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Âñòóï. Äîáðîÿê³ñíà ã³ïåðïëàç³ÿ ïåðåäì³õó-
ðîâî¿ çàëîçè (ÄÃÏÇ) º íàäçâè÷àéíî ïîøèðå-
íèì çàõâîðþâàííÿì ó ÷îëîâ³ê³â ïîõèëîãî â³êó
[1, 2, 3]. Òåðì³í ÄÃÏÇ îïèñóº ïðîë³ôåðàòèâí³
ïðîöåñè êë³òèííèõ åëåìåíò³â ïåðåäì³õóðîâî¿ çà-
ëîçè (ÏÇ). Ã³ñòîëîã³÷íî äàíèé ïðîöåñ õàðàêòå-
ðèçóºòüñÿ ïðîë³ôåðàö³ºþ ñòðîìàëüíèõ òà åï³òå-
ë³àëüíèõ åëåìåíò³â ÏÇ òà ¿¿ çá³ëüøåííÿì â ïå-
ðèóðåòðàëüí³é òà ïåðåõ³äí³é çîíàõ [4, 5].

ßê äîáðå â³äîìî, åò³îëîã³ÿ ïóõëèí ïåðåä-
ì³õóðîâî¿ çàëîçè (ÏÏÇ), ùå é äî öüîãî ÷àñó çà-
ëèøàºòüñÿ îñòàòî÷íî íåç’ÿñîâàíîþ. Òèì íå ìåíø,
âæå âñòàíîâëåí³  äåÿê³ ôàêòîðè ðèçèêó ¿õ ðîç-
âèòêó. Çîêðåìà, öå â³ê, ðàñîâà íàëåæí³ñòü, ãîðìî-
íàëüíèé ñòàòóñ îðãàí³çìó, ä³ºòà, ñòàòåâà ïîâåä³í-
êà, âïëèâ çîâí³øíüîãî ñåðåäîâèùà, ãåíåòè÷í³
îñîáëèâîñò³ òà õðîí³÷íå çàïàëåííÿ ÏÇ [6, 7, 8].

Ïîøóêè ïðè÷èí ñò³éêî çðîñòàþ÷î¿ ÷àñòî-
òè ÏÏÇ, çîêðåìà ÄÃÏÇ,  îñòàíí³ì ÷àñîì çì³ñòè-
ëè àêöåíòè íà î÷åâèäíèé âçàºìîçâ’ÿçîê ö³º¿
óðîëîã³÷íî¿ ïàòîëîã³¿ ç ïîïåðåäí³ì çàïàëåííÿì
ó ïðîñòàò³ [9].

²íòåðåñ äî âçàºìîçâ’ÿçêó õðîí³÷íîãî ïðî-
ñòàòèòó òà ÏÏÇ º ëîã³÷íèì, îñê³ëüêè ÷àñòîòà öèõ
çàõâîðþâàíü ñåðåä ÷îëîâ³ê³â äîñèòü âåëèêà. Õðî-
í³÷íèé ïðîñòàòèò ìîæíà ââàæàòè íàéá³ëüø ïî-
øèðåíèì óðîëîã³÷íèì çàõâîðþâàííÿì ñåðåä ÷î-
ëîâ³ê³â, ÿêå ùå é äî òîãî ïîãàíî ï³ääàºòüñÿ ë³êó-
âàííþ. Ïîøèðåí³ñòü ÏÏÇ, ÿê ³ õðîí³÷íîãî ïðî-
ñòàòèòó, ìèìîâîë³ íàâîäÿòü íà äóìêó ïðî ïðè-
÷èííó àñîö³àö³þ ì³æ öèìè íåäóãàìè [10].

Åò³îïàòîãåíåòè÷íèé çâ‘ÿçîê ³íôåêö³éíèõ
àãåíò³â ³ çàïàëåííÿ ïðîñòàòè, ç îäíîãî áîêó, òà
ÄÃÏÇ ç ³íøîãî – âæå  âèâ÷àâñÿ áàãàòüìà â÷åíè-
ìè. Ñóïóòí³ âîãíèùà çàïàëåííÿ äîñèòü ÷àñòî
âèÿâëÿþòü ó âèäàëåí³é ç ïðèâîäó  ÄÃÏÇ òêà-
íèí³ ïðîñòàòè. Ç ö³º¿ ïðè÷èíè ³ñíóº äåê³ëüêà
ã³ïîòåç ïðî ìîæëèâó ðîëü õðîí³÷íîãî çàïàëåííÿ
â åò³îëîã³¿ ïóõëèí ïåðåäì³õóðîâî¿ çàëîçè, îñ-

ê³ëüêè â÷åí³ ââàæàþòü, ùî ïðèáëèçíî 20% óñ³õ
âèïàäê³â ïóõëèí º ðåçóëüòàòîì õðîí³÷íîãî çà-
ïàëåííÿ, ùî âèêëèêàíå òèìè ÷è ³íøèìè ì³êðî-
îðãàí³çìàìè. Õðîí³÷íå çàïàëåííÿ ìàº çäàòí³ñòü
âïëèâàòè ÿêùî ³ íå íà âñ³, òî ìàéæå íà âñ³ åòàïè
êàíöåðîãåíåçó: åêñïðåñ³þ ãåí³â, ïîä³ë êë³òèí,
ïåðåòâîðåííÿ ì³æêë³òèííî¿ ðå÷îâèíè, ïîðóøåí-
íÿ äèôåðåíö³þâàííÿ ñòîâáóðîâèõ êë³òèí [11, 12].

Îñòàíí³ì ÷àñîì âèéøëè â ñâ³ò ðîáîòè, ïðè-
ñâÿ÷åí³ âïëèâó õðîí³÷íîãî çàïàëüíîãî ïðîöåñó
íà ïðîãðåñ³þ, êë³í³÷í³ ïðîÿâè òà íàñë³äêè õ³ðóð-
ã³÷íîãî ë³êóâàííÿ ÄÃÏÇ [13,14]. Ó äåÿêèõ äîñë³ä-
æåííÿõ îñòàíí³õ ðîê³â ïðîñë³äêîâóºòüñÿ çâ’ÿçîê
ì³æ õðîí³÷íèì çàïàëåííÿì ³ ÄÃÏÇ. Íà ï³äòðèìêó
ö³º¿ ã³ïîòåçè íàâîäÿòüñÿ äàí³ ïðî ï³äâèùåííÿ
â³äíîñíîãî ðèçèêó ÄÃÏÇ ó ÷îëîâ³ê³â, ùî ïåðå-
íåñëè àáî õâîð³þòü çàõâîðþâàííÿìè,  ùî ïåðå-
äàþòüñÿ ñòàòåâèì øëÿõîì (ÇÏÑØ) àáî ïðîñòà-
òèòîì [15, 16]. Ùå îäíèì ³ äîñèòü âàãîìèì àðãó-
ìåíòîì íà êîðèñòü ïðè÷èííîãî çâ’ÿçêó õðîí³÷-
íîãî ïðîñòàòèòó ³ ÄÃÏÇ º ìîðôîëîã³÷íå âèÿâ-
ëåííÿ âîãíèù ïðîë³ôåðàö³¿ ó âèäàëåíèõ ï³ä ÷àñ
îïåðàòèâíèõ âòðó÷àíü ïðåïàðàòàõ ïåðåäì³õóðî-
âî¿ çàëîçè. Âèñîêèé ð³âåíü àñîö³àö³¿ õðîí³÷íîãî
çàïàëåííÿ òà ÄÃÏÇ ïðîäåìîíñòðîâàíî â ðîáîò³
R. Gregoire òà ñï³âàâòîð³â, â ÿê³é õðîí³÷íå çàïà-
ëåííÿ (ã³ñòîëîã³÷íî ï³äòâåðäæåíå òà îö³íåíå ó
âèäàëåí³é òêàíèí³ ÏÇ) áóëî âèÿâëåíî ó 61%
õâîðèõ ç ðîçì³ðàìè ÏÇ 80–89 ìë [17]. Ó äàí³é
ðîáîò³ òàêîæ çàçíà÷àºòüñÿ, ùî çàïàëåííÿ ïîòåí-
ö³éíî ìîæå ³íäóêóâàòè ïîã³ðøåííÿ êë³í³÷íèõ
ïðîÿâ³â ÄÃÏÇ.

Îñòàíí³ äîñÿãíåííÿ áàêòåð³îëîã³¿, ÿê³
âêëþ÷àþòü çàñòîñóâàííÿ ñïåö³àëüíèõ êóëüòóðàëü-
íèõ ñåðåäîâèù ³ ðåàãåíò³â, åëåêòðîííî¿ ì³êðî-
ñêîï³¿, à òàêîæ àìïë³ô³êàö³þ ì³êðîáíèõ íóêëå-
îòèäíèõ ïîñë³äîâíîñòåé, ÿê³ ïðèñóòí³ ó òêàíè-
íàõ ³ á³îëîã³÷íèõ ð³äèíàõ, ó òîìó ÷èñë³ ìåòîä
ïîë³ìåðàçíî¿ ëàíöþãîâî¿ ðåàêö³¿ (ÏËÐ), äîçâî-
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ëèëè âèçíà÷àòè ÷èñëåíí³ ì³êðîîðãàí³çìè, ÿê³ íå
âèçíà÷àëèñü ðàí³ø, àëå áåðóòü áåçïîñåðåäíþ
ó÷àñòü ó ðîçâèòêó õðîí³÷íîãî ïðîñòàòèòó [18]. Â
îñòàíí³ äåñÿòèë³òòÿ ³íôåêö³éíèé àãåíò, ùî âè-
êëèêàº çàïàëåííÿ, ïîì³òíî çì³íèâñÿ ç áàêòåð³-
àëüíî¿ ôëîðè íà âíóòð³øíüîêë³òèíí³ ì³êðîîð-
ãàí³çìè (óðåîïëàçìè, õëàì³ä³¿, ì³êîïëàçìè) òîùî
[19]. Â ÿêîñò³ ìîæëèâèõ åò³îëîã³÷íèõ àãåíò³â õðî-
í³÷íîãî ïðîñòàòèòó ìîæóòü âèñòóïàòè
Trichomonas vaginalis [20, 21, 22, 23], Chlamydia
trachomatis [24, 25, 26, 27], ãåí³òàëüí³ ì³êîïëàçìè
[ 28, 29] òà â³ðóñè [30,31].

ßê ³íôåêö³éí³ ÷èííèêè âèâ÷àëè â³ðóñ ãå-
ïàòèòó, öèòîìåãàëîâ³ðóñ, â³ðóñ ïðîñòîãî ãåð-
ïåñó. Ïðîòå ¿õ ðîëü ùå íå çíàéøëà íàëåæíîãî
ï³äòâåðäæåííÿ. Ïðîâåäåí³ åï³äåì³îëîã³÷í³ äî-
ñë³äæåííÿ ïîêàçàëè ëèøå, ùî õâîð³ íà ïóõëèíè
ïåðåäì³õóðîâî¿ çàëîçè ÷àñò³øå õâîð³þòü âåíå-
ðè÷íèìè çàõâîðþâàííÿìè [11].

Ïðîâîäèëèñü äîñë³äæåííÿ ³íô³êîâàíîñò³
õâîðèõ íà ÄÃÏÇ çáóäíèêàìè, ùî ïåðåäàþòüñÿ
ñòàòåâèì øëÿõîì, ³ íàøèìè îá’ºêòèâíèìè äî-
ñë³äæåííÿìè [32, 33, 34]. Ïðîòå, äàí³ ðîçð³çíåí³,
êë³í³÷íèé ìàòåð³àë ïîòðåáóº óçàãàëüíåííÿ ³
ñòðóêòóðóâàííÿ.

Måòà äîñë³äæåííÿ: âèÿâèòè îñîáëèâîñò³
³íô³êóâàííÿ çáóäíèêàìè ÇÏÑØ ó ãåí³òàëüíèõ
åêñêðåòàõ òà ³íòðàîïåðàö³éíî âèäàëåí³é òêàíèí³
ïðîñòàòè õâîðèõ íà ÄÃÏÇ.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè äîñë³äæåííÿ. Íàìè
ïðîàíàë³çîâàíî äàí³ îáñòåæåííÿ 195 õâîðèõ íà
ÄÃÏÇ, ÿêèì áóëà ïðîâåäåíà ïëàíîâà ÷åðåçì³õó-
ðîâà ïðîñòàòåêòîì³ÿ â óðîëîã³÷íèõ â³ää³ëåííÿõ
Îëåêñàíäð³âñüêî¿ êë³í³÷íî¿ ë³êàðí³ ì. Êèºâà. Â³ê
ïàö³ºíò³â êîëèâàâñÿ â³ä 45 äî 87 ðîê³â (ó ñåðåä-
íüîìó 61 ð³ê).

Ïðè íàäõîäæåíí³ äî ñòàö³îíàðó õâîð³ ïðî-
õîäèëè ñòàíäàðòíå äëÿ òàêî¿ ïàòîëîã³¿ ïåðåä-
îïåðàö³éíå îáñòåæåííÿ, ÿêå âêëþ÷àëî, îêð³ì çáî-
ðó àíàìíåçó òà çàãàëüíîêë³í³÷íèõ äîñë³äæåíü
êðîâ³ òà ñå÷³, á³îõ³ì³÷íèé àíàë³ç êðîâ³ (çàãàëü-
íèé á³ëîê, ãëþêîçà, êðåàòèí³í, ñå÷îâèíà, çàãàëü-
íèé á³ë³ðóá³í), âèçíà÷åííÿ ð³âíÿ ñèðîâàòêîâîãî

ïðîñòàòè÷íîãî ñïåöèô³÷íîãî àíòèãåíó, ïàëüöåâå
ðåêòàëüíå îáñòåæåííÿ ïåðåäì³õóðîâî¿ çàëîçè òà
¿¿ óëüòðàçâóêîâå äîñë³äæåííÿ ç âèçíà÷åííÿì
ê³ëüêîñò³ çàëèøêîâî¿ ñå÷³.

²íô³êîâàí³ñòü ÇÏÑØ äîñë³äæóâàëàñü øëÿ-
õîì ïîë³ìåðàçíî¿ ëàíöþãîâî¿ ðåàêö³¿ íà ÄÍÊ
çáóäíèê³â óðîãåí³òàëüíîãî ì³êîïëàçìîçó, óðåàï-
ëàçìîçó, òðèõîìîí³àçó, õëàì³ä³îçó â ãåí³òàëüíèõ
åêñêðåòàõ òà ³íòðàîïåðàö³éíî âèäàëåí³é ã³ïåð-
ïëàçîâàí³é òêàíèí³ ïåðåäì³õóðîâî¿ çàëîçè.

Îòðèìàí³ äàí³ ï³äëÿãàëè àíàë³òè÷íîìó òà
êë³í³êî-ñòàòèñòè÷íîìó àíàë³çó. Â³ðîã³äí³ñòü
â³äì³ííîñòåé îö³íþâàëàñü çà äîïîìîãîþ êðèòå-
ð³þ Ñòüþäåíòà.

Ðåçóëüòàòè òà ¿õ îáãîâîðåííÿ. Äàí³
ô³ç³êàëüíîãî, óëüòðàçâóêîâîãî òà ëàáîðàòîðíèõ
äîñë³äæåíü áóëè òèïîâèìè äëÿ äîñë³äæóâàíî¿ ïà-
òîëîã³¿. Çà àíàìíåñòè÷íèìè äàíèìè óñ³ ïàö³ºíòè
çàïåðå÷óâàëè íàÿâí³ñòü ÇÏÑØ. Ïðîòå, ó 80
(41,0%) áóëè âèÿâëåíí³ ÄÍÊ çáóäíèê³â ÇÏÑØ
ó ãåí³òàëüíèõ åêñêðåòàõ, à ñàìå: Ìycoplasma
hominis – ó 33 õâîðèõ (16,9%), Ureaplasma
urealiticum – ó 25 (12,8%), Trichomonas
vaginalis – ó 24 (12,3%), Chlamydia trachomatis –
ó 21 ïàö³ºíòà (10,8%). Ïðè öüîìó ì³êñò-³íôåê-
ö³ÿ áóëà âèÿâëåíà ó êîæíîãî ÷åòâåðòîãî ç ³íô³êî-
âàíèõ – 23 õâîðèõ. Âîíà áóëà ïðåäñòàâëåíà ñïî-
ëó÷åííÿì äâîõ çáóäíèê³â  ó 21 âèïàäêó, à òðüîõ –
ó 2 îáñòåæåíèõ.

Ó ðåçóëüòàò³ äîñë³äæåíü  ç³ñêð³áêó ³ç ñå-
÷³âíèêà áóëî ³äåíòèô³êîâàíî ÄÍÊ 103 çáóäíèê³â
ÇÏÑØ (òàáë. 1).

Íàâåäåí³ ó ö³é òàáëèö³ äàí³ ñâ³ä÷àòü, ùî ç³
103 çáóäíèê³â á³ëüø ÿê ïîëîâèíó ñòàíîâëÿòü
ìîë³êóòè (56,3%), ÿê³ ïðåäñòàâëåí³ Mycoplasma
hominis (32,0%) òà Ureaplasma urealiticum (24,3%).
Íà ÷àñòêó Trichomonas vaginalis ñåðåä çáóäíèê³â
ÇÏÑØ ïðèïàäàëî (23,3%), äåùî ð³äøå âèÿâëÿ-
ëàñü Chlamydia trachomatis (20,4%).

Ì³êñò-³íôåêö³ÿ áóëà ïðåäñòàâëåíà íàé÷àñ-
ò³øå àñîö³àö³ºþ ì³êîïëàçìè ç ³íøèìè ì³êðîá-
íèìè çáóäíèêàìè (òàáë. 2): ç óðåàïëàçìîþ – ó
9 âèïàäêàõ, ç òðèõîìîíàäîþ – ó 4, ç õëàì³ä³ºþ – ó

Òàáëèöÿ 1
Âèäîâèé ñïåêòð çáóäíèê³â ÇÏÑØ, ³äåíòèô³êîâàíèõ

ó ãåí³òàëüíèõ åêñêðåòàõ õâîðèõ íà ÄÃÏÇ

Âèä çáóäíèêà
Ê³ëüê³ñòü çáóäíèê³â

àáñ.  %±m
Ìycoplasma hominis 33 32,0±4,6
Ureaplasma urealiticum 25 24,3±4,2
Trichomonas vaginalis 24 23,3±4,2
Chlamydia trachomatis 21 20,4±3,9
Âñüîãî 103 100,0
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2 ïàö³ºíò³â. Ï’ÿòåðî õâîðèõ ìàëè óðåîïëàçìåí-
íî-õëàì³ä³éíó, îäèí óðåîïëàçìåííî-òðèõîìîíàä-
íó, îäèí ì³êîïëàçìåííî-òðèõîìîíàäíî – õëàì³-
ä³éíó òà îäèí – ì³êîïëàçìåííî-óðåàïëàçìåí-
íî-òðèõîìîíàäíó àñîö³àö³þ.

Îòæå, â á³ëüøîñò³ àñîö³àö³é âèÿâëÿëè
Ìycoplasma hominis, 17 ³ç 23 âèïàäê³â (73,9%).
Ïðè öüîìó ïðàêòè÷íî â ïîëîâèí³ âèïàäê³â âîíè
ïåðåáóâàëè â àñîö³àö³¿ ç Ureaplasma urealiticum
(39,1%). Ureaplasma urealiticum áóëà àñîö³àíòîì
ó 15 âèïàäêàõ (65,2%), à Chlamydia trachomatis –
ó 8 âèïàäêàõ (34,8%). Òàêîæ äîñèòü ÷àñòî â àñî-
ö³àö³ÿõ âèÿâëÿëè Trichomonas vaginalis – ó
6 âèïàäêàõ (26,1%).

Â ³íòðàîïåðàö³éíî âèäàëåí³é òêàíèí³
ïåðåäì³õóðîâî¿ çàëîçè òîé ÷è ³íøèé çáóäíèê
âèÿâëÿëè äåùî ð³äøå, í³æ â ãåí³òàëüíèõ åêñ-
êðåòàõ – ó 59 õâîðèõ íà ÄÃÏÇ, ùî ñêëàäàëî 30,1%.
Íàé÷àñò³øå áóëà ïðåäñòàâëåíà Trichomonas
vaginalis – 27 ïàö³ºíò³â (13,8%). Ð³äøå Chlamydia
trachomatis – ó 19 âèïàäê³â (9,7%), Ìycoplasma
hominis – ó 14 (7,2%), Ureaplasma urealiticum – ó
10 ïàö³ºíò³â (5,1%). ² ëèøå 10 (5,1%) õâîðèõ íà
ÄÃÏÇ â òêàíèí³ ïåðåäì³õóðîâî¿ çàëîçè âì³ùó-
âàëè ì³êðîáí³ àñîö³àö³¿. Ñïîëó÷åííÿ äâîõ çáóä-
íèê³â çóñòð³÷àëîñü ó 9 ïàö³ºíò³â (4,6%), ó
1 õâîðîãî íà ÄÃÏÇ (0,5%) âèÿâèëè òðè çáóäíè-
êè ÇÏÑØ.

Çàãàëîì, ó ðåçóëüòàò³ äîñë³äæåíü ³íòðàîïå-
ðàö³éíî âèäàëåíî¿ òêàíèíè ïåðåäì³õóðîâî¿ çà-
ëîçè áóëî ³äåíòèô³êîâàíî ÄÍÊ 70 çáóäíèê³â
ÇÏÑØ ó 59 õâîðèõ íà ÄÃÏÇ.

Íàâåäåí³ ó òàáë. 3 äàí³ ñâ³ä÷àòü, ùî äîì³-
íóþ÷èì çáóäíèêîì ÇÏÑØ, âèÿâëåíèì â ³íòðà-
îïåðàö³éíî âèäàëåí³é òêàíèí³ ïåðåäì³õóðîâî¿
çàëîçè ó õâîðèõ íà ÄÃÏÇ, º Trichomonas vaginalis,
ÿêà ³äåíòèô³êîâàíà á³ëüøå í³æ ó òðåòèíè âè-
ïàäê³â – 38,6%. Íà ÷àñòèíó Chlamydia trachomatis
â ñòðóêòóð³ çáóäíèê³â ÇÏÑØ ïðèïàäàëî  27,1%,
ïðè ìåíø³é ÷àñòîò³ âèÿâëåííÿ ìîë³êóò³â, ïðåä-
ñòàâëåíèõ Mycoplasma hominis – 20,0% òà
Ureaplasma urealiticum – 14,3 %.

Ì³êñò-³íôåêö³ÿ â òêàíèí³ ïåðåäì³õóðîâî¿
çàëîçè, ÿê ³ â ãåí³òàëüíèõ åêñêðåòàõ ÷àñòî áóëà
ïðåäñòàâëåíà àñîö³àö³ºþ ì³êîïëàçìè ç ³íøèìè
ì³êðîáíèìè çáóäíèêàìè: ç óðåàïëàçìîþ – ó 2
(20,0%) âèïàäêàõ, ç òðèõîìîíàäîþ – ó 3 (30,0%),
ç óðåàïëàçìîþ òà õëàì³ä³ºþ – ó 1 (10,0%) õâî-
ðîãî. Îäèí ïàö³ºíò (10,0%) ìàâ óðåàïëàçìåí-
íî-òðèõîìîíàäíó, îäèí  (10,0%) – õëàì³ä³éíî-
òðèõîìîíàäíó òà äâîº õëàì³ä³éíî-óðåîïëàçìåííó
(20,0%) àñîö³àö³þ. Ö³ äàí³ íàî÷íî ïðåäñòàâëåí³
â òàáë. 4.

ßê âèäíî ç ö³º¿ òàáëèö³, â á³ëüøîñò³ àñî-
ö³àö³é âèÿâëÿëè Ìycoplasma hominis òà Ureaplasma
urealiticum, ïî 6 ³ç 10 âèïàäê³â (60%). Ïðè öüî-

Òàáëèöÿ 2
Âèäîâèé ñêëàä àñîö³àö³é çáóäíèê³â ÇÏÑØ, âèÿâëåíèõ

ó ãåí³òàëüíèõ åêñêðåòàõ ó õâîðèõ íà ÄÃÏÇ

Ì³êðîáíà àñîö³àö³ÿ
Ê³ëüê³ñòü õâîðèõ (n=23)

àáñ.  %
Ì³êîïëàçìåííî-óðåàïëàçìåííà 9 39,1
Ì³êîïëàçìåííî-òðèõîìîíàäíà 4 17,4
Ì³êîïëàçìåííî-õëàì³ä³éíà 2 8,7
Óðåàïëàçìåííî-õëàì³ä³éíà 5 21,7
Óðåàïëàçìåííî-òðèõîìîíàäíà 1 4,3
Ì³êîïëàçìåííî-óðåàïëàçìåííî-òðèõîìîíàäíà 1 4,3
Ì³êîïëàçìåííî-òðèõîìàíàäíî-õëàì³ä³éíà 1 4,3

Òàáëèöÿ 3
Âèäîâèé ñïåêòð çáóäíèê³â ÇÏÑØ, ³äåíòèô³êîâàíèõ â ³íòðàîïåðàö³éíî

âèäàëåí³é òêàíèí³ ïåðåäì³õóðîâî¿ çàëîçè ó õâîðèõ íà ÄÃÏÇ

Âèä çáóäíèêà
Ê³ëüê³ñòü çáóäíèê³â

àáñ.  %±m
Trichomonas vaginalis 27 38,6±5,8
Chlamydia trachomatis 19 27,1±5,3
Ìycoplasma hominis 14 20,0±4,8
Ureaplasma urealiticum 10 14,3±4,2
Âñüîãî 70 100,0
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ìó,  ç îäíàêîâîþ ÷àñòîòîþ  Ìycoplasma hominis
ïåðåáóâàëà ó ïîºäíàíí³ ç Ureaplasma urealiticum
(30,0%) òà Trichomonas vaginalis (30,0%).
Ureaplasma urealiticum áóëà àñîö³àíòîì ç Chlamydia
trachomatis ó 3 âèïàäêàõ (30,0%) òà ç
Trichomonas vaginalis – â 1 (10,0%). Òàêîæ ÷àñòî
â àñîö³àö³ÿõ âèÿâëÿëè Trichomonas vaginalis –
5 âèïàäê³â (50,0%), â òîé ÷àñ, ÿê Chlamydia
trachomatis áóëà àñîö³àíòîì ð³äøå – ó 4 õâîðèõ
(40,0%).

Â òàáë. 5 ïðåäñòàâëåíèé ïîð³âíÿëüíèé
àíàë³ç ³íô³êîâàíîñò³ çáóäíèêàìè ÇÏÑØ, ³äåí-
òèô³êîâàíèõ â ãåí³òàëüíèõ åêñêðåòàõ òà ³íòðà-
îïåðàö³éíî âèäàëåí³é òêàíèí³ ïåðåäì³õóðîâî¿ çà-
ëîçè ó ÷îëîâ³ê³â, ïðîîïåðîâàíèõ ç ïðèâîäó ÄÃÏÇ.

ßê âèäíî ç ö³º¿ òàáëèö³, ³íô³êîâàí³ñòü
³íòðàîïåðàö³éíî âèäàëåíî¿ òêàíèíè ïðîñòàòè òà
ãåí³òàëüíèõ åêñêðåò³â ³ñòîòíî â³äð³çíÿëèñü ÿê
ÿê³ñíî, òàê ³ ê³ëüê³ñíî. Â ³íòðàîïåðàö³éíî âèäà-
ëåí³é òêàíèí³ ïåðåäì³õóðîâî¿ çàëîçè ó õâîðèõ
íà ÄÃÏÇ äîì³íóþ÷èì çáóäíèêîì ÇÏÑØ âèçíà-
÷åíî Trichomonas vaginalis, ³äåíòèô³êîâàíó ó
13,8% ïàö³ºíò³â. Äðóãå ì³ñöå íàëåæèòü ìîë³êó-
òàì, ùî ïðåäñòàâëåí³ Ìycoplasma hominis ³
Ureaplasma urealiticum, íà ÿê³ ðàçîì ïðèïàäàëî
12,3% âèïàäê³â. Òîä³ ÿê â ãåí³òàëüíèõ åêñêðåòàõ

ïðåâàëþâàëè ìîë³êóòè 29,7%, à ÄÍÊ
Trichomonas vaginalis âèÿâëåíà ó 12,3% õâîðèõ.

Ïîð³âíÿëüíèé àíàë³ç ñïåêòðà çáóäíèê³â
ÇÏÑØ ó õâîðèõ íà ÄÃÏÇ â çàëåæíîñò³ â³ä äî-
ñë³äæóâàíèõ ìàòåð³àë³â âèÿâèâ äîñòîâ³ðíó ð³çíè-
öþ äåê³ëüêîõ ïðîá êë³í³÷íîãî ìàòåð³àëó â ¿õ
ñòðóêòóð³. Íàâåäåí³ äàí³ ñâ³ä÷àòü, ùî ìîë³êóòè
âèÿâëÿëèñü â ãåí³òàëüíèõ åêñêðåòàõ â³ðîã³äíî
÷àñò³øå, í³æ ó òêàíèí³ ïåðåäì³õóðîâî¿ çàëîçè.
Ureaplasma urealiticum âèÿâëÿëàñü ó 2,5 ðàçè
(12,8±2,4% ïðîòè 5,1±1,6% , ð<0,05), Ìycoplasma
hominis – ó 2,3 ðàçó (16,9±2,7% ïðîòè 7,2±1,9%,
ð<0,05) â³ðîã³äíî ÷àñò³øå â ãåí³òàëüíèõ åêñê-
ðåòàõ, í³æ ó òêàíèí³ ïåðåäì³õóðîâî¿ çàëîçè. Àñî-
ö³àö³¿ ì³êðîîðãàí³çì³â òàêîæ â³ðîã³äíî â³äð³çíÿ-
ëèñü ì³æ ïðîáàìè êë³í³÷íîãî ìàòåð³àëó ³ ó
2,3 ðàçó ÷àñò³øå çóñòð³÷àëèñü â ãåí³òàëüíèõ åêñ-
êðåòàõ (11,8±2,3 % âèïàäê³â ïðîòè 5,1±1,6 % –
ó òêàíèí³ ïåðåäì³õóðîâî¿ çàëîçè, ð<0,05). ×àñòî-
òà ³äåíòèô³êàö³¿ Chlamydia trachomatis òà
Trichomonas vaginalis â³ðîã³äíî íå â³äð³çíÿëàñü
ì³æ ïðîáàìè êë³í³÷íîãî ìàòåð³àëó.

Ó ðåçóëüòàò³ äîñë³äæåíü ãåí³òàëüíèõ åêñ-
êðåò³â òà âèäàëåíî¿ òêàíèíè ïåðåäì³õóðîâî¿ çà-
ëîçè áóëî ³äåíòèô³êîâàíî ÄÍÊ 173 çáóäíèê³â
ÇÏÑØ ó 93 õâîðèõ íà ÄÃÏÇ (òàáë. 6).

Òàáëèöÿ 4
Âèäîâèé ñêëàä àñîö³àö³é çáóäíèê³â ÇÏÑØ, âèÿâëåíèõ
â ³íòðàîïåðàö³éíî âèäàëåí³é òêàíèí³ ó õâîðèõ íà ÄÃÏÇ

Ì³êðîáíà àñîö³àö³ÿ
Ê³ëüê³ñòü õâîðèõ (n=10)

àáñ.  %
Ì³êîïëàçìåííî-óðåàïëàçìåííà 2 20,0
Ì³êîïëàçìåííî-òðèõîìîíàäíà 3 30,0
Óðåàïëàçìåííî-õëàì³ä³éíà 2 20,0
Óðåàïëàçìåííî-òðèõîìîíàäíà 1 10,0
Ì³êîïëàçìåííî-óðåàïëàçìåííî-õëàì³ä³éíà 1 10,0
Õëàì³ä³éíî-òðèõîìàíàäíà 1 10,0

Òàáëèöÿ 5
²íô³êîâàí³ñòü çáóäíèêàìè ÇÏÑØ, ³äåíòèô³êîâàíèõ â ãåí³òàëüíèõ åêñêðåòàõ
òà ³íòðàîïåðàö³éíî âèäàëåí³é òêàíèí³ ïåðåäì³õóðîâî¿ çàëîçè ó ÷îëîâ³ê³â,

ïðîîïåðîâàíèõ ç ïðèâîäó ÄÃÏÇ (n=195)

Äîñë³äæóâàíèé ìàòåð³àë

Âèä çáóäíèêà ãåí³òàëüí³ åêñêðåòè
âèäàëåíà òêàíèíà

Ð
ïåðåäì³õóðîâî¿ çàëîçè

àáñ.  % ±m àáñ.  % ±m
Ìycoplasma hominis 33 16,9 2,7 14 7,2 1,9 p<0,05
Ureaplasma urealiticum 25 12,8 2,4 10 5,1 1,6 p<0,05
Trichomonas vaginalis 24 12,3 2,4 27 13,8 2,5 ð>0,05
Chlamydia trachomatis 21 10,8 2,2 19 9,7 2,1 ð>0,05
Àñîö³àö³¿ 23 11,8 2,3 10 5,1 1,6 p<0,05
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Íàâåäåí³ ó ö³é òàáëèö³ äàí³ ñâ³ä÷àòü, ùî ç³
173 çáóäíèê³â ìàéæå ïîëîâèíó ñòàíîâëÿòü ìî-
ë³êóòè (47,4%), ïðåäñòàâëåí³ Mycoplasma hominis
(27,2%) òà Ureaplasma urealiticum (20,2%). Ìàé-
æå òðåòèíó â ñòðóêòóð³ çáóäíèê³â ÇÏÑØ ñòà-
íîâèòü Trichomonas vaginalis (29,5%), ïðè ìåíø³é
÷àñòîò³ âèÿâëåííÿ Chlamydia trachomatis (23,1%).
Ì³êðîáí³ àñîö³àö³¿ âèÿâëåí³ ó 33 (35,5%) ³íô³êî-
âàíèõ õâîðèõ íà ÄÃÏÇ, ìîíî³íôåêö³ÿ – ó 60
(64,5%) ïàö³ºíò³â.

Îòæå, çàãàëüíà ÷àñòîòà âèÿâëåíèõ ÄÍÊ çáóä-
íèê³â ÇÏÑØ ó ãåí³òàëüíèõ åêñêðåòàõ òà âèäàëåí³é
òêàíèí³ ïåðåäì³õóðîâî¿ çàëîçè ìåòîäîì ÏËÐ â³ðî-
ã³äíî â³äð³çíÿëàñü ³ ñòàíîâèëà 41,0±3,5% òà
30,1±3,3% â³äïîâ³äíî (ð<0,05). Ïîð³âíÿëüíèé àíàë³ç

³íô³êîâàíîñò³ ãåí³òàëüíèõ åêñêðåò³â òà âèäàëåíî¿
òêàíèíè ïðîñòàòè çáóäíèêàìè ÇÏÑØ ïî êîæíî-
ìó ïàö³ºíòó ïðîäåìîíñòðóâàâ, ùî ëèøå ó êîæíîãî
äðóãîãî ïàö³ºíòà ³íô³êîâàíèìè âèÿâèëèñü îáèäâà
äîñë³äæóâàíèõ ìàòåð³àëè, ó 34 âèïàäêàõ (36,6%)
çáóäíèêè âèÿâëåí³ ò³ëüêè â ãåí³òàëüíèõ åêñêðåòàõ,
ó 13 (13,9%) – ò³ëüêè ó âèäàëåí³é òêàíèí³ ïðî-
ñòàòè (ðèñ. 1).

Ïðè÷îìó ïîâíå ñï³âïàä³ííÿ âèÿâëåíèõ
çáóäíèê³â ÇÏÑØ â îáîõ äîñë³äæóâàíèõ ìàòåð³-
àëàõ áóëî ëèøå ó 14 ïàö³ºíò³â (15,1%),  ñï³âïà-
ä³ííÿ õî÷à á îäíîãî çáóäíèêà – ó 35 âèïàäêàõ
(37,6%), à íåñï³âïàä³ííÿ çáóäíèê³â – ó 11
(11,8%) ³íô³êîâàíèõ çáóäíèêàìè ÇÏÑØ õâî-
ðèõ íà ÄÃÏÇ (ðèñ. 2).

Òàáëèöÿ 6
Âèäîâèé ñïåêòð çáóäíèê³â ÇÏÑØ, ³äåíòèô³êîâàíèõ â ãåí³òàëüíèõ åêñêðåòàõ

òà âèäàëåí³é òêàíèí³ ïåðåäì³õóðîâî¿ çàëîçè ó õâîðèõ íà ÄÃÏÇ

Âèä çáóäíèêà
Ê³ëüê³ñòü çáóäíèê³â

àáñ.  %
Ìycoplasma hominis 47 27,2
Trichomonas vaginalis 51 29,5
Ureaplasma urealiticum 35 20,2
Chlamydia trachomatis 40 23,1
Âñüîãî 173 100,0

Ðèñ. 1. Ïîð³âíÿííÿ ³íô³êîâàíîñò³ ÇÏÑØ ãåí³òàëüíèõ åêñêðåò³â
òà âèäàëåíî¿ òêàíèíè ïðîñòàòè ó õâîðèõ íà ÄÃÏÇ

Ðèñ. 2. Ñï³âïàä³ííÿ âèÿâëåíèõ çáóäíèê³â ÇÏÑØ â ãåí³òàëüíèõ
åêñêðåòàõ òà âèäàëåí³é òêàíèí³ ïðîñòàòè ó õâîðèõ íà ÄÃÏÇ
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Òàêèì ÷èíîì, ìàéæå 14% ³íô³êîâàíèõ
ïàö³ºíò³â áóëî âèÿâëåíî çàâäÿêè äîñë³äæåííþ
³íòðàîïåðàö³éíî âèäàëåíî¿ òêàíèíè ïåðåäì³õó-
ðîâî¿ çàëîçè, ùî âêàçóº íà ö³íí³ñòü äàíî¿ ³íôîð-
ìàö³¿ äëÿ îá’ºêòèâíî¿ îö³íêè ³íô³êîâàíîñò³ õâî-
ðèõ íà ÄÃÏÇ çáóäíèêàìè ÇÏÑØ.

Âñòàíîâëåíèé íàìè ôàêò ðîçá³æíîñò³ ðå-
çóëüòàò³â äîñë³äæåííÿ ç³ñêð³áêó ³ç ñå÷³âíèêà òà
³íòðàîïåðàö³éíî âèäàëåíî¿ òêàíèíè ïåðåäì³õó-
ðîâî¿ çàëîçè ó 84,9% ³íô³êîâàíèõ õâîðèõ ñâ³ä÷èòü
ïðî òå, ùî, íå âðàõîâóþ÷è ðåçóëüòàòè äîñë³ä-
æåííÿ òêàíèíè ïåðåäì³õóðîâî¿ çàëîçè, ìîæíà
îòðèìàòè íå ïîâíå óÿâëåííÿ ïðî ³íô³êîâàí³ñòü
óðîãåí³òàëüíî¿ ñôåðè õâîðèõ íà ÄÃÏÇ çáóäíè-
êàìè ÇÏÑØ. Öå, â ñâîþ ÷åðãó, ìîæå ïðèçâåñòè
äî âñòàíîâëåííÿ íåïîâíîãî ³ íàâ³òü ïîìèëêîâî-
ãî ä³àãíîçó, à òàêîæ íåãàòèâíî âïëèíóòè íà ðå-
çóëüòàòè ë³êóâàííÿ ö³º¿ êàòåãîð³¿ õâîðèõ.

Âèñíîâêè

1. Ñòóï³íü ³íô³êîâàíîñò³ çáóäíèêàìè
ÇÏÑØ õâîðèõ íà ÄÃÏÇ, ÿê³ ïîñòóïàþòü äî ñòà-
ö³îíàðó íà ïëàíîâó ïðîñòàòåêòîì³þ, ñêëàäàº
47,7%. Òîáòî ìàéæå êîæíèé äðóãèé õâîðèé íà
ÄÃÏÇ, ùî ïîòðåáóº õ³ðóðã³÷íîãî ë³êóâàííÿ,
³íô³êîâàíèé òèì ÷è ³íøèì çáóäíèêîì ÇÏÑØ.

2. Çàãàëüíà ÷àñòîòà âèÿâëåíèõ ÄÍÊ çáóä-
íèê³â ÇÏÑØ ìåòîäîì ÏËÐ äîñòîâ³ðíî âèùà
ìàéæå â 1,4 ðàçó â ãåí³òàëüíèõ åêñêðåòàõ, í³æ â
³íòðàîïåðàö³éíî âèäàëåí³é òêàíèí³ ïåðåäì³õó-

ðîâî¿ çàëîçè ³ ñòàíîâèòü 41,0±3,5% òà 30,1±3,3%
â³äïîâ³äíî, ð<0,05.

3. Â ³íòðàîïåðàö³éíî âèäàëåí³é òêàíèí³ ïå-
ðåäì³õóðîâî¿ çàëîçè ó õâîðèõ íà ÄÃÏÇ äîì³íóþ-
÷èì çáóäíèêîì ÇÏÑØ âèçíà÷åíî Trichomonas
vaginalis, ÿêà íåçíà÷íî ð³äøå âèÿâëÿëàñü ó ãåí³-
òàëüíèõ åêñêðåòàõ (12,3% ïðîòè 13,8%, ð>0,05).

4. Ìîë³êóòè º äîì³íóþ÷èìè çáóäíèêàìè
ÇÏÑØ, ùî âèÿâëÿëèñü â ãåí³òàëüíèõ åêñêðåòàõ
õâîðèõ íà ÄÃÏÇ ³ â³ðîã³äíî ÷àñò³øå â 2,4 ðàçó
çóñòð³÷àëèñü â íèõ, í³æ â  ³íòðàïåðàö³éíî âèäà-
ëåí³é òêàíèí³ (29,7%  ïðîòè 12,3%, â³äïîâ³äíî,
ð<0,05).

5. Àñîö³àö³¿ ì³êðîîðãàí³çì³â â³ðîã³äíî ó
2,3 ðàçó ÷àñò³øå çóñòð³÷àëèñü â ãåí³òàëüíèõ åêñ-
êðåòàõ (11,8±2,3% ïðîòè 5,1±1,6% – ó òêàíèí³
ïåðåäì³õóðîâî¿ çàëîçè, ð<0,05). Íàé÷àñò³øå
àñîö³àíòîì â îáîõ äîñë³äæóâàíèõ ãðóïàõ áóëè
ìîë³êóòè.

6. Ðîçá³æí³ñòü ðåçóëüòàò³â äîñë³äæåííÿ ãå-
í³òàëüíèõ åêñêðåò³â òà ³íòðàîïåðàö³éíî âèäàëå-
íî¿ òêàíèíè ïåðåäì³õóðîâî¿ çàëîçè ó ³íô³êîâà-
íèõ õâîðèõ íà ÄÃÏÇ ñêëàäàëà 84,9%.

7. Ìàéæå 14%  ³íô³êîâàíèõ õâîðèõ íà ÄÃÏÇ
áóëî âèÿâëåíî çàâäÿêè äîñë³äæåííþ òêàíèíè
ïåðåäì³õóðîâî¿ çàëîçè, ùî ï³äòâåðäæóº
äîö³ëüí³ñòü òàêîãî äîñë³äæåííÿ ç ìåòîþ ïðè-
çíà÷åííÿ ñïåöèô³÷íîãî ë³êóâàííÿ äëÿ ïðîô³ëàê-
òèêè ï³ñëÿîïåðàö³éíèõ óñêëàäíåíü.
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Ðåôåðàò

ÑÐÀÂÍÈÒÅËÜÍÛÉ ÀÍÀËÈÇ ÑÒÅÏÅÍÈ
ÈÍÔÈÖÈÐÎÂÀÍÍÎÑÒÈ ÃÅÍÈÒÀËÜÍÎÃÎ
ÝÊÑÊÐÅÒÀ È ÈÍÒÐÀÎÏÅÐÀÖÈÎÍÍÎ
ÓÄÀËÅÍÍÎÉ ÒÊÀÍÈ ÏÐÎÑÒÀÒÛ
ÂÎÇÁÓÄÈÒÅËßÌÈ ÇÀÁÎËÅÂÀÍÈÉ,
ÏÅÐÅÄÀÞÙÈÕÑß ÏÎËÎÂÛÌ ÏÓÒÅÌ,
ÁÎËÜÍÛÕ ÄÎÁÐÎÊÀ×ÅÑÒÂÅÍÍÎÉ
ÃÈÏÅÐÏËÀÇÈÅÉ ÏÐÅÄÑÒÀÒÅËÜÍÎÉ
ÆÅËÅÇÛ

Ñ.Ï. Ïàñå÷íèêîâ, Â.Ñ. Ãðèöàé,
ß.Í. Êëèìåíêî, À.Â. Êðàâ÷åíêî

Â ðàáîòå ïðîâåäåíà ñðàâíèòåëüíàÿ îöåíêà
èíôèöèðîâàííîñòè âîçáóäèòåëÿìè çàáîëåâàíèé,
ïåðåäàþùèõñÿ ïîëîâûì ïóòåì, ïî äàííûì èñ-
ñëåäîâàíèÿ ãåíèòàëüíûõ ýêñêðåòîâ è èíòðàîïå-
ðàöèîííî óäàëåííîé òêàíè ïðîñòàòû 195 áîëü-
íûõ äîáðîêà÷åñòâåííîé ãèïåðïëàçèåé ïðåäñòà-
òåëüíîé æåëåçû, êîòîðûì áûëà ïðîâåäåíà ÷ðåñ-
ïóçûðíàÿ ïðîñòàòýêòîìèÿ.

Ïîëó÷åííûå ðåçóëüòàòû ïîçâîëÿþò óòâåð-
æäàòü, ÷òî ñòåïåíü èíôèöèðîâàííîñòè âîçáóäè-
òåëÿìè ÇÏÏÏ áîëüíûõ ÄÃÏÆ, êîòîðûå ïîñòó-
ïàþò â ñòàöèîíàð íà ïëàíîâóþ ïðîñòàòýêòîìèþ
ñîñòàâëÿåò 47,7%. Îáùàÿ ÷àñòîòà âûÿâëåííûõ
ÄÍÊ âîçáóäèòåëåé ÇÏÏÏ ìåòîäîì ÏÖÐ äîñòî-
âåðíî âûøå ïî÷òè â 1,4 ðàçà â ãåíèòàëüíûõ ýê-
ñêðåòàõ, ÷åì â èíòðàîïåðàöèîííî óäàëåííîé òêà-
íè ïðåäñòàòåëüíîé æåëåçû.

Äîìèíèðóþùèìè âîçáóäèòåëÿìè ÇÏÏÏ â
ãåíèòàëüíûõ ýêñêðåòàõ ÿâëÿþòñÿ ìîëèêóòû, â òî
âðåìÿ êàê â èíòðàîïåðàöèîííî óäàëåííîé òêà-
íè ïðîñòàòû ïðåâàëèðóåò Trichomonas vaginalis.
Ðàñõîæäåíèå ðåçóëüòàòîâ èññëåäîâàíèÿ ãåíèòàëü-
íûõ ýêñêðåòîâ è èíòðàîïåðàöèîííî óäàëåííîé
òêàíè ïðåäñòàòåëüíîé æåëåçû ó èíôèöèðîâàí-
íûõ áîëüíûõ ÄÃÏÆ ñîñòàâëÿëî 84,9%, à
14% èíôèöèðîâàííûõ áîëüíûõ ÄÃÏÆ áûëî îá-
íàðóæåíî áëàãîäàðÿ èññëåäîâàíèþ òêàíè ïðåä-
ñòàòåëüíîé æåëåçû, ÷òî äåëàåò öåëåñîîáðàçíûì
òàêîå èññëåäîâàíèå ñ öåëüþ íàçíà÷åíèÿ ñïåöè-
ôè÷åñêîãî ëå÷åíèÿ äëÿ ïðîôèëàêòèêè ïîñëåîïå-
ðàöèîííûõ èíôåêöèîííî-âîñïàëèòåëüíûõ
îñëîæíåíèé.

Summary

COMPARATIVE ANALYSIS OF THE RATE
OF INFECTION OF GENITAL EXCRETA AND
INTRAOPERATIVELY REMOVED PROSTATIC
TISSUE BY SEXUALLY TRANSMITTED
PATHOGENS IN PATIENTS WITH BENIGN
PROSTATIC HYPERPLASIA

S.P. Pasiechnikov, V.S. Hrytsai,
Y.M. Klymenko, A.V. Kravchenko

The study realizes a comparative evaluation of
sexually transmitted pathogens infection, according
to the study of genital excreta and intraoperatively
removed prostatic tissue of 195 patients with benign
prostatic hyperplasia, who underwent transvesical
prostatectomy.

The obtained results state that the rate of
infection by STDs of the patients with BPH who
are admitted to the hospital for planned
prostatectomy is 47.7%. The total frequency of
detected DNA pathogens of STDs by PCR was
significantly higher almost 1.4 times in genital
excreta than in intraoperatively removed prostatic
tissue.

The dominant pathogens of STDs in the
genital excreta are the mollicutes, while in the
intraoperat ive ly removed prostate t i ssue,
Trichomonas vaginalis prevails. The discrepancy
between the results of the study of genital excreta
and intraoperatively removed prostate tissue in
infected patients with BPH was 84.9%, and 14% of
infected patients with BPH was detected with a study
of prostate tissue, which makes it appropriate to
provide specific treatment for the prevention of
postoperative complications.

Keywords: benign prostatic hyperplasia,
infection by STD pathogens, genital excreta,
intraoperatively removed prostatic tissue.
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Êëþ÷åâûå ñëîâà: äîáðîêà÷åñòâåííàÿ ãèïåð-
ïëàçèÿ ïðåäñòàòåëüíîé æåëåçû, èíôèöèðîâàííîñòü
âîçáóäèòåëÿìè ÇÏÏÏ, ãåíèòàëüíûå ýêñêðåòû,
èíòðàîïåðàöèîííî óäàëåííàÿ òêàíü ïðåäñòàòåëü-
íîé æåëåçû.
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