关联。 
未来的研究应集中于开发和完善专门针对前列腺增生患者全身炎症的治疗策略。他汀类药物具有抗

炎特性，是一个很有前途的选择，尤其是对于并发代谢综合征的患者。此外，调节特定炎症途径(如 NF-κB

https://doi.org/10.12677/acm.2025.151006
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和 PPAR-γ途径)的疗法具有减缓疾病进展和减轻症状严重性的潜力。随着我们对全身性炎症在 BPH 中的

作用理解的加深，针对潜在炎症过程的新疗法可能提供更有效的治疗选择，特别是对于那些炎症驱动的

BPH 患者。未来的临床试验应该旨在确定这些方法在减轻 BPH 对生活质量的影响方面的长期有效性和

安全性。 
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