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Резюме
Исследовано 480 биоптатов предстательной железы 80 пациентов с атипической мелкоацинарной пролиферацией и аденокар
циномой предстательной железы, сформировано 4 группы исследования: 1 -я— 20 пациентов с атипической мелкоацинарной 
пролиферацией; 2-я -  20 с высокодифференцированной аденокарциномой; 3-я -  20 с умереннодифференцированной адено
карциномой; 4-я группа -  20 с низкодифференцированной аденокарциномой и 5-я группа (контроль) -  60 препаратов предста
тельной железы 10 мужчин, погибших от насильственных причин. Использованы морфологические и статистические методы 
исследования Экспрессия базальными клетками панцитокератина АЕ1/АЕЗ при атипической мелкоацинарной пролиферации 
и группой контроля одинакова, но выше при низкодифференцированной аденокарциноме. Установлена зависимость уровня 
экспрессии панцитокератина АЕ1/АЕЗ цитоплазмой эпителия от степени дифференцировки аденокарциномы. Экспрессия 
цитокератина 34betaE12 не зафиксирована лишь в низкодифференцированной аденокарциноме. Между атипической мел
коацинарной пролиферацией и аденокарциномой высокой и умеренной степенью дифференцировки установлены различия 
(р=0,02, р=0,002). Выявлены достоверные различия в уровне экспрессии AMACR (P504S) между низкодифференцированной 
и высокодифференцированной аденокарциномой (р=0,0001), низкодифференцированной и умереннодифференцированной 
(р = 0,0004), высокодифференцированной и умереннодифференцированной аденокарциномой (р=0,0007).
Ключевые слова: атипическая мелкоацинарная пролиферация предстательной железы цитокератины, AMACR (P504S), 
аденокарцинома

Summary
The study includes 480 prostate biopsy specimens from 80 patients with atypical small acinar proliferation and prostate 
adenocarcinoma, which were divided into four groups: the 1 st group — 20 patients with atypical small acinar proliferation; 
the 2 nd group -  20 patients with adenocarcinoma of high grade; the 3 rd group -  20 patients with adenocarcinoma of the 
medium grade; 4 th group -  20 patients with adenocarcinoma of the low grade; 5 th -  group 60 samples of histologically normal 
prostate from 10 men had violent causes of death (control group). Morphological and statistical research methods were used.
As a result, pancytokeratin AE1/AE3 had the same level of expression in basal cells of atypical small acinar proliferation and 
control group. Low-grade adenocarcinoma were strongly positive for marker including pancytokeratin AE1/AE3. The level of the 
pancytokeratin AE1/AE3 expression had a dependence of degree. The number of narrowed vessels was significantly higher in - 
low-grade adenocarcinoma. Low-grade adenocarcinoma were completely negative for HWM 34betaE12. Atypical small acinar 
proliferation was strongly positive than high-grade and medium-grade adenocarcinoma (p=0,02, p=0,002). Epithelial cells of 
the high-grade adenocarcinoma demonstrated a more positive reaction than low -grade adenocarcinoma for P504S (p=0.0001; 
p = 0,0004). High grade adenocarcinoma had better expression of P504S than medium-grade adenocarcinoma (p=0,0007).
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Введение
Дифференциальная диагностика трепан-биоптатов 

предстательной железы между пренеопластическими 
заболеваниями и аденокарциномой составляет большие 
трудности ввиду малого объема исследуемого материала, 
а также наличия артефактов. Одной из основных задач, 
стоящих перед врачом-патологоанатомом, является опре
деление доброкачественности или злокачественности 
образования, представленного в гистологическом препа
рате, установление его нозологической принадлежности, 
что во многом определяет прогноз, тактику лечения и ка
чество жизни пациентов. Атрофические и гиперпласти- 
ческие заболевания предстательной железы могут ими
тировать неопластические процессы, что способствует 
гипердиагностике, либо недостаточной оценке истинного 
состояния. К таким заболеваниям относится и атипиче
ская мелкоацинарная пролиферация (АМАГТ). Впервые 
данный термин применил Bostwick et al в 1993 году [1]. 
Сходство гистоархитектоники АМАП с микрокарцино
мой требует применения дополнительных методов мор
фологического исследования для верификации диагноза
[2]. По данным Эпштейна и Поттер обнаружение АМАП 
в биопсиях колеблется от 0.4% до 23,4% [3]. Iczkowski et 
al. представляют частоту 1,5 до 2,5% [4jv На сегодняш
ний день нет четких критериев, по которым бы ставился 
данный диагноз, поэтому АМАП относят к диагностиче
ской категории, а не к «специальному гистологическому 
диагнозу». Однако есть мнение, что АМАП является пре
диктором рака и данная находка требует проведения по
вторной биопсии, в которой возможно наличие инвазив
ного рака. Но не всегда проведение повторной биопсии 
может решить проблему верификации диагноза, поэтому 
возникает необходимость в проведении дифференциаль
ной диагностики с использованием иммуноги стохимиче
ских методов исследования и существует потребность в 
оптимизации диагностического алгоритма для врача-па- 
тологанатома.

Цель исследования -  дать характеристику экспрес
сии молекулярно-биологических маркеров панцитокера
тинов АЕ1/АЕЗ, D2-40, высокомолекурного цитокерати
на 340Е12, а также маркера о нко генной трансформации 
AMACR (P504S) при атипической мелкоацинарной про
лиферации и аденокарциноме предстательной железы.

Материалы и методы
В исследование включены трепан-биоптаты пред

стательной железы и медицинская документация (на
правление на гистологическое исследование форма 
№014/у-07) от 80 пациентов отделения лучевой диагно
стики ГБУЗ «Челябинского окружного клинического он
кологического диспансера» в возрасте 41-86 (Me = 69) 
лет за 2012-2013гг. Забор материала выполнялся в ста
ционаре путбм тонкоигольной трепан-биопсии предста
тельной железы из 6 точек: верхушка, средняя часть и 
основание в парасагиттальных областях обеих долей и из 
периферической зоны.

Критерием включения материала в исследование 
был верифицированный диагноз аденокарциномы и

АМАП. Критериями исключения из исследования: 1) на
личие вторичной злокачественной опухоли предстатель
ной железы; 2) химио- и/или лучевая терапия в анамнезе 
жизни и заболевания.

Для определения гистологического типа патоло
гии предстательной железы использовали руководство 
Bostwick D. G. и соавт. (2008) и Классификацию опухо
лей ВОЗ (2016) [5,6]. Морфологическая оценка степени 
злокачественности осуществлялась по модифицирован
ной шкале Глисона (2014) [7]. В результате сформирова
но 5 групп: 1-я -  120 биоптатов от 20 пациентов с АМАП;
2-я -  120 биоптатов от 20 мужчин с диагностированной 
высокодифференцированной аденокарциномой; 3 -я -  120 
биоптатов от 20 пациентов умереннодифференцирован
ной аденокарциномой и 4-я группа -  120 биоптатов от 20 
мужчин с низкодифференцированной аденокарциномой. 
Группа контроля (5 группа) -  60 фрагментов предстатель
ных желез от 10 мужчин в возрасте Ме= 65, 5 (60-70) лет, 
умерших в 2014-2015 г.г. от насильственных причин (до
рожно-транспортные происшествия), предоставленных 
ГБУЗ «Челябинским областным бюро судебно-медицин
ской экспертизы». Материал включали в группу контроля 
при условии гистологической нормы простаты.

В работе использованы гистологический, иммуно
ги стохимический, морфометрический методы морфоло
гического исследования.

Морфологические исследования выполнены на 
кафедре патологической анатомии и судебной медици
ны ФГБОУ ВО «Южно-Уральский государственный 
медицинский университет» Минздрава РФ. Фрагменты 
тканей фиксировали в 10% растворе нейтрального фор
малина 24 часа. Далее обезвоживали, обезжиривали и 
заливали в парафин в гистологическом автомате по при
нятой методике. Окрашивали гематоксилином и эозином. 
При иммуноги стохимическом исследовании применяли 
моноклональные антитела к панцитокератинам АЕ1/АЕЗ 
(«SPRING bioscience», Canada); пан цитокератину D2-40 
(«SPRING bioscience», Canada); антитела к высокомоле
кулярному цитокератину 34betaE12 (ООО «Биовитрум»,
г. Санкт-Петербург), а также маркеру онкогенеза AMACR 
(P504S) (ООО «Биовитрум», г. Санкт-Петербург). Мето
дика окраски моноклональными антителами, осущест
влялась при помощи безбиотиновой системы детекции 
REVEAL -  Biotin-Free Polyvalent DAB (ООО «Биови
трум», г. Санкт-Петербург) по стандартному протоколу. 
При просмотре препаратов на светооптическом уровне 
антиген-позитивные клетки идентифицировали по их ко
ричневому окрашиванию. Использование каждого вида 
моноклонального антитела сопровождалось постановкой 
контрольных реакций. Иммуноморфологическую оценку 
препарата начинали с просмотра негативного контроля. 
При отсутствии окрашивания, в том числе и фонового, 
приступали к анализу исследуемого материала. Оценку 
экспрессии производили по балльной системе: 0 баллов 
-  отсутствие окрашивания; 1 балл -  20 - 40% клеток со 
слабой интенсивностью окрашивания цитоплазмы; 2 бал
ла -  умеренное (40-60% клеток); 3 балла -  интенсивное 
(60-80% клеток); 4 балла -  интенсивное окрашивание бо



лее 80%. В морфометрическом исследовании использо- 
вали электронный аналог окулярной стереометрической 
сетки Г.Г. Автандилова, содержащий 100 тест-точек [8,9]. 
Проводили подсчет точек и оценивали интенсивность 
экспрессии совпадающих с изучаемыми гистологически
ми структурами на срезе ткани, по 20 полям зрения при 
увеличении х400.

Статистический анализ начинался с определения 
типа распределения. Так как распределение отличалось 
от нормального, применяли медиану и интеркваргиль- 
ный размах. Вариационный анализ осуществляли с по
мощью критерия Манна-Уитни -  для двух независимых 
выборок (при сравнении количественных параметров). 
Для выяснения корреляционных взаимосвязей ряда по
казателей -  линейный коэффициент корреляции (г) [10]. 
Статистическое измерение связи (силы и направления) 
проводилось путем вычисления коэффициента корреля
ции рангов Спирмена (р). Коэффициент равен +1,0 при 
прямой связи, (1,0 -  при обратной связи, 0 - в  отсутствии 
связи. Сила корреляционной связи оценивалась каче
ственно: р=0,0...(0,25 и р=0,0...0,25 -  отсутствие связи 
или слабая связь; р=0,26...0,5 ((0,26...(0,5) -  умеренная 
связь; р=0,51...0,75 ((0,51...(0,75)-средняя связь; р=0,76 
и более ((0,76...) -  сильная связь. Для расчетов исполь
зован статистический пакет лицензионных программ 
Microsoft Excel, Statistica 6,0 для операционной системы 
Windows ХР.

Результаты и обсуждение
Применение панцитокератина АЕ1/АЕЗ в рутин

ных методах исследования основано на определении 
природы первичного источника опухоли -  эпителиаль
ной или мезенхимальной. При исследовании биопсий
ного материала предстательной железы нами отмечено, 
что интенсивность окраски антител к панцитокератину 
АЕ1/АЕЗ более высокая при АМАП Me = 12 (4 - 31) и в 
группе контроля Me = 11 (1 - 27), чем при аденокарци
номе. Существенного отличия в степени интенсивности 
окраски базального и секреторного эпителия при АМАП 
не выявлено. Наиболее слабая экспрессия панцитокера
тина АЕ1/АЕЗ фиксировалась в цитоплазме эпителия
4-й группы (1 балл) -  Me = 24,5 (16 - 33), во 2-й группе
-  экспрессия была умеренной (2 балла) -  Me = 12,5 (6
- 26), та же тенденция в уровне экспрессии отмечена и 
в 3-й группе (2 балла) -  Me = 12 (6 - 29) (рис. 1 - этот 
и другие рисунки к статье см. на специальной цветной 
вставке журнала - прим, ред.). Экспрессия маркера 
панцитокератина АЕ1/АЕЗ цитоплазмой базальных кле
ток эпителия в 1-й и 5-й группах (3 балла) имела до
стоверные различия с уровнем экспрессии эпителия 4-й 
группы (1 балл), (р=0,002; 0,002). Достоверных отличий 
между 1-й группой и группой контроля, аденокарцино
мой высокой и умеренной степени дифференцировки не 
выявлено (р=1; р=0,4; р=1; р=0,6). В процессе анализа 
установлено: чем ниже степень дифференцировки аде
нокарциномы, тем меньше интенсивность окрашивания 
цитоплазмы (средняя положительная связь г = 0,6 (р = 
0,01)).

В литературе приведены данные исследований о 
выявлении групп риска по скорости метастазирования и 
наличию метастазов в лимфатических узлах при адено
карциноме умеренной и низкой степени дифференциров
ки с использованием панцитокератина АЕ1/АЕЗ. В ре
зультате авторами была составлена группа риска, однако 
для практического применения данный диагностический 
подход является трудоемким и дорогостоящим [П]. Так
же есть данные о зависимости интенсивности экспрессии 
высокомолекулярного цитокератина (панцитокератина 
АЕ1/АЕЗ) и прогноза заболевания от степени дифферен
цировки клеток при аденокарциноме [12].

Подопланин D2-40 используется как маркер эндо
телия лимфатических сосудов, который востребован при 
анализе лимфоангиогенеза и метастазирования опухо
лей. Это направление является довольно новым, оценка 
структуры и плотности лимфатических сосудов произво
дится в различных органах и тканях, а также при мало
изученных заболеваниях и заболеваниях с атипичным 
течением [13].

В нашем исследовании экспрессия маркера D2-40 
эндотелием лимфатических сосудов отмечена как при 
АМАП, так и при аденокарциноме предстательной же
лезы (рис. 2). Однако обращали внимание плотность и 
диаметр просвета сосудов. Так, при АМАП и аденокар
циноме высокой и умеренной степени дифференцировки 
количество сосудов с расширенными и суженными про
светами обнаруживалось одинаково часто. При аденокар
циноме низкой степени дифференцировки регистрирова
лось достоверно больше сосудов с суженным просветом, 
чем при АМАП и аденокарциноме высокой и умеренной 
степени дифференцировки (р=0,004; р=0,02 и р=0,02). 
Другие исследователи интерпретируют данный феномен 
как повышение гидростатического давления при увели
чении опухоли в объеме и компрессии лимфатических 
сосудов [11]. Есть данные об иммунореактивности и экс
прессии D2-40 миоэпителиальными клетками молочных 
и слюнных желез, а также базальными клетками предста
тельной железы, но менее интенсивно, чем лимфатиче
скими сосудами.

В нашем исследовании уровень экспрессии маркера 
D2-40 в цитоплазме базальных клеток эпителия обнару
жен при АМАП предстательной железы Me = 37,5 (14 
-  47), при аденокарциноме данный маркер экспрессии 
не имел, что может давать преимущество в его исполь
зовании при оценке характеристик базального эпителия 
железы (рис. 3). Однако, есть литературные данные и о 
некорректной оценке миоэпителиальных и базальных 
клетках эпителия, вероятности не распознать такие за
болевания как протоковая карцинома in  situ, а также в 
случаях нормальной предстательной железы или «втя
гивании» опухолевых клеток лимфатической системой в 
строму органа [14].

Результаты применения высокомолекулярного цитоке
ратина 34рЕ12 при АМАП Me =12 (2 - 34), и в группе кон
троля Me =13 (3 - 36) показали, что данный маркер имел 
экспрессию в 100 % случаев, с интенсивностью окраски в 4 
балла (рис. 4). При аденокарциноме низкой степени диффе-



ренцировки регистрировалось отсутствие иммунопозитив- 
ных клеток в 100 % случаев. Однако при аденокарциноме 
умеренной Me = 8 (2-19) и высокой степени дифференци- 
ровки Me = 8 (2-20) наблюдалась экспрессия иммунопози- 
тивных клеток с оценкой в 2 балла (рис. 5). Между 1-й и 3-й 
группами установлены достоверные различия (р = 0,002), 
а также между 2-й Me = 8 (2-20) и 1-й группами (р=0,02). 
Вместе с тем, в литературе есть данные о наличии ложно- 
отрицательных результатов, так как данное антитело легко 
разрушается при воздействии формалина.

Мозаичность или отсутствие экспрессии можно уви
деть и в доброкачественных заболеваниях, таких как аденоз 
и простатическая интраэпителиальная неоплазия, что также 
связано с нарушениями технологии окраски. Так, J. Arista- 
Nasr и соавт. в своих исследованиях доложили о неточно
сти использования данного маркера в дифференциальной 
диагностике с карциномой предстательной железы [15]. 
В другом исследовании, благодаря высокомолекулярному 
цитокератину 34(3E12, был опровергнут первоначально по
ставленный диагноз базально-клеточной гиперплазии пред
стательной железы и метаплазии переходного эпителия 
мочевого пузыря в пользу уротелиальной карциномы [16]. 
Эти данные говорят о неоднозначности морфологической 
картины при использовании высокомолекулярного цитоке
ратина 34рЕ12 для дифференциальной диагностики AM АП 
и аденокарциномы. Несмотря на это, рекомендуется при
менять цитокератин 34f3E 12 в комплексе с другими маркера
ми потому, что при аденокарциноме высокой и умеренной 
степени дифференцировки в клетках с признаками аггипии, 
возможно, еще не произошло подавление синтеза белков 
цитокератина и отличить от АМАН, ориентируясь лишь на 
экспрессию цитокератина, невозможно.

В последние годы открыт новый перспективный 
молекулярный маркер злокачественной трансформации 
эпителия предстательной железы -  AMACR (P504S), од
нако четких рекомендаций по его использованию для диф
ференциальной диагностики патологии предстательной 
железы не представлено [17]. В нашем исследовании ре
зультаты иммуногистохимического выявления антигенов 
AMACR (P504S) представлены в виде гомогенного или 
мелкогранулярного окрашивания цитоплазмы секретор
ного эпителия преимущественно в апикальной части от 
светло-золотистого до темно-коричневого оттенка. При 
АМАП экспрессия AMACR (P504S) обнаруживалась в 
единичных клетках секреторного эпителия лишь в одном 
поле зрения. В материале группы контроля здоровых лиц 
данный маркер не давал экспрессии. В литературе при
водятся данные исследований, гае данный маркер в 10% 
случаев может быть диффузно-положительным [18]. Дан
ная вариабельность экспрессии AMACR (P504S) создает 
сложности для онкоморфологов в определении нозологии 
неопухолевых процессов и снижает долю правильных 
диагнозов. Известна роль в неопластической трансформа
ции эпителия предстательной железы факторов, регули
рующих клеточный цикл, работу онкогенов и генов-онко- 
супрессоров, но эти данные касаются, главным образом, 
рака предстательной железы, реже -  пренеопластических 
процессов и часто оказываются противоречивыми [19].

По результатам нашего исследования уровень экс
прессии данного маркера зависит от степени дифференци
ровки аденокарциномы и имеет статистически достоверные 
различия. Установлены достоверные различия между аде
нокарциномой низкой Me = 49 (17-76) и высокой Me = 18 (8- 
27) степенью дифференцировки, (р = 0,0001), между адено
карциномой низкой и умеренной Me = 29 (20-40) степенью 
дифференцировки (р = 0,0004), а также между аденокарци
номой высокой и умеренной степенью дифференцировки 
(р=0,0007) (рис. 6). Следует отметить, что В.М. Попков и 
соавт. в своих исследованиях показали: у пациентов пожи
лого возраста отмечается прогрессивное снижение секре
ции онкопротеина AMACR (P504S) с увеличением возраста 
и этот факт также необходимо учитывать [20].

Заключение
Нами установлена зависимость уровня экспрессии 

панцитокератина АЕ1/АЕЗ цитоплазмой эпителия от 
степени дифференцировки аденокарциномы: чем ниже 
степень дифференцировки, тем менее интенсивное экс
понирование метки и наоборот. Самый высокий уровень 
экспонирования этой метки отмечен при АМАП. Ин
тенсивность экспрессии цитокератина 34betaE12 прямо 
пропорциональна степени дифференцировки эпители
альных клеток и полностью отсутствует при низкодиф
ференцированной аденокарциноме. Уровень экспрессии 
маркера D2-40 в цитоплазме базальных клеток эпителия 
обнаружен только при АМАП и отсутствует при адено
карциноме предстательной железы. Напротив, экспрес
сия такого маркера как AMACR (P504S) характерна для 
аденокарциномы предстательной железы и не характерна 
для АМАП. Кроме того, уровень экспрессии AMACR 
(P504S) находится в обратной зависимости от степени 
дифференцировки -  чем ниже дифференцировка, тем 
выше уровень его экспрессии.

Таким образом, комплексное применение цитокерати
нов, маркера D2-40 и маркера неопластической трансфор
мации AMACR (P504S) в дифференциальной диагностике 
атипической мелкоацинарной пролиферации и аденокарци
номы предстательной железы позволяет оптимизировал» и 
облегчить дифференциальную диагностику пренеопласти- 
ческих процессов и аденокарциномы предстательной желе
зы. При этом необходимо помнил» о ложноположительных 
результатах, обязательно учитывать возраст пациентов, в 
случаях выявления артефактов или несоответствия, а также 
в случаях отсутствия гистологического материала в пара
финовых блоках для дорезки гистологическое заключение 
может основываться на морфологической картине в препа
ратах, окрашенных гематоксилином и эозином.а
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Рис. 2. Э кспрессия 0 2 -4 0  ли м ф ати ч еск и м  сосудом я 

груп п е  к о н тр о ля  (здоровы е л и п а). Э ксп ресси я  D2-40 
ц итоп лазм ой  э н д о тел и я  ли м ф ати ч еско го  сос>да. В 

ц и то п лазм е  эн д отели я ви д н ы  гр ан у л ы  к ори чн ев ого  
ц вета . О к р а с к а : н м м у н о ги стохи м и ч ески й  метод -  

м о н о к л о н ал ьн ы е  ан ти те л а  к  п ан ц и то кер ати н у  D2-40. 
* 400

Рис. V  Экспрессия А Е 1/А Е З при аденокарциноме 
умеренной степени дифференцировки и простатиче

ской интраэннтелиалыюн неоплазии предстательной 
железы. Экспрессия высокомолекулярного панцито- 
кератниа А Е 1/А Е З (2 балла) в цитоплазме атипичных 

эпнтелионитов в виде рассеянных бледно-коричне
вых гранул при адепокарцнноме. При простатиче
ской и нтр аэ п ител и ал ь н о й неоплазии в цитоплазме 
базального эпителия метка данного маркера темно- 

коричневого цвета и оценивается в 3 балла, в от
личие от секреторного эпителия, где интенсивность 
окраски оценена в 2 балла. Окраска: иммуногнето- 

химический метод -  моноклональные антитела к 
нанцнтокератниу ЛЕ1/АЕЗ. * 200

Рнс. 3. Экспрессии D2-40 при атипич 
ципарной пролиферации i 
Экспрессия пани 

базального эпителия железы. Е 
го эпителия просматрнв 
цвета, содержащие ме 

от секре горного эпи 
Окраска: нммуногистох 

ьные антитела к иани
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Ри с. 4. Э к сп р есси я  в ы со к о м о л ек у л я р н о го  п и то ке- 
р а т н н а  3 4{Ш 2 при  а ти п и ч еск о й  м е л к о ац и н ар н о й  

п р о ли ф ер ац и и  п р ед стател ьн о й  ж елезы . 
Э ксп р есси я  вы со к о м о л ек у л я р н о го  ц и т о к е р а ти н а  

3 4рЕ 12  б а за л ь н ы м  и с ек р ето р н ы м  эп и тел и е м  ж елезы  
в ви де т ем н о -к о р и ч н е в о го  о к р а ш и в а н и я . 

О к р а с к а : и м м у п о ги сто х и м и ч еск и й  м етод -  м о н о к л о 
н а л ь н ы е  а н т и те л а  к  в ы со к о м о л ек у л я р н о м у  ц н то ке- 

р а ти и у  340Е 12 . х 400
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Рн с. 5. Э к сп р есси я  в ы со к о м о л ек у л я р н о го  ц и то к е р а 
т и н а  34рЕ 12  п р и  а д еп о к а р ц и н о м е  в ы со к о й  степ ен и  

д и ф ф е р е н ц н р о в к н  п р ед стате л ьн о й  ж елезы .
В поле зр е н и я  в и д н ы  с к о п л ен и я  а т и п и ч н ы х  к л е то к , 

ко то р ы е  о к р у ж а ет  т я ж  б а за л ь н ы х  эп и т ел и о ц и го в  
и м ею щ и х  о к р а с к у  т е м н о -к о р и ч н ев о го  ц в ета . 

О к р а с к а : и м м у п о ги сто х и м и ч е ск и й  м етод  -  м о н о к л о 
н а л ь н ы е  а н т и те л а  к  в ы со к о м о л ек у л я р н о м у  ш ггоке- 

р а тн н у  34рЕ 12 . * 400

Рн с. 6. Э к с п р ес си я  м а р к е р а  о н к о ген еза  A M A C R  
(P 504S) п ри  а д е н о к ар ц и н о м е  у м ер ен н о й  степ ен и  д и ф - 
ф е р е н ц и р о в к и  п р ед с та те л ь н о й  ж е лезы . Ц и то п л азм а  

эп и т е л и я  а т и п и ч н ы х  ж елез содерж и ! г р а н у л ы  ж елто - 
к о р н ч н ев о го  ц в е т а  в ви д е  р асс еян н о го  н ап ы л е н и я .
О к р а с к а : и м м у н о ги сто х и м и ч еск и й  м е т о д - м о н о 

к л о н а л ь н ы е  а н т и т е л а  к  м а р к ер у  о н к о ген еза  A M A C R  
(P 504S). х 400
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