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Мета дослідження: виявлення патоморфологічних осо-
бливостей запального процесу в інтраопераційно вида-
леній тканині передміхурової залози (ПЗ) хворих на рак 
передміхурової залози (РПЗ) та доброякісну гіперпла-
зію передміхурової залози (ДГПЗ) залежно від інфіко-
ваності збудниками захворювань, що передаються стате-
вим шляхом.
Матеріали та методи. Обстежено 317 хворих віком від 
42 до 83 років (у середньому 62 роки), з яких 122 хворим 
на РПЗ було проведено радикальну простатектомію та 195 
хворим на ДГПЗ – черезміхурову простатектомію. 
Результати. Отримані результати дозволяють стверджу-
вати, що виражений ступінь запального процесу зустріча-
ється тільки у хворих на рак ПЗ, інфікованих збудниками 
захворювань, що передаються статевим шляхом, у той час 
як у неінфікованих превалює легкий ступіть, або відсутність 
запалення, а виражений ступінь взагалі не визначається. У 
хворих на рак ПЗ достовірно частіше зустрічаються ознаки 
важкого запалення, ділянки передраку за межами пухлини 
та низькодифереційований ступінь пухлини.
Заключення. встановлені факти вимагають подальшого 
поглибленого вивчення даної проблеми з метою більшого 
розуміння етіопатогенезу та покращення лікування і про-
філактики пухлин передміхурової залози.
Ключові слова: рак передміхурової залози, доброякісна гі-
перплазія передміхурової залози, патоморфологічні особливос-
ті запального процесу. 

Відомо, що етіологія пухлин передміхурової залози (ППЗ) 
на сьогодні залишається остаточно нез’ясованою. тим не 

менше, вже встановлені деякі фактори ризику їхнього розви-
тку. Зокрема, це вік, расова належність, гормональний статус 
організму, дієта, статева поведінка, вплив зовнішнього серед-
овища, генетичні особливості та хронічне запалення передмі-
хурової залози (ПЗ) [1, 2, 4].

Пошуки причин безперервно зростаючої частоти ППЗ, 
зокрема раку ПЗ (рПЗ) та доброякісної гіперплазії перед-
міхурової залози (ДГПЗ), останнім часом змістили акценти 
на очевидний взаємозв’язок цієї онкоурологічної патології з 
попереднім запаленням у ПЗ [5].

Інтерес до взаємозв’язку хронічного простатиту та ППЗ 
виглядає логічним, оскільки частота цих захворювань серед 
чоловіків досить велика. Хронічний простатит можна вважа-
ти найбільш поширеним урологічним захворюванням серед 
чоловіків, яке до того ще й погано піддається лікуванню. По-
ширеність ППЗ, як і хронічного простатиту, мимоволі наво-
дять на думку про причинну асоціацію між цими недугами.

Ще одним і досить вагомим аргументом на користь при-
чинного зв’язку хронічного простатиту і ППЗ є морфологіч-
не виявлення вогнищ проліферації у видалених тканинах  під 
час оперативних втручань на ПЗ.

Етіопатогенетичне значення інфекційних агентів і запа-
лення ПЗ вивчалося багатьма вченими. супутні вогнища за-
палення досить часто виявляють у видаленій з приводу рПЗ 
та ДГПЗ тканині ПЗ. З цієї причини існує низка гіпотез про 
можливу роль хронічного запалення в етіології ППЗ, оскіль-
ки вчені вважають, що приблизно 20% усіх випадків пухлин 
є результатом хронічного запалення, що викликане тими чи 
іншими мікроорганізмами. Хронічне запалення має здатність 
впливати якщо і не на всі, то майже на всі етапи канцероге-
незу: експресію генів, ділення клітин, перетворення міжклі-
тинної речовини, порушення диференціювання стовбурових 
клітин [6]. В якості інфекційних чинників вивчали вірус 
гепатиту, цитомегаловірус, вірус простого герпесу. Проте 
їхня роль ще не знайшла належного підтвердження. Прове-
дені епідеміологічні дослідження показали лише, що хворі на 
ППЗ частіше хворіють венеричними захворюваннями [3].

У низці досліджень останніх років можна прослідити 
зв’язок між хронічним запаленням і ППЗ. на підтримку цієї гі-
потези наводяться дані про підвищення відносно ризику рПЗ 
у чоловіків, що перенесли або хворіють захворюваннями, що 
передаються статевим шляхом (ЗПсШ), або простатитом [7, 8].

очевидний вплив запальної реакції підтримує гіпотезу, 
згідно з якою ЗПсШ і простатит причинно пов’язані з підви-
щеним ризиком виникнення ППЗ. Більшість робіт підтвер-
джують, що урогенітальні захворювання чоловіків у передіс-
торії ризиків рПЗ підвищують частоту його розвитку в 1,5 
разу, а простатит – в 1,6 разу [9].

Хронічне запалення ПЗ перебуває в тісному зв’язку з різни-
ми механізмами розвитку ППЗ. Запальні медіаторні молекули 
мають особливе значення для низки ідентифікованих генів, гор-
монів та ЗПсШ. на сьогодні існують обґрунтовані докази атипо-
вих змін епітеліальних клітин ПЗ, що відносять до категорії пере-
дракових. У низці повідомлень, які були озвученими в рамках 21-
го конгресу ЄАУ в 2006 (A. Algaba, J. Elkahuaji) демонструвались 
морфологічні послідовності змін епітелію простатичних ацину-
сів, що здійснюють шлях від простатиту до рПЗ та ДГПЗ [10–14]. 

разом з тим, залишається невизначеним зв’язок інфікова-
ності тканин ПЗ збудниками ЗПсШ із патоморфологічною 
картиною у хворих на ППЗ.

мета дослідження: виявлення патоморфологічних осо-
бливостей запального процесу в інтраопераційно видаленій 
тканині ПЗ хворих на рПЗ та ДГПЗ залежно від інфікованості 
збудниками захворювань, що передаються статевим шляхом.
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МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
обстежено 317 хворих віком від 42 до 83 років (у серед-

ньому 62 роки), з яких 122 хворим на рПЗ було проведено 
радикальну простатектомію та 195 хворим на ДГПЗ – через-
міхурову простатектомію. 

комплексне клініко-лабораторне обстеження при по-
ступленні до стаціонару включало: збір анамнезу, загальний 
аналіз крові і сечі, біохімічний аналіз крові (загальний білок, 
глюкоза, сечовина, креатинін, загальний білірубін), пальцеве 
ректальне дослідження передміхурової залози, визначення 
рівня простатспецифічного антигена, ультразвукове дослі-
дження (об’єм ПЗ, кількість залишкової сечі), пункційна біо-
псія ПЗ. 

Інфікованість збудниками урогенітального хламідіозу, 
мікоплазмозу, уреаплазмозу, трихомоніазу вивчали на під-
ставі виявлення Днк зазначених мікроорганізмів за допомо-
гою полімеразної ланцюгової реакції (Плр) в інтраоперацій-
но видаленій тканині ПЗ (ділянок тканини карциноми та ін-
тактної тканини у хворих на рПЗ та ділянки гіперплазованої 
тканини ПЗ у хворих на ДГПЗ).

Гістологічному дослідженню підлягала видалена під час 
проведеного оперативного лікування тканина ПЗ. Видалену 
тканину фіксували у 10% розчині нейтрального формаліну, 
після чого зневоднювали шляхом проведення через спирти 
зростаючої концентрації з подальшим зануренням у парафі-
нові блоки. Здійснювали зрізи 5 мкм та забарвлювали їх за 
стандартною методикою гематоксилін-еозином. Гістологічні 
зрізи оцінювали шляхом світлової мікроскопії при збільшен-
ні ×200 та ×400.

Для розподілу хворих щодо визначення вираженості хро-
нічного запального процесу у ПЗ застосовували власну кла-
сифікацію з використанням гістологічної градації інтенсив-
ності запалення, що базується на зосередженості запальних 
клітин у тканині ПЗ [15]:

– легкий – невеликі розрізнені периацинарні та стро-
мальні запальні клітини (головним чином лімфоцити);

– помірний – поширені периацинарні та стромальні за-
пальні інфільтрати з вогнищами злиття;

– виражений ступінь – пласти запальних клітин із злит-
тям та формуванням лімфатичних вузликів та фолікулів із 
залозистою деструкцією. 

Дана класифікація передбачає описання як виду та кіль-
кості запальних клітин, так і локалізацію запального процесу. 

Для визначення у сироватці крові рівня загального та 
вільного простатоспецифічного антигену (ПсА) викорис-
товували метод радіоімунного аналізу, принципом якого є 
«сандвіч»-технологія із застосуванням моноклональних ан-
титіл до стеричних детермінант ПсА [17–19]. 

отримані дані підлягали аналітичному та клініко-статис-
тичному аналізу. Вірогідність відмінностей оцінювали за до-
помогою критерію стьюдента.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ  
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

У тканині ПЗ Днк збудників ЗПсШ була ідентифікована у 
21 (17,2±4,2%) хворого на рПЗ та у 108 (55,4±6,9%) пацієнтів на 
ДГПЗ (р<0,05). При цьому мікст-інфекція виявлена в 1 (0,8±0,9%) 
хворого на рПЗ та 43 (22,1±5,7%) хворих на ДГПЗ (р<0,05).

Таблиця 1
Видовий спектр збудників ЗПСШ у тканині ПЗ у хворих на РПЗ та ДГПЗ

Таблиця 2
Вираженість хронічного запального процесу тканин ПЗ залежно від інфікованості збудниками ЗПСШ у хворих на РПЗ

Таблиця 3
Вираженість хронічного запального процесу тканин ПЗ залежно від інфікованості збудниками ЗПСШ у хворих на ДГПЗ

Вид збудника
РПЗ, n=122 ДГПЗ, n=195

рАбс. 
число

% ±m
Абс. 

число
% ±m

Trichomonas vaginalis 12 9,8 3,3 52 26,6 6,2 >0,05

Мycoplasma hominis 3 2,5 1,7 46 23,6 5,9 <0,05

Ureaplasma urealyticum 1 0,8 0,9 31 15,9 5,1 <0,05

Chlamydia trachomatis 4 3,3 1,9 26 13,3 5,8 <0,05

Асоціації збудників ЗПСШ 1 0,8 0,9 43 22,1 5,7 <0,05

Загальна інфікованість хворих 21 17,2 4,2 108 55,4 6,9 <0,05

Ступінь вираженості хронічного 
запального процесу тканин ПЗ

Інфіковані, n=21 Неінфіковані, n=101
р

Абс. число %±m Абс. число %±m

Легкий 0 - 46 45,5±4,9 <0,05

Помірний 11 52,4±10,8 34 33,6±4,7 >0,05

Виражений 10 47,6±10,8 0 - <0,05

Усього 21 100 80 79,2±4,0 <0,05

Ступінь вираженості хронічного 
запального процесу тканин ПЗ

Інфіковані, n=108 Неінфіковані, n=87
р

Абс. число %±m Абс. число %±m

Легкий 14 12,9±3,2 29 33,3±5,1 <0,05

Помірний 36 33,3±4,5 23 26,4±4,7 >0,05

Виражений 58 53,7±4,8 35 40,2±5,3 >0,05

Усього 108 100 87 100 >0,05
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Таблиця 4
Прояви хронічного запального процесу тканин ПЗ залежно від інфікованості збудниками ЗПСШ у хворих на РПЗ

Таблиця 5
Прояви хронічного запального процесу тканин ПЗ залежно від інфікованості збудниками ЗПСШ у хворих на ДГПЗ

У табл. 1 представлений спектр збудників ЗПсШ, іденти-
фікованих із видаленої тканини ПЗ у чоловіків, прооперова-
них з приводу рПЗ та ДГПЗ. 

Як видно з табл. 1, у тканині ПЗ хворих на рПЗ та ДГПЗ 
домінуючим збудником ЗПсШ визначено Trichomonas 
vaginalis, ідентифікованим у 9,8% та 26,6% хворих відпо-
відно. Друге місце у пацієнтів на рПЗ належить Chlamydia 
trachomatis, яку виявили у 3,3% хворих, у той час як у пацієн-
тів на ДГПЗ – Мycoplasma hominis (23,6%). 

Загалом частота виявлення Днк збудників ЗПсШ у ви-
даленій тканині ПЗ у хворих на ДГПЗ вірогідно перевищує 
у 3,2 разу таку у хворих на рПЗ. При цьому частота детекції 
Днк Chlamydia trachomatis – у 4 рази, Мycoplasma hominis – у 
9,4 разу, Ureaplasma urealyticum – у 19,8 разу, а асоціація мі-
кроорганізмів – у 27,6 разу вірогідно вища у хворих на ДГПЗ, 
ніж у хворих на рПЗ. Вірогідної різниці між виявленням 
Днк Trichomonas vaginalis відзначено не було.

Згідно із запропонованою класифікацією, хворих розпо-
ділено за ступенем вираженості хронічного запального про-
цесу у тканині ПЗ, враховуючи інфікованість збудниками 
ЗПсШ (табл. 2, 3). 

Як видно з табл. 2, інфікованість збудниками ЗПсШ у 
100% хворих на рПЗ супроводжується запаленням помірного 
або вираженого ступеня майже з однаковою частотою. так, у 
хворих на рПЗ, інфікованих збудниками ЗПсШ, хронічний 
запальний процес помірного ступеня виявляється у 52,4% ви-
падках; вираженого ступеня – у 47,6%. Водночас у неінфіко-
ваних збудниками ЗПсШ хворих превалює запалення легко-
го ступеня – у 45,5% випадків та помірного – у 33,6%.

слід також відзначити, що у 20,8% хворих на рПЗ, неін-
фікованих збудниками ЗПсШ, запалення взагалі відсутнє, а 
запалення вираженого ступеня не зустрічається взагалі.

Як видно з табл. 3, у інфікованих збудниками ЗПсШ хво-
рих на ДГПЗ так само, як і у інфікованих збудниками ЗПсШ 
хворих на рПЗ, превалює запалення помірного та вираже-
ного ступеня. легкий ступінь запалення достовірно частіше 

зустрічається у неінфікованих збудниками ЗПсШ хворих на 
ДГПЗ. отримані результати підтверджують раніше опублі-
ковані дані нашої клініки [16]. 

слід відзначити значно вищий рівень асоціації хронічно-
го запального процесу з ДГПЗ, що підтверджується наявніс-
тю хронічного запального процесу у ПЗ у всіх досліджуваних 
хворих. У хворих на рПЗ суттєвою є локалізація елементів 
хронічного запалення у зонах «здавлених» залоз, навколо 
судин, у вигляді дифузної запальної інфільтрації у безпосе-
редній близькості з пухлинним процесом. Водночас у самій 
пухлині запальний процес майже не зустрічається.

Патоморфологічні особливості хронічного запального 
процесу тканин ПЗ у інфікованих та неінфікованих збудника-
ми ЗПсШ хворих на ДГПЗ та рПЗ представлені в табл. 4 і 5.

Як видно з табл. 4, явища фіброзоутворення та проліфе-
ративно-диспластичні зміни внаслідок запалення превалю-
ють у хворих на рПЗ, інфікованих збудниками ЗПсШ. У та-
ких хворих достовірно частіше (майже у 4 рази) зустрічають-
ся лімфонодулі, в 1,7 разу – лімфатична інфільтрація, більше 
ніж в 12 разів – зони проліферативної запальної атрофії, май-
же в 5 разів – базально-клітинна гіперплазія та атрофія.

За даними табл. 5, явища фіброзоутворення та проліфе-
ративні диспластичні зміни внаслідок запалення у хворих на 
ДГПЗ також превалюють у інфікованих збудниками ЗПсШ. 
У таких хворих достовірно частіше (в 1,6 разу) зустрічаються 
зони атрофії та в 3 рази частіше – базально-клітинна атипія. 
Інші прояви хронічного запального процесу у тканині ПЗ та-
кож зустрічаються частіше, але без достовірної різниці.

У разі тривалого перебігу хронічного запального процесу 
ПЗ у тканині ПЗ поряд з мало зміненими ділянками вини-
кають ділянки з вираженим склерозом, осередковою гіперп-
лазією паренхіми з атрофією, кістозним переродженням та 
нерідко з вогнищами гнійного запалення.

Домінуючим збудником ЗПсШ в інфікованих хворих 
на рПЗ виявилась Trichomonas vaginalis. незалежно від виду 
збудника, серед проявів хронічного запального процесу тка-

Показники
Інфіковані, n=21 Неінфіковані, n=101

р
Абс. число %±m Абс. число %±m

Явища склерозу 14 66,7±10,3 51 50,5±4,9 >0,05

Кістозна трансформація 3 14,3±7,6 21 20,8±4,0 >0,05

Зони атрофії 11 52,4±10,9 38 37,6±4,8 >0,05

Базально-клітинна атипія 5 23,8±9,3 5 4,9±2,1 <0,05

Лімфатична інфільтрація 18 85,7±7,6 51 50,5±4,9 <0,05

Лімфонодулі 7 33,3±10,3 9 8,9±2,8 <0,05

ПІН 8 38,1±10,6 34 33,6±4,7 >0,05

ПЗА 13 61,9±10,6 5 4,9±2,1 <0,05

Показники
Інфіковані, n=108 Неінфіковані, n=87

р
Абс. число %±m Абс. число %±m

Явища склерозу 14 12,9±3,2 6 6,8±2,7 р>0,05

Кістозна трансформація 43 39,8±4,7 29 33,3±5,1 р>0,05

Базально-клітинна атипія 22 20,4±3,9 6 6,8±2,7 р<0,05

Базально-клітинна гіперплазія 22 20,4±3,9 12 13,7±3,7 р>0,05

Зони атрофії 36 33,3±4,5 18 20,6±4,3 р<0,05

Лімфонодулі 7 6,5±2,4 6 6,8±2,7 р>0,05

ПІН і/або атипова дрібноацинарна 
проліферація

50 46,2±4,8 35 40,2±5,3 р>0,05
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нин ПЗ найчастіше зустрічаються лімфатична інфільтрація 
(від 78,6% до 100%), явища склерозу (від 71,4% до 100%), 
зони атрофії ( до 64,3%) та проліферативної запальної атрофії 
(від 64,3% до 75%). 

Для визначення агресивності рПЗ була використана 
шкала Глісона (табл. 6). 

Як видно з табл. 6, у хворих на рПЗ, інфікованих збудни-
ками ЗПсШ, сума балів за Глісоном, характерна для низькоди-
ференційованого раку, визначається достовірно частіше (в 2,4 
разу), ніж у хворих на рПЗ, неінфікованих збудниками ЗПсШ. 
У той самий час помірно диференційований рак у хворих, інфі-
кованих збудниками ЗПсШ, визначається майже в 1,5 разу рід-
ше, ніж у хворих, неінфікованих збудниками ЗПсШ. 

Як свідчать дані табл. 7, у хворих на рПЗ, інфікованих 
збудниками ЗПсШ, показники ПсA більше 20 нг/мл зустрі-
чаються в 1,6 разу частіше, ніж у хворих на рПЗ, неінфікова-
них збудниками ЗПсШ (р>0,05). І навпаки, показники ПсA 
менше 10 нг/мл у хворих, інфікованих збудниками ЗПсШ, 
визначаються в 1,5 разу рідше, ніж у хворих, не інфікованих 
збудниками ЗПсШ. ПсA у межах 10–20 нг/мл в обох групах 
хворих на рПЗ зустрічається майже з однаковою частотою.

на даному етапі слід констатувати, що збудники ЗПсШ віро-
гідно частіше персистують у ПЗ хворих на ДГПЗ, ніж у хворих на 
рПЗ. У той самий час ці збудники можуть впливати на клінічні 
прояви обох захворювань за умов наявності хронічного інфекцій-
но-запального процесу у ПЗ. крім того, наявність персистуючих 
збудників ЗПсШ та хронічного простатиту може відігравати 
певну роль в етіопатогенезі пухлинних захворювань ПЗ. 

ВИСНОВКИ
В інтраопераційно видаленій тканині передміхурової за-

лози (ПЗ) хворих на пухлини передміхурової залози, інфіко-
ваних збудниками ЗПсШ, виявлено наступні патоморфоло-
гічні особливості:

1. Виражений ступінь запального процесу зустрічаєть-
ся тільки у хворих на рак ПЗ (рПЗ), інфікованих ЗПсШ, 
у той час як у неінфікованих превалює легкий ступіть, або 
відсутність запалення, а виражений ступінь взагалі не ви-
значається. У хворих на ДГПЗ відзначається подібна зако-
номірність.

2. У хворих на рПЗ достовірно частіше зустрічаються 
ознаки важкого запалення, а саме: лімфонодулі – у 4 рази, 
лімфатична інфільтрація – в 1,7 разу. У хворих на ДГПЗ ви-
раженість запалення не залежить від інфікованості збудни-
ками ЗПсШ.

3. У хворих на рПЗ достовірно частіше зустрічаються ді-
лянки передраку за межами пухлини, а саме: зони ПЗА – у 
15,5 разу, базально-клітинна гіперплазія та атрофія – в 6 ра-
зів. У хворих на ДГПЗ частота виявлення ділянок передраку 
не залежить від інфікованості збудниками ЗПсШ.

4. У хворих на рПЗ, інфікованих збудниками ЗПсШ, до-
стовірно частіше (в 2,4 разу) зустрічається низькодифереці-
йований ступінь пухлини.

Встановлені факти вимагають подальшого поглибленого 
вивчення даної проблеми з метою більшого розуміння етіо-
патогенезу та покращення лікування і профілактики пухлин 
передміхурової залози.

Таблиця 6
Сума балів за Глісоном залежно від інфікованості збудниками ЗПСШ у хворих на РПЗ

Таблиця 7
Показники ПСА у хворих на РПЗ у інфікованих та неінфікованих збудниками ЗПСШ

Сума балів за Глісоном
Інфіковані, n=21 Неінфіковані, n=101

р
Абс. число %±m Абс. число %±m

Помірно диференційований (5–6) 6 28,5±9,2 42 41,5±4,9 >0,05

Середньо-диференційований (7) 4 19,0±8,6 34 33,7±4,7 >0,05

Низькодиференційований
(8–10)

11 52,4±10,9 25 24,5±4,3 <0,05

ПСА, нг/мл
Інфіковані, n=21 Неінфіковані, n=101

р
Абс. число %±m Абс. число %±m

< 10 5 23,8±9,3 35 34,6±4,7 >0,05

10–20 8 38,1±10,6 42 41,5±4,9 >0,05

> 20 8 38,1±10,6 24 23,7±4,2 >0,05

Патоморфологические особенности 
воспалительного процесса тканей 
предстательной железы у больных раком 
и доброкачественной гиперплазией 
предстательной железы в зависимости  
от инфицированности возбудителями 
заболеваний, передающихся половым путем
А.М. Романенко, С.П. Пасечников, 
В.Н. Григоренко, В.С. Грицай, А.С. Глебов, 
А.В. Кравченко 

Цель исследования: выявление патоморфологических особен-
ностей воспалительного процесса в интраоперационно удаленной 
ткани предстательной железы (ПЖ) больных раком предстатель-
ной железы (рПЖ) и доброкачественной гиперплазией предста-
тельной железы (ДГПЖ) в зависимости от инфицированности 
возбудителями заболеваний, передающихся половым путем.
Материалы и методы. обследованы 317 больных в возрасте от 

42 до 83 лет (в среднем 62 года), из которых 122 больным рПЖ 
была проведена радикальная простатэктомия и 195 больным 
ДГПЖ – чреспузырная простатэктомия.
Результаты. Полученные результаты позволяют утверждать, что 
выраженная степень воспалительного процесса встречается только 
у больных рПЖ, инфицированных возбудителями заболеваний, 
передающихся половым путем, в то время как у неинфицирован-
ных превалирует легкая степень, или отсутствие воспаления, а 
выраженная степень вообще не определяется. У больных рПЖ до-
стоверно чаще встречаются признаки тяжелого воспаления, участ-
ки предрака за пределами опухоли и низкодифференцированная 
степень опухоли.
Заключение. Установленные факты требуют дальнейшего углу-
бленного изучения данной проблемы с целью большего понимания 
этиопатогенеза и улучшения лечения и профилактики опухолей 
предстательной железы.
Ключевые слова: рак предстательной железы, доброкачественная 
гиперплазия предстательной железы, патоморфологические осо-
бенности воспалительного процесса.
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Pathomorphological features of the inflammatory 
process of the tissues of the prostate cancer  
and benign prostatic hyperplasia in patients, 
depending on the infectious agents  
of sexually transmitted diseases
A.M. Romanenko, S.P. Pasiechnikov, 
V.M. Gragorenko, V.S. Grytsai, A.S. Glyebov, 
O.V. Kravchenko 

The objective: the detection of pathomorphological features of 
the inflammatory process in the intraoperatively removed prostate 
tissue of the prostate cancer patients (RPZ) and benign prostatic 
hyperplasia (BPH) depending on the infectious agents of sexually 
transmitted diseases.

Materials and methods. 317 patients aged 42 to 83 years (mean 62 
years) were examined, of which 122 patients with RPD had undergone 
radical prostatectomy and 195 patients with BPH - prostatectomy.
Results The obtained results suggest that the pronounced degree of 
inflammatory process occurs only in patients with prostate cancer in-
fected with sexually transmitted diseases pathogens, whereas in non-
infected, predominant light stomach or a lack of inflammation and 
pronounced degree is not determined at below. Patients with prostate 
cancer are more likely to have symptoms of severe inflammation, areas 
of the tumor beyond the tumor and poorly differentiated tumors.
Conclusion. The established facts require further in-depth study of 
this problem in order to better understand the etiopathogenesis and 
improve treatment and prophylaxis of prostate tumors.
Key words: prostate cancer, benign prostatic hyperplasia, pathomorpho-
logical features of the inflammatory process.
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