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ÎÎ
бсуждая морфологиче-

ские изменения в ткани 

предстательной железы 

при доброкачественной 

гиперплазии (ДГПЖ) пре-

жде всего необходимо 

остановиться на вопросах 

терминологии, поскольку изоби-

лие синонимов этого заболевания 

создает существенные трудности в 

понимании сути патологического 

процесса.

Практикующим урологам оче-

видно, что ухудшение мочеиспу-

скания при ДГПЖ (инфравези-

кальная обструкция, снижение 

объемной скорости мочеиспу-

скания, увеличение количества 

остаточной мочи) обусловлено 

увеличением объема предстатель-

ной железы. Увеличение объема 

органа, ткани, клетки, внутри-

клеточных органелл в общей па-

тологии обозначается термином 

гипертрофия. Этот процесс реа-

лизуется увеличением количества 

составляющих компонентов, на-

зываемым гиперплазия. Другими 

словами, увеличение объема орга-

на происходит либо за счет увели-

чения объема составляющих его 

клеточных элементов (гипертро-

фия клеточных элементов), либо 

за счет увеличения их количества 

(гиперплазия клеточных элемен-

тов). В свою очередь клеточные 

элементы могут увеличиваться в 

объеме за счет увеличения коли-

чества или объема внутриклеточ-

ных органелл [1].

По сути, в основе любого вида 

гипертрофии лежит процесс ги-

перплазии, разница состоит толь-

ко в том, что берется за начальную 

точку отсчета. Исключение со-

ставляют случаи, когда увеличе-

ние объема органа происходит за 

счет опухолевого роста, доброка-

чественного или злокачественно-

го. Эти случаи в понятие гипер-

трофии не входят. Следовательно, 

термин гипертрофия предста-

тельной железы имеет равные 

права с термином гиперплазия 

предстательной железы, однако 

последний термин предпочтитель-

нее, поскольку лучше раскрывает 

суть патологического процесса в 

предстательной железе.

В настоящее время подавляю-

щее большинство урологов и даже 

патологоанатомов необоснованно 

применяют термин аденома пред-

стательной железы, относя, та-

ким образом, данное заболевание 

к группе опухолевых процессов 

(поскольку аденома – это добро-

качественная опухоль, развиваю-

Morphological alteration 
in benign prostatic 
hyperplasia tissue

Yu.V. Kudryavcev, A.V. Sivkov

h e article covers the debate about 
prostatic structure on the assump-
tion of benign hyperplasia. Termino-
logical questions have been discussed 
and it has been exposed that the most 
correct term to use is «prostatic hy-
pertrophy» or «prostatic hyperpla-
sia», the last one – as a morphological 
process, underlying hypertrophy.
Morphogenetic phases of processes, 
underlying benign hyperplasia, have 
been dei ned. h e base of these pro-
cesses is forming of proliferative 
centers which are morphologically 
analogous to Samb`s nests in mam-
mary.
Proliferative centers go through 5 
developmental stages. Each of these 
stages has its own qualitative attribute 
that distinguishes it from the previous 
one. 
Finally, the increase of proliferative 
activity, conversing from the i rst to 
the i t h developmental stage of pro-
liferative centers, has been objectively 
shown.
h e article also includes the discus-
sion of questions about forming in 
prostatic intraepithelial neoplasia and 
peculiarities of its morphological vari-
ants.  Besides, the article presents dif-
ferent variants of atypical hyperplasia 
and their prognostic value both as 
intraepithelial neoplasia and atypical 
hyperplasia.
h e option of the most ef ective treat-
ment mode (operative or therapeutic) 
of prostate gland on the assumption of 
benign hyperplasia has been shown.
h ereby, morphological research of 
prostate gland is one of the most ef ec-
tive methods of objectii cation of the 
choice of benign prostatic hyperplasia 
treatment.
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щаяся из железистого эпителия) 

[2]. В то же время известно, что в 

подавляющем большинстве слу-

чаев как доброкачественная, так 

и злокачественная опухоли раз-

виваются моноцентрически. По-

лицентрический рост опухоли 

встречается крайне редко. При 

ДГПЖ уролог, осуществляющий 

оперативное вмешательство, прак-

тически всегда обнаруживает в 

предстательной железе множество 

узлов различной величины. Это 

свидетельствует о полицентриче-

ском развитии патологического 

процесса при этом заболевании. 

Естественно, возникает вопрос: 

что лежит в основе формирования 

этих узлов, что они собой пред-

ставляют?

Результаты исследований, про-

водимые на протяжении многих 

лет в НИИ урологии, позволи-

ли определить основные этапы 

морфогенеза гиперпластических 

узлов, развивающихся в тка-

ни предстательной железы при 

ДГПЖ.

Хорошо известно, что предста-

тельная железа состоит из парен-

химы, представленной железистой 

тканью, и стромы, имеющей фи-

бромускулярное строение. Харак-

терно, что клеточные элементы 

стромы имеют морфологические 

признаки как фибробласта – клет-

ки собственно соединительной 

ткани, так и лейомиоцита – глад-

комышечной клетки [3]. Узло-

ватые структуры, приводящие 

к увеличению объема органа, в 

большинстве случаев имеют желе-

зистое строение и проходят в сво-

ем развитии ряд последовательно 

сменяющих друг друга стадий. Пе-

реход одной стадии в другую со-

провождается появлением нового 

качественного признака.

Начинается процесс с образо-

вания структуры, состоящей из 

2-3 плотно прилежащих друг к 

другу железок – формируется про-

лиферативный центр I стадии раз-

вития (рисунок 1). В прилежащих 

отделах органа железа сохраняет 

свое обычное строение. Стро-

мальные элементы, окружающие 

вновь образованную структуру, 

уплотняются, а окрашивание пи-

крофуксином по Ван Гизону по-

казывает, что миофибриллярная 

строма трансформируется в гру-

боволокнистую соединительную 

ткань, утрачивая признаки глад-

комышечных клеток.

Дальнейшее развитие процесса 

приводит к значительному уве-

личению количеств ацинарных 

структур (гиперплазия). Таким 

образом формируются микроско-

пические узелки, в которых про-

исходит усиленная пролиферация 

железистой ткани. Это является 

свидетельством формирования II 

стадии развития пролифератив-

ного центра (рисунок 2). Стро-

мальные элементы уплотняются в 

еще большей степени, и поэтому 

создается ложная картина форми-

рования вокруг пролиферативно-

го центра соединительнотканной 

капсулы. Проведение серийных 

срезов, однако, показывает, что эти 

пролиферативные центры имеют 

хорошо выраженное радиальное 

строение по типу пролифератив-

ных центров Сэмба в молочной 

железе, а соединительнотканные 

волокна, окружающие пролифера-

тивный центр, интимно связаны с 

соединительнотканным каркасом 

внутри него.

Прогрессирование патологи-

ческого процесса сопровождается 

формированием в периферических 

отделах пролиферативных центров 

дополнительных очагов пролифе-

рации, т.е. своеобразных дочерних 

пролиферативных центров. Этот 

качественный признак – появле-

ние дочерних фокусов пролифера-

ции – является морфологическим 

проявлением формирования III 

стадии развития пролиферативно-

го центра (рисунок 3).

Постоянное прогрессирова-

ние пролиферативной активности 

ацинарных структур в значитель-

ной степени затрудняет отток се-

крета из ацинусов предстательной 

железы, формирующих пролифе-

ративный центр, что приводит 

к их кистозному расширению. 

Именно этот качественный 

Рисунок 1. Пролиферативный центр 
1 типа. Окраска гематоксилином 
и эозином. Х 200 

Рисунок 3. Пролиферативный центр 
3 типа. Появление дочерних центров 
размножения. Окраска сафранином-
толуидиновым синим и эритрозином 
(по Крейбергу). Х 200

Рисунок 2. Пролиферативный центр 
2 типа. Окраска гематоксилином 
и эозином. Х 100

Рисунок 4. Пролиферативный 
центр 4 типа. Появление кистозно 
расширенных ацинусов. Окраска 
гематоксилином и эозином. Х 50
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признак свидетельствует о том, 

что патологический процесс пере-

шел в следующую, IV стадию раз-

вития пролиферативных центров 

(рисунок 4).

В дальнейшем ситуация еще 

более усугубляется: весь пролифе-

ративный центр, или большая его 

часть, состоит из таких кистозно 

расширенных ацинусов. Высти-

лающие их железистые клетки 

распластываются по базальной 

мембране, уплощаются и атрофи-

руются. Кистозное расширение 

ацинарных структур с атрофией 

выстилающего их эпителия мани-

фестируют терминальную, V ста-

дию развития пролиферативных 

центров при ДГПЖ (рисунки 5, 6).

Внутриацинарное нарушение 

оттока секрета в связи с пролифе-

ративным процессом уже на ран-

них стадиях его развития может 

привести к формированию кон-

крементов внутри ацинусов.

Таким образом, последователь-

ность морфогенетических стадий 

развития пролиферативных цен-

тров выглядит следующим обра-

зом:

• I стадия – образование фоку-

са, состоящего из 2-3 плотно при-

лежащих друг к другу ацинарных 

структур;

• II стадия – резкое увеличение 

количества железистых структур, 

формирующих пролиферативный 

центр;

• III стадия – появление в пе-

риферических отделах пролифе-

ративного центра «дочерних» фо-

кусов пролиферации;

• IV стадия – нарушение от-

тока секрета в единичных ацинар-

ных структурах, составляющих 

пролиферативный центр, с их ки-

стозным расширением;

• V стадия – все ацинусы, фор-

мирующие пролиферативный 

центр, или подавляющее их боль-

шинство кистозно расширены, а 

выстилающий их эпителий атро-

фирован.

Такой путь развития пролифе-

ративного процесса в железистом 

компоненте предстательной железы 

прослеживается в большинстве слу-

чаев. Однако возможны некоторые 

отклонения. Различные варианты 

этих отклонений носят название 

атипической гиперплазии. В тер-

мин атипическая гиперплазия за-

ложена отнюдь не принадлежность 

этого процесса к онкологическим 

заболеваниям, а лишь подчеркнута 

атипичность развития самого ги-

перпластического процесса. По на-

шим данным, атипические формы 

железистой гиперплазии простаты 

встречаются в 8,7% всех случаев 

железистых гиперплазий.

Среди атипических форм 

железистой гиперплазии с наи-

большей частотой встречается 

базальноклеточная гиперплазия. 

Ее частота составляет 86,3% всех 

атипических гиперплазий. При 

этой форме в отдельных проли-

феративных центрах выявляются 

фокусы, в которых железистые 

структуры сформированы базаль-

ными клетками. Пролифераты из 

базальных клеток могут носить 

характер солидных тяжей, а могут 

проявляться в виде сегментарных 

пролифератов внутри ацинарных 

структур.

Другие варианты атипических 

гиперплазий встречаются значи-

тельно реже. Так, аденоз, следую-

щая по частоте форма атипиче-

ской гиперплазии, составляет 7,6% 

случаев атипических гиперплазий. 

При этой форме железистой ги-

перплазии в отдельных участках 

предстательной железы отмеча-

ется разрастание мелких желези-

стых структур. Расположены эти 

железки хаотично и отделены друг 

от друга тонкими прослойками 

соединительной ткани. Если стро-

ма в фокусах аденоза значительно 

доминирует над паренхимой, то 

такой его вариант носит название 

фиброзирующегo аденоза.

Еще одной формой атипиче-

ской гиперплазии является так на-

зываемая крибриформная гипер-

плазия, когда пролиферирующие 

клетки образуют подобие решет-

чатых структур. Эта форма встре-

чается достаточно редко (2,4%) и 

требует дифференциальной диа-

гностики с крибриформным (кри-

брозным) раком предстательной 

железы.

Филлоидная гиперплазия име-

ет наименьшую частоту встре-

чаемости (1,3%). Проявляется она 

формированием в ткани предста-

тельной железы узких щелей, вы-

стланных кубическим эпителием.

Достаточно часто при гипер-

пластическом процессе в пред-

Рисунок 5. Пролиферативный 
центр 5 типа. Сохранная величина 
соединительнотканных перегородок 
между кистозно расширенными 
ацинусами. Окраска по Крейбергу. 
Х 200

Рисунок 6. Пролиферативный центр 
5 типа. Межацинарные перегородки 
истончены. Эпителий атрофичен. 
Окраска гематоксилином и эозином. 
Х 300

Рисунок 7. Плоскоклеточная 
метаплазия ацинарного эпителия. 
Окраска по Крейбергу. Х 100
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стательной железе ацинарный 

эпителий подвергается плоскокле-

точной метаплазии (рисунок 7). 

Этот вариант изменения желези-

стого эпителия называют плоско-

клеточной гиперплазией, хотя, по 

нашему мнению, правильнее назы-

вать ее железистая гиперплазия с 

плоскоклеточной метаплазией, 

пoскoльку она характеризуется не 

атипическим развитием желези-

стого эпителия простаты, а транс-

формацией одного вида эпителия 

в другой. Встречается плоскокле-

точная гиперплазия в 56,8% от 

всех случаев железистой гипер-

плазии.

Еще одним вариантом мета-

пластического процесса является 

переходноклеточная метапла-

зия ацинарного эпителия. Встре-

чается этот вид гиперплазии осо-

бенно редко: мы наблюдали его 

лишь в 0,06% случаев железистой 

гиперплазии.

При железистой гиперплазии 

могут существовать различные ва-

рианты атипической гиперплазии. 

Фокусы роста этих форм могут 

располагаться в различных отде-

лах предстательной железы. Вы-

деление атипических форм в от-

дельные группы обусловлено тем, 

что каждый из этих вариантов, по 

сути, является факультативным 

предраком. Следовательно, паци-

енты, у которых в предстательной 

железе обнаруживаются фокусы 

атипической гиперплазии, нужда-

ются в диспансерном наблюдении 

и  составляют группу риска в от-

ношении рака предстательной же-

лезы.

Описанные гиперпластические 

процессы в предстательной желе-

зе при ДГПЖ носят диффузный 

характер, т.е. распространяются 

по всему объему органа. Однако 

существует определенная законо-

мерность в степени выраженно-

сти пролиферативного процесса в 

различных его отделах.

Необходимо отметить, что 

предстательная железа представ-

ляет собой достаточно однород-

ный орган, который в норме со-

стоит  только из правой и левой 

долей, соединенных перешейком 

и разделенных  бороздой, прохо-

дящей по задней поверхности. Пе-

решейком предстательной железы 

называется участок, расположен-

ный между местом вхождения в ее 

основание шейки мочевого пузы-

ря спереди, а также правого и ле-

вого семявыбрасывающих прото-

ков сзади. Этот перешеек при его 

гипертрофии рассматривают как 

среднюю долю предстательной же-

лезы [4]. Отходящие от ее капсулы 

соединительнотканные тяжи, об-

разующие строму органа, распо-

лагаются между протоками аци-

нусов вместе с гладкомышечными 

волокнами. Именно эти фиброму-

скулярные структуры разделяют 

железу на дольки, однако их вели-

чина и расположение настолько 

вариабельны, что принимать их за 

сформированные анатомические 

структуры нецелесообразно.

В ткани предстательной же-

лезы можно четко выделить 2-3 

главные железы, располагающиеся 

в субкапсулярных отделах органа, 

вставочные или подслизистые же-

лезы, расположенные в интраму-

ральных отделах предстательной 

железы и слизистые или периуре-

тральные железы.

Интенсивность пролифера-

тивного процесса в железистом 

компоненте простаты различна. 

Наиболее активно пролифериру-

ют  ацинарные клетки слизистых 

желез, менее активно пролифери-

руют ацинарные клетки вставоч-

ных (подслизистых) желез, а про-

лиферативная активность клеток 

ацинусов главных желез наибо-

лее низкая. Естественно, что эта 

основная закономерность может 

подвергаться различным измене-

ниям, но они являются лишь от-

клонением от правил. Проведенное 

нами исследование секционного 

материала лиц преклонного воз-

раста, не страдавших урологиче-

скими заболеваниями, показало, 

что пролиферативный процесс 

развивается как в периуретраль-

ной, так и в субкапсулярной обла-

сти. В последнем случае он может 

идти даже с опережающей интен-

сивностью. Однако эти пациенты 

никогда не обращаются за уро-

логической помощью, поскольку 

развивающийся в субкапсулярной 

зоне пролиферативный процесс, 

как правило,  не сопровождается 

нарушением мочеиспускания, по 

сравнению с теми пациентами, у 

которых пролиферативный про-

цесс развивается преимуществен-

но в периуретральной зоне, или в 

слизистых железах.

Приведенные выше данные 

позволяют обосновать отказ от 

термина аденома предстатель-

ной железы, поскольку он несет 

некоторый элемент порочности в 

выборе тактики лечения и пони-

мании сути патологического про-

цесса.

Во-первых, признав этот тер-

мин мы признаем возможность 

рецидивирования доброкаче-

ственной опухоли из железистого 

эпителия, которые рецидивируют 

крайне редко. Доброкачественная 

гиперплазия, в противополож-

ность этому, обладает значитель-

ной способностью к рецидивиро-

ванию.

Во-вторых, применение этого 

термина предопределяет отсут-

ствие диффузного поражения ор-

гана, что имеет место при ДГПЖ. 

Наконец, в-третьих, после уда-

ления аденомы возможно восста-

новление функции, чего не может 

произойти при ДГПЖ.

Бесспорно, доброкачественная 

опухоль из железистого эпителия 

(аденома) может развиться в пред-

стательной железе, но встречает-

ся она крайне редко. По нашим 

данным, основанным на 18 000 

наблюдений, истинная аденома 

простаты была обнаружена лишь 

в 0,07%. Кроме того, следует от-

метить, что патогенез развития 
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гиперпластического и опухолевого 

процессов весьма различен. Раз-

личие это усиливается еще и тем, 

что гиперпластический процесс в 

предстательной железе носит вы-

раженный дисгормональный ха-

рактер.

Естественно возникает вопрос: 

для чего необходимо изучение 

морфологических изменений в 

предстательной железе при добро-

качественной гиперплазии, что 

дает для клинической практики 

знание стадий морфогенеза этого 

заболевания? Ответ на него может 

в некоторой степени объяснить 

причины возникновения рециди-

вов ДГПЖ и ориентировать уро-

логов в выборе тактики лечения. 

Если при морфологическом 

исследовании ткани предстатель-

ной железы, предшествующем 

применению какого-либо метода 

лечения (спектр этих методов ле-

чения в настоящее время необы-

чайно широк), обнаруживаются 

пролиферативные центры I, II  

или III стадии развития, то врач-

клиницист получает достаточно 

хороший ориентир для выбора 

метода консервативной терапии. 

В данной ситуации очевидно, что 

сохранен тот субстрат, на кото-

рый действуют препараты, об-

ладающие 5-альфа-редуктазной 

активностью. С другой стороны, 

при трансуретральной электро-

резекции предстательной железы 

у таких больных, особенно от-

носительно молодого возраста,  

весьма велика вероятность раз-

вития рецидива ДГПЖ в будущем, 

поскольку этот метод лечения не 

обладает достаточной степенью 

радикализма. Кроме того, если в 

биоптате помимо типичных про-

явлений ДГПЖ обнаруживаются 

очаги атипической гиперплазии 

или фокусы различных вариантов 

ПИН (простатической интраэпи-

телиальной неоплазии), то тер-

мальные методы лечения, по всей 

видимости, должны быть исклю-

чены, поскольку в данном случае 

речь идет о различных вариантах 

факультативного предрака или 

рака на месте (carcinoma in situ).

Присутствие в биоптатах про-

лиферативных центров IV или V 

стадий развития указывает на то, 

что применение консервативной 

терапии не приведет к желаемому 

результату. Эффективность лекар-

ственных препаратов будет тем 

ниже, чем в большей степени будут 

выражены атрофические процессы. 

Вместе с тем наличие пролифера-

тивных центров на этих стадиях 

развития практически исключает 

вероятность рецидива заболевания 

и позволяет надеяться на значи-

тельное субъективное улучшение 

состояния после оперативного вме-

шательства, поскольку трансуре-

тральная электрорезекция проста-

ты, помимо увеличения просвета 

уретры, приведет к декомпрессии 

значительного количества перерас-

тянутых ацинусов в оставшейся ча-

сти предстательной железы.

Обсуждая морфологические 

изменения в ткани предстатель-

ной железы при ДГПЖ, нельзя 

оставить в стороне два вопроса. 

Первый из них – это воспаление 

в ткани предстательной железы 

при данном заболевании, второй – 

другие процессы, способные ими-

тировать изменения, характерные 

для ДГПЖ.

По нашим данным, в тка-

ни предстательной железы при 

ДГПЖ в 96,7% случаев встречает-

ся воспалительная реакция, пре-

жде всего в форме экссудативных 

(острых) форм воспаления.

Во-первых – это интерсти-

циальное воспаление, когда 

воспалительный экссудат рас-

пространяется по интерстицию 

(периканаликулярно). При этом 

варианте воспаления изолиро-

ванный серозный экссудат прак-

тически не встречается. Чаще 

всего очаги серозного воспа-

ления соседствуют с фокусами 

гнойного, что позволяет их рас-

ценивать как прогрессирование 

воспалительной реакции. Воз-

можно формирование в ткани 

предстательной железы микро-

абсцессов. 

Во-вторых – наличие гнойно-

го экссудата в просвете ацинусов 

(интраканаликулярное).

Продуктивные формы воспале-

ния в предстательной железе при 

ее доброкачественной гиперпла-

зии чаще всего встречаются в виде 

интерстициального процесса, а 

воспалительный инфильтрат ло-

кализуется либо в строме органа, 

либо периацинарно. Следует от-

метить, что при различных вари-

антах продуктивного воспаления 

в ткани предстательной железы, 

оно является ответной реакци-

ей на некоторые патологические 

процессы: изменение физико-

химических свойств секрета пред-

стательной железы в результате его 

застоя, пролиферация ацинарного 

эпителия, ишемическое поврежде-

ние ткани простаты и ряд других  

патологических процессов.
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