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REZUMAT
Obiectiv: evaluarea relaţiei dintre nivelul antigenului specifi c prostatic şi valoarea sanguină a proteinei C 
reactive, fi brinogenului, VSH şi albuminei la pacienţii cu prostatită cronică nonbacteriană, hiperplazie benignă 
de prostată şi cancer de prostată.
Material şi metodă. S-a efectuat un studiu prospectiv pe un număr de 88 de pacienţi (32 cu prostatită 
cronică non-bacteriană, 27 cu hiperplazie benignă de prostată, 29 cu adenocarcinom de prostată) şi 30 de 
voluntari sănătoşi.
Rezultate. Valorile PSA au fost semnifi cativ diferite la pacienţii cu hiperplazie benignă de prostată (3,85± 
0,07 ng/ml, p<0,05) şi adenocarcinom de prostată (8,27± 6,18 ng/ml, p<0,05) faţă de control (0,9± 0,7 ng/ml). 
Nivelul seric al PSA este afectat de prezenţa procesului infl amator. Infl uenţa infl amaţiei asupra nivelului PSA 
a fost concretizată în obţinerea unei corelaţii pozitive cu semnifi caţie statistică între PSA şi CRP (prostatită 
cronică non-bacteriană, hiperplazie benignă de prostată, adenocarcinom de prostată), între PSA şi fi brinogen 
(cancer de prostată) şi asociere negativă între PSA şi albumină (hiperplazie benignă de prostată, adeno-
carcinom prostatic).
Concluzii. Valorile PSA trebuie interpretate întotdeauna în contextul clinic şi cel al impactului exercitat de 
componenta infl amatorie asupra sintezei acestui antigen.

Cuvinte cheie: prostatită cronică, hiperplazie benignă de prostată, cancer de prostată, 
antigen prostatic specifi c, teste de infl amaţie

ABSTRACT
Objective: to assess the relationship between the level of prostate specifi c antigen and the amount of blood 
C-reactive protein, of fi brinogen, of ESR and of albumin, in patients with nonbacterial chronic prostatitis, 
benign prostatic hyperplasia and prostate cancer.
Material and method. A prospective study was conducted on a total of 88 patients (32 with nonbacterial 
chronic prostatitis, 27 with benign prostatic hyperplasia, 29 with adenocarcinoma of the prostate) and 30 
healthy volunteers.
Results. PSA values were signifi cantly different in patients with benign prostatic hyperplasia (3.85 ± 0.07 ng 
/ ml, p <0.05), and adenocarcinoma of the prostate (8.27 ± 6.18 ng / ml, p <0 05) compared to control (0.9 ± 
0.7 ng / ml). Serum PSA is affected by the infl ammatory process. The infl uence of infl ammation on the PSA 
level was realized in obtaining a statistically signifi cant positive correlation between PSA and CRP (chronic 
prostatitis, benign prostatic hyperplasia, prostate adenocarcinoma), between PSA and fi brinogen (prostate 
cancer) and a negative association between PSA and albumin (benign prostatic hyperplasia, prostatic 
adenocarcinoma).
Conclusions. PSA values should always be interpreted in the clinical context and ofthe impact of the 
infl ammatory component in the synthesis of this antigen.
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INTRODUCERE

În societatea modernă de astăzi, peste 25% din 
bărbaţii peste 50 de ani, prezintă LUTS (low urinary 
tract symptoms). Printre cele mai frecvente cauze 
de LUTS sunt: hiperplazia benignă de prostată (HBP), 
adenocarcinomul de prostată (ADK) şi prostatita 
cronică, valoarea antigenului specifi c prostatic (PSA) 
reprezentând un element major de orientare diag-
nostică pentru aceste patologii (1,2).

PSA este sintetizat în celulele acinare şi în epite-
liul ductal al prostatei, de unde difuzează în stromă 
şi ajunge în circulaţia sistemică pe cale limfatică şi 
capilară. Nivelul PSA poate creşte şi ca rezultat al 
unei traume la nivel prostatic, al unei manevre uro-
logice (tuşeu rectal), în infecţiile tractului urinar, în 
infl amaţii sau odată cu înaintarea în vârstă (1-5).

Infl amaţia, privită ca reacţie de apărare a ţesutu-
rilor vascularizate faţă de o agresiune, implică un 
număr mare de modifi cări biologice locale şi siste-
mice la pacienţii cu patologie prostatică (1-14). Al-
te rarea proteinelor de fază acută are la bază reglarea 
expresiei genice la nivel hepatic. În patologia pros-
tatică s-au descris modifi cări ale componentelor de 
recunoaştere din sistemul imun de apărare al orge-
nis mului, perturbări ale factorilor chemotactici de-
ri vaţi din lipide, precum şi dereglări ale chemokine-
lor (6-12). 

Obiectivul acestui studiu este reprezentat de eva-
luarea nivelurilor sanguine de fi brinogen, proteină 
C reactivă, antigen specifi c prostatic, albumină, 
VSH, şi a expresiei celulelor infl amatorii care se 
acu mulează la nivelul leziunilor prostatice, în ab-
senţa unei infecţii manifeste. Aceste rezultate ar pu-
tea oferi o perspectivă nouă asupra patogenezei pros-
ta titei cronice non-bacteriene, hiperplaziei benigne 
de prostată, cancerului prostatic.

MATERIAL ŞI METODĂ

Loturi de studiu. În perioada 2010-2013 s-a efec-
tuat un studiu prospectiv pe un număr de 118 adulţi, 
care au fost grupaţi în patru loturi de studiu: 27 
pacienţi cu hiperplazie benignă de prostată, 32 de 
pacienţi cu prostatită cronică non-bacteriană, 29 de 
pacienţi cu adenocarcinom de prostată şi un lot 
martor alcătuit din 30 de voluntari. Loturile au fot 
similare ca vârstă şi profi l biologic. Toţi pacienţii au 
semnat consimţământul informat în vederea inclu-
derii în studiu.

Criteriile de excludere din acest studiu au fost: 
pacienţi cu indice de masă corporală crescut, fumă-

tori, pacienţi cu sindrom metabolic, diabet zaharat 
şi HTA, alte neoplazii, infecţii bacteriene sau inter-
venţii chirurgicale recente, toate acestea fi ind cu-
nos cute a infl uenţa pozitiv valoarea parametrilor 
biologici investigaţi.

Parametri de laborator evaluaţi au fost: proteina 
C reactivă (CRP) – latex imunoturbidimetrie, fi bri-
nogen – metoda coagulometrică, VSH – metoda 
Wester gren, albumina – metoda spectrofotometrică, 
antigen prostatic specifi c (PSA) – latex imuno turbi-
dimetrie. 

Probele biologice au fost reprezentate de sânge 
venos, recoltat à jeun, folosind vacutainere cu anti-
coagulant şi fără anticoagulant. Materialul bioptic 
necesar analizei histopatologice s-a obţinut în 
cursul procedurilor chirurgicale.

Analiza statistică.Parametrii studiaţi au fost ex-
pri maţi prin valoarea medie şi deviaţia standard. 
Determinarea corelaţiilor statistice între două şiruri 
de valori obţinute în loturile studiate s-a apreciat 
prin coefi cientul de corelaţie r şi semnifi caţia sta-
tistică p. Pentru valori p< 0,05 se consideră că exis-
tă semnifi caţie statistică între valorile analizate. Pa-
rametrii au fost evaluaţi folosind programul de 
statistică IBM, SPSS 20 version.

REZULTATE

În Tabelul 1 au fost prezentate valorile medii şi 
deviaţiile standard pentru parametrii biologici de-
ter minaţi pentru cele patru loturi investigate. Relaţia 
între două şiruri de valori, analizată prin regresie 
lineară simplă, s-a exprimat prin valoarea p. Valorile 
PSA, CRP, fi brinogen, VSH, albumină, din prosta-
tită, HBP, ADK au fost comparate cu controlul. 
Astfel, s-au obţinut valori diferite, cu semnifi caţie 
statistică pentru PSA versus control în HBP (3,85± 
0,07 ng/ml faţă de 0,9±0,7 ng/ml, p < 0,05), ADK 
(8,27 ± 6,18 ng/ml faţă de 0,9±0,7 ng/ml, p < 0,05).

Pentru CRP s-au obţinut valori semnifi cativ 
crescute (p < 0,05) faţă de control (0,07±0,07 ng/
ml), în prostatita cronică non-bacteriană (0,52±0,37 
ng/ml), HBP (0,36±0,33 ng/ml), ADK (0,61±0,37 
ng/ml).

Fibrinogenul nu a prezentat valori diferenţiate 
statistic între loturile studiate. Pentru VSH s-au în-
re gistrat diferenţe cu semnifi caţie statistică numai 
în tre pacienţii cu prostatită cronică non-bacteriană 
şi control (18±11 mm/h faţă de 5±3 mm/h, p < 0,05).

Pentru albumină s-au obţinut valori semnifi cativ 
scăzute faţă de control la pacienţii cu HBP (3,72 ± 
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0,26 g/dl faţă de 3,96±0,57g/dl, p<0,05) şi ADK 
(3,66±0,46 g/dl faţă de 3,96±0,57 g/dl, p<0,05).

Analiza statistică a asocierii între PSA şi testele 
de infl amaţie la pacienţii cu afecţiuni ale prostatei a 
evidenţiat: 

o relaţie pozitivă strânsă între PSA şi CRP în a) 
prostatita cronică non-bacteriană (r=0, 407, 
p<0,05) în HBP (r=0,787, p<0,01) şi în ADK 
(r=0,702, p< 0,05);
asociere pozitivă între PSA şi VSH în ADK b) 
(r=0,288, p<0,05);
corelaţie negativă slabă, dar cu semnifi caţie c) 
statistică între PSA şi albumină în HBP (r=
-0,114, p<0,05) şi ADK (r=-0,316, p<0,05).

În Figurile 1-6 sunt prezentate aspectele histo lo-
gice reprezentative pe ţesuturile prostatice exami-
nate. De remarcat că activitatea infl amatorie demon-
strată histologic este de intensitate maximă în 
pros tatită, urmată de ADK şi hiperplazia benignă 
de prostată.

 

FIGURA 1. Carcinom de prostată (coloraţie 
hematoxilină-eozină) Obiectiv 10

FIGURA 2. Carcinom de prostată (coloraţie 
hematoxilină-eozină) Obiectiv 40

FIGURA 3. Hiperplazie benignă de prostată (coloraţie 
hematoxilină- eozină) Obiectiv 4 (lupă)

FIGURA 4. Hiperplazie benignă de prostată (coloraţie 
hematoxilină-eozină) Obiectiv 4 (lupă) 

 

FIGURA 5. Prostatită cronică cu HBP (coloraţie 
hematoxilină-eozină) Obiectiv 4 (lupă)
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FIGURA 6. Prostatită cronică (coloraţie hematoxilină-
eozină) Obiectiv 10

Rezultatele au fost considerate semnifi cative 
sta tistic pentru p<0,05. Relaţia dintre valorile obţi-
nute în prostatita cronică, HBP şi ADK versus lot 
control s-a analizat prin regresie liniară simplă.

DISCUŢII
Efectul infl amaţiei asupra concentraţiilor serice 

ale PSA s-a investigat: 
prin examinarea expresiei celulelor infl a ma-1. 
torii care se acumulează la nivelul leziuni -
lor prostatice (Fig. 1-6);
determinarea concentraţiei mai multor protei-2. 
ne serice care însoţesc un fenomen infl amator 
sistemic (Tabelele 1,2). Autorii au constatat 
că PSA a fost asociat cu afecţiuni în care se 
produce alterarea structurii microscopice a 

TABELUL 1. PSA şi teste de infl amaţie la pacienţii cu HBP, prostatită cronică non-bacteriană şi ADK prostatic

Parametru/ Lot Control Prostatită cronică 
non-bacteriană HBP ADK prostată

PSA (ng/ml) 0,9±0,7 1,16±0,97 > 0,05 3,85±0,07 <0,05 8,27±6,18 <0,05
CRP (mg/dl) 0,07±0,07 0,52±0,37 < 0,05 0,36±0,33 <0,05 0,61±0,37 <0,05
Fibrinogen (mg/dl) 209±37 366±93 >0,05 361±58 >0,05 380±64 >0,05
VSH (mm/h) 5±3 18±11 <0,05 17±9 >0,05 21±10 >0,05
Albumina (g/dl) 3,96±0,57 3,99±0,42 >0,05 3,72±0,26 <0,05 3,66±0,46 <0,05

TABELUL 2. Corelaţii statistice (r,p) între PSA şi testele de infl amaţie la pacienţii cu afecţiuni ale prostatei

Parametru
Lot de studiu

Prostatită cronică non-bacteriană HBP ADK prostată
r p r p r p

CRP 0,407 < 0,05 0,787 < 0,01 0,702 < 0,05
Fibrinogen 0,087 >0,05 0,426 >0,05 0,605 <0,05
VSH 0,06 >0,05 0,317 >0,05 0,288 <0,05
Albumina 0,191 >0,05 - 0,114 <0,05 -0,316 <0,05

r – coefi cient de corelaţie; p – semnifi caţia statistică pentru interval de confi denţă 95%

prostatei: prostatită cronică (Fig. 5,6), hiper-
plazie benignă prostatică (Fig. 3,4), cancer 
prostatic (Fig. 1,2).

În patologia prostatică examinată s-a constatat 
un răspuns infl amator constant, concretizat prin 
acumularea celulelor la locul reacţiei infl amatorii 
(Fig.1-6) şi creşterea concentraţiei unor mediatori 
de fază acută (CRP, fi brinogen, VSH), precum şi 
scăderea concentraţiei unor proteine de fază acută 
negativă (albumină) (Tabelul 1). Există o corelaţie 
statistică între concentraţia PSA şi amploarea răs-
punsului infl amator (Tabelul 2).

Numeroase studii prospective au furnizat rezul-
tate concordante cu cele prezente în acest studiu, 
privitoare la relaţia dintre reactanţii de fază acută şi 
PSA (2-10,14).

Unii autori au observat o asociere între CRP şi 
PSA la pacienţii cu ADK (8). Nu s-a observat nici o 
relaţie între CRP şi volumul prostatic, dar există 
mai multe studii care arată o corelaţie pozitivă între 
CRP şi simptomatologia de tract urinar inferior 
(LUTS) (6). De notat că, CRP reprezintă un marker 
non-specifi c al infl amaţiei sistemice, nivelul său 
crescând rapid în timpul infl amaţiilor acute, dar un 
nivel crescut al acestuia se regăseşte şi în infl amaţiile 
cronice (6). CRP reprezintă un element proinfl ama-
tor per se, datorită stimulării producţiei de IL-1, 
IL-6 şi TNF-α, a amplifi cării fagocitării antigenelor 
şi a mi croorganismelor, determinând clearence-ul 
detri tu surilor celulare, cu activarea căii clasice a 
comple mentului. IL-6 reprezintă un mediator cheie 
al infl amaţiei, ce facilitează carcinogeneza prin: sti-
mu larea proliferării celulare şi reducerea apoptozei, 
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alterarea enzimelor implicate în invazia tumorală, 
precum şi facilitarea metastazării osoase (9). În 
can cerul de prostată, prezenţa crescută a factorilor 
infl amatori (IL-6, IL-17) şi a CRP sunt legate de o 
supravieţuire medie mai scăzută a acestor pacienţi 
şi de o proliferare neoplazică crescută, indiferent de 
valoarea PSA. (3,7,8) 

VSH (rata de sedimentare a hematiilor) reprezintă 
unul dintre parametrii fi deli ai răspunsului infl ama-
tor la nivel prostatic, fi ind corelat invers proporţio-
nal cu supravieţuirea la pacienţii cu cancer de pros-
tată (14).

Deşi există dovezi certe privind rolul infl amaţiei 
în patologia prostatică, nu a fost stabilit până în 
pre zent mecanismul precis al relaţiei dintre nivelu-
rile plasmatice ale CRP şi PSA în HBP, prostatită şi 
cancerul prostatic. Există mai multe mecanisme 
potenţiale prin care infl amaţia contribuie la car-
cinogeneză: a) elaborarea de citokine şi factori de 
creştere care stimulează creşterea tumorală; b) in-
duc ţia ciclooxigenazei-2 în macrofage şi în celulele 
epiteliale; c) generarea de specii mutagene oxigen 
reactive şi de azot reactive (3,6,7,8).

Este probabil ca răspunsul infl amator să declan-
şeze producţia excesivă de citokine, care să inducă 

o creştere măsurabilă a CRP în ser prin mecanism 
de down regulation la nivelul sintezei hepatice. La 
rândul său CRP, datorită efectelor proinfl amatorii, 
poate determina generarea ROS, stimularea ciclului 
celular, leziuni ireversibile ale ADN-ului, replicarea 
exagerată, angiogeneza, carcinogeneza (3,7,8), al-
te rarea statusului hormonal (10,11). CRP s-a dove-
dit a fi  predictorul cu cea mai strânsă asociere cu 
PSA, datorită faptului că este un reactant de fază 
acută ce creşte rapid ca răspuns la leziunile tisulare, 
infl amatorii, precum şi în neoplazii.

CONCLUZII

În concluzie, rezultatele antigenului specifi c 
prostatic trebuie interpretate întotdeauna de medicul 
specialist în contextul examenului clinic şi al im-
pac tului potenţial exercitat de un număr mare de 
fenomene sistemice şi metabolice generate de afec-
tarea infl amatorie şi funcţională a prostatei. Concen-
traţia serică a antigenului specifi c prostatic este în 
strânsă legătură cu activitatea răspunsului infl amator 
în hiperplazia benignă de prostată. Aceste rezultate 
ar putea oferi o nouă abordare în managementul 
patologiei prostatice.
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