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Резюме
Цель исследования— дать морфологическую оценку спектру сочетанной патологии при аденокарциноме предстательной 
железы и атипичной мелкоацинарной пролиферации и сопоставить с уровнем простат-специфического антигена. Объ­
екты исследования — 128 пациентов с диагнозом атипичная мелкоацинарная пролиферация предстательной железы и 
аденокарцинома предстательной железы, сформировавшие 3 группы: 1 -я— 16 пациентов с диагнозом аденокарцинома; 
2-я —  62 пациента с диагнозом атипичная мелкоацинарная пролиферация предстательной железы, разделенная на 3 
подгруппы —  с хроническим простатитом низкой, умеренной и высокой степени активности; 3-я —  пациенты, с диагно­
зом аденокарцинома с сочетанной патологией (хронический простатит, простатическая интраэпителиальная неоплазия, 
доброкачественная гиперплазия предстательной железы, атипичная мелкоацинарная пролиферация предстательной 
железы). В работе использованы гистологический и статистический методы исследования. Высокий уровень простат 
- специфического антигена выявляется достоверно чаще (р<0,05) у пациентов с низкодифференцированным раком 
и градацией по Глисону 8. Атипичная мелкоацинарная пролиферация предстательной железы в сочетании с высоко­
активным хроническим простатитом дает достоверно высокий уровень простат-специфического антигена в сравнении 
с умеренным и низкоактивным (р<0,05). Сочетание аденокарциномы с атипичной мелкоацинарной пролиферацией 
предстательной железы дает статистически достоверно высокий уровень проста-специфического антигена, в сравнении 
с сочетаниями аденокарциномы с другими патологическими состояниями предстательной железы. Обнаружение рака 
предстательной железы на повторной биопсии у пациентов с атипичная мелкоацинарная пролиферация предстательной 
железы составило более чем у половины. 20 из 50 пациентов 3 группы имели сочетанную патологию— доброкачествен­
ная гиперплазия предстательной железы, простатическая интраэпителиальная неоплазия, атипичная мелкоацинарная 
пролиферация предстательной железы и хронический простатит. У пациентов 2 группы доброкачественная гиперплазия 
предстательной железы обнаруживалась в 29 биоптатах из 62.
Ключевые слова: атипичная мелкоацинарная пролиферация предстательной железы, рак предстательной железы, 
простат-специфический антиген

Summary
The purpose of the research is to give a morphological assessment of the range of comorbidity with adenocarcinoma of the 
prostate and atypical small acinar proliferation and to compare with the level of prostate-specific antigen. The objects of study 
were 128 patients with atypical small acinar proliferation of the prostate and adenocarcinoma of the prostate. We classified 
patients into 3 groups: 1 st group —  16 patients diagnosed with adenocarcinoma, with very high levels of total prostate-specific 
antigen more than 100 ng/ml; group 2nd group —  62 patients diagnosed with atypical small acinar proliferation divided into 
3 subgroups with chronic prostatitis low activity, moderate activity, a high degree of activity; 3rd group —  patients with a 
diagnosis of adenocarcinoma with combined pathology (chronic prostatitis, prostatic intraepithelial neoplasia, benign prostatic 
hyperplasia, atypical small acinar proliferation of the prostate). In the paper, we used histological and statistical research 
methods. High levels of prostate-specific antigen are detected significantly more frequently (p<0.05) in patients with poorly 
differentiated cancer and gradation by Gleason 8. atypical small acinar proliferation in combination with chronic prostatitis high 
degree of activity gives a reliably high level of total prostate-specific antigen in comparison with prostatitis moderate and low 
activity (p<0.05). The combination of adenocarcinoma with atypical small acinar proliferation gives a statistically high level



of prostate-specific antigen in comparison combination adenocarcinoma with other pathological conditions of the prostate. 
Detection chronic prostatitis on repeat biopsies in patients with atypical small acinar proliferation, amounted to more than half. 
Among comorbidities leading position was occupied by, benign prostatic hyperplasia. 20 of the 50 patients in group 3 had a 
comorbidity in the form o f , benign prostatic hyperplasia, prostatic intraepithelial neoplasia, atypical small acinar proliferation 
and chronic prostatitis. In patients 2 groups o f , benign prostatic hyperplasia was detected in 29 samples from 62.
Key words: atypical small acinar proliferation of prostate, prostate cancer, prostate-specific antigen

Введение
Рак простаты (РП) является одним из наиболее ча­

сто встречающихся злокачественных новообразований 
у мужчин, занимая второе место после рака легких [ 1 ] 
в структуре смертности от рака и составляя 12  %, а по 
некоторым данным и 2 1 % [2 ] всех злокачественных но­
вообразований у мужчин [3]. Учитывая, что частота РП 
неуклонно растет, особенно среди мужчин старше 50 лет 
[2J, актуальность диагностики ранних, локализованных 
форм не вызывает сомнений [ 1J.

От 1,5 до 5,3 % всех биоптатов простаты содержат 
единичные очаги из мелких ацинарных структур (рис. 
1 - этот и другие рисунки к статье см., на спциальнои 
цветной вставке журнала - прим. ред.), вызывающих 
подозрение на рак, но не достигающих диагностического 
«порога». Эти очаги атипической мелкоацинарной про­
лиферации (АМЛП) при дальнейшем исследовании в 43 
% оказываются участками аденокарциномы [4].

Атипическая мелкоацинарная пролиферация пред­
ставляет собой группу гиперпластических, атрофических 
и пренеопластических морфологических изменений, 
включая атипическую аденоматозную пролиферацию, 
по кли-ническому значению приравненную к простати­
ческой интраэпителиальной неоплазии высокой степе­
ни (ПИНЗ) [5]. Основные причины применения этого 
термина, согласно исследованиям D. G. Bostwick и J. 
Meiers (2008), следующие: чрезвычайно малое количе­
ство неопластических желез, противоречивые гистоло­
гические или иммуногистохимические данные, а также 
недостоверная морфологическая картина, например, 
вследствие артефактов изготовления препарата, ПИН вы­
сокой степени, реактивных изменений эпителия воспали­
тельного характера, повреждения ткани [6 ]. Сходство ги­
стоархитектоники с мелкоацинарной аденокарциномой, 
требует применения дополнительных методов клинико­
морфологического исследования для верификации диа­
гноза и своевременного назначения адекватного лечения 
[7]. Дифференциальная диагностика ПИН высокой степе­
ни должна проводиться с встречающимися в гистологи­
ческом материале участками нормальных анатомических 
структур (семенные пузырьки, железы центральной зоны 
простаты), реактивными воспалительными, метапласти- 
ческими, гиперпластическими изменениями и раком [8 ].

Сегодня патологоанатомы используют термин 
«атипическая мелкоацинарная пролиферация» не для 
диагностики злокачественности, а для определения диа­
гностической категории достаточно широкого круга лиц
[9]. Железы при AM АП имеют вид очаговой атрофии, но 
отсутствуют такие важные характеристики как увели­
чение ядра, недостаточное количество клеток с гиперх-

ромными ядрами, сомнительные признаки воспаления, 
а также схожесть с аденозом (рис. 2). Необъяснимые 
дегенеративные изменения и гиперхромазия в ацину- 
сах, а также небольшой очаг желез, с отсутствием экс­
прессии базальных клеток при иммуногистохимической 
окраске, может быть также расценен как АМАП. D. G. 
Bostwick and J. Meiers предложили обнаруженные мел- 
коацинарные очаги, противоречащие морфологическим 
характеристикам и иммуногистохимическим результа­
там, обозначать как г истологический артефакт. Есть ис­
следования, в которых предварительный диагноз АМАП 
занимал лидирующее место среди патологии простаты, 
в числе которых находилась и аденокарцинома. Наличие 
АМАП не дает доктору возможность сделать конкретный 
вывод о доброкачественности или злокачественности 
данных изменений и делает процедуру проведения по­
вторной биопсии необходимостью [10]. Исследование D. 
G. Bostwick and J.Meiers (2008) показало, что АМАП в 
большинстве случаев на повторной биопсии определял­
ся как РПЖ [6 ] P. A. Humphrey (2003) утверждает, что 
лишь в 43% случаях [4]. Считается, что АМАП являет­
ся предиктором рака и результаты повторной биопсии, 
действительно подтверждают наличие инвазивного рака. 
Структурные и цитологические признаки в АМАП не по­
зволяют выставить конкретный диагноз, поэтому данную 
патологию относят к диагностической категории, но не 
к специальному гистологическому диагнозу. Проведение 
большого количества гистологических исследований яв­
ляется диагностической необходимостью. Внесение кон­
кретики в диагноз АМАП может оградить пациентов от 
повторной биопсии. К. A. Iczkowski et al.(2006) разделял 
АМАП, обнаруженную на биопсии, на 2 большие кате­
гории: 1 —  достаточное количество атипичных желез в 
биоптате, но недостаточное количество цитологических 
и структурных критериев для постановки диагноза РПЖ; 
2  —  наличие клеточного атипизма, но дефицит морфоло­
гического субстрата [11]. К критериям АМАП относят: 
увеличение размера и количества ядрышек, наличие в 
просвете протоков муцинозного секрета голубого цве­
та, кристаллоидов и эозинофильного аморфного веще­
ства, коллагеновых микроузлов, гломерулярных телец и 
определение периневральной инвазии [12, 13]. Для про­
гнозирования рака в последующем этим автором также 
было предложено деление АМАП на три категории: "в 
пользу доброкачественных изменений, неопределенного 
характера и в пользу карциномы". На повторной биоп­
сии РПЖ выявлялся в 20%, 25% и 60% соответственно
[6 ]. Т. Y. Chan, J. I. Epstein (1999) среди АМАП обнару­
жили 61% биопсий с РПЖ, 33% с доброкачественными 
процессами [14], но, по мнению V. Scattoni et al. (2005),



данная субклассификация слишком относительна для ис­
пользования экспертами-диагностами [7]. Исследования, 
базирующиеся на скрининге уровня общего простат- 
специфического антигена (ПСА) сыворотки крови про­
демонстрировали, что приблизительно 9% мужчин без 
каких-либо клинических проявлений имеют повышение 
концентрации ПСА, но только у одной трети обнаружи­
вается злокачественное поражение простаты при первич­
ном исследовании [15]. Вопрос в том, имеют ли осталь­
ные две трети пациентов с одной негативной биопсией 
в анамнезе повышение уровня ПСА из-за ДГПЖ, воспа­
лительного процесса в простате или за счет ранее не вы­
явленного рака, локализующегося в периферических от­
делах и переходной зоне железы [16]. Большое значение 
имеет правильная интерпретация уровня общего ПСА, от 
чего зависит дальнейшая тактика обследования. Точные 
диагностические критерии для диагностики АМАП до 
сих пор не описаны.

Цель исследования  —  дать морфологическую 
оценку спектру сочетанной патологии при аденокар­
циноме предстательной железы и атипичной мелкоаци­
нарной пролиферации и сопоставить с уровнем простат- 
специфического антигена.

Материалы и методы
Объектами исследования являлись: документация 

(направления на гистологическое исследование форма 
№014/у-07), клинические данные -  уровень ПСА и биоп­
сийный, операционный материал тканей предстательной 
железы 128 пациентов отделения лучевой диагностики 
Челябинского областного клинического онкологическо­
го диспансера, Челябинского областного патологоана­
томического бюро за 2012-2013гг. При направлении на 
тонкоигольную трепан-биопсию предстательной железы 
исследуемым пациентам в стационаре по клиническим 
данным был выставлен диагноз «доброкачественная ги­
перплазия предстательной железы, рак» или «рак пред­
стательной железы». Для формирования выборок были 
разработаны критерии включения пациентов в исследо­
вание и критерии исключения из него.

Критериями включения являлись: 1) верифициро­
ванный диагноз аденокарциномы и атипичной мелкоаци­
нарной пролиферации предстательной железы; 2 ) метод 
получения морфологического субстрата -  тонкоигольная 
трепан-биопсия и операционный материал.

Критериями исключения являлись: 1) пациенты с 
метастазами; 2 )наличие химио -  или лучевой терапии в 
анамнезе жизни и заболевания.

Возраст больных составлял Me = 69 лет (41-86), 
уровень общего ПСА колебалась от Me = 20,091 нг/мл 
(1,8-591). Всего исследовано 370 биоптатов с учетом ре­
комендации Международной гистологической классифи­
кации, предложенной экспертами ВОЗ под руководством
F. К. Mastofi (1980), а также Классификацией опухолей 
ВОЗ (2004): гистологический тип, степень дифференци­
ровки. Морфологическая оценка степени злокачествен­
ности осуществлялась по Глисону (1996). При этом 
оценивалась локализация опухолевого поражения, про­

тяженность опухоли в материале, гистологический тип 
опухоли, степень злокачественности, а также наличие, 
состав воспалительного инфильтрата, выраженность вос­
палительного процесса, зоны склероза, очаговой гипер­
плазии паренхимы, атрофии, кистозная трансформация 
и нодозная аденоматозная гиперплазия. Результаты ги­
стологического исследования биоптатов сопоставлялись 
с заключениями клинического обследования пациентов.

В результате для проведения анализа было сформи­
ровано 3 группы: 1 группа -  пациенты с диагнозом аде­
нокарциномы, 2 группа -  пациенты с диагнозом АМАП 
ПЖ , 3 группа -  пациенты с диагнозом аденокарциномы 
с сочетанной патологией предстательной железы (ХП, 
ПИН, ДГПЖ, АМАППЖ). В работе использован ги­
стологический метод морфологического исследования. 
Морфологические исследования выполнены на кафедре 
патологической анатомии ГБОУ ВПО «Южно-Уральский 
государственный медицинский университет» Министер­
ства здравоохранения Российской Федерации (зав. ка­
федрой -  доктор мед. наук, профессор Е. Л. Казачков). 
Фрагменты тканей предстательной железы фиксировали 
в 10% растворе нейтрального формалина на 24 часа. Да­
лее материал обезвоживали, обезжиривали и заливали 
в парафин в гистологическом автомате по общеприня­
той методике. Окрашивали гематоксилином и эозином. 
Клиническое исследование пациентов включало в себя 
определение уровня общего ПСА, референтные пределы 
которой составляли от 1,8 до 591 нг/мл.

Для расчетов использован статистический пакет 
лицензионных программ Microsoft Excel, для операцион­
ной системы Windows ХР и Statistica 6,0. Вариационный 
анализ осуществляли с помощью критерия Манна -  Уит­
ни, а также критерия Фишера. Так как распределение не 
являлось нормальным, применяли медиану и интерквар- 
тильный размах. Достоверными считались различия при 
р<0,05. Просмотр микропрепаратов осуществляли на 
микроскопе Axioscop 40 («Carl Zeiss Jena», Германия).

Результаты и обсуждение
Из 128 пациентов у 16 (12,5%) обнаружена адено­

карцинома, у 62 (48,4%) —  АМАП, у 50 (39,1%) —  аде­
нокарцинома с сочетанной патологией предстательной 
железы (ХП, ПИН, ДГПЖ, АМАППЖ).

Первая группа пациентов с аденокарциномой вклю­
чила в себя 16 человек, возраст пациентов Me = 6 6  лет 
(56-79), уровень ПСА Me = 150 нг/мл (100-591). У 15 
больных данной группы отмечена низкая степень диффе­
ренцировки аденокарциномы (рис. 3), у одного —  уме­
ренная; среднее значение по Глисону составило 8  (рис. 5).

Во второй группе АМАП обнаружена у 62 мужчин. 
Возраст пациентов Me = 67,5 лет (49-78), уровень ПСА 
Me = 12,8 нг/мл (2,1-120).В результате гистологической 
оценки отмечено, что в биопсийных образцах второй 
группы прослеживаются морфологические признаки ХП. 
В связи с этим было сформировано 3 подгруппы, харак­
теризующиеся различной степенью активности воспали­
тельного процесса. Распределение пациентов по возрасту 
в подгруппах было следующим: 1-я —  Me = 71 год (55-



71) лет, во 2-й — Me = 66,5 лет (53-76), в 3-й — Me -  60 
лет (49-64).

Данные об уровне общего простат-специфического 
антигена между подгруппами представлены в табл. 1 .

Установлено, что уровень общего простат- 
специфического антигена достоверно выше в 3 подгруп­
пе, чем в 1-й и 2 -й (р = 0 ,0 2 ).

Характер сопутствующей патологии в биопсийных 
образцах атипичной мелкоацинарной пролиферации 
предстательной железы с различной активностью воспа­
лительного процесса при хроническом простатите пред­
ставлен в табл. 2 .

Сравнение полученных результатов показало, что 
такие патологические состояния как доброкачественная 
гиперплазия предстательной железы, простатическая ин- 
траэпителиальная неоплазия, рак предстательной железы 
встречаются с разной частотой —  у 43, 20 и 3 пациентов 
соответственно. ДГПЖ регистрировалась чаще у паци­
ентов с АМАП в сочетании с хроническим простатитом 
низкой степени активности воспалительного процесса, 
чем при сочетании АМАП с хроническим простатитом 
умеренной и высокой активности. Однако сочетание 
ПИН с ДГПЖ, наоборот, выявлялось чаще у пациентов 
с умеренной активностью воспаления, чем с низкой. 
При этом между тремя группами пациентов установлены 
статистически достоверные различия (р=0,0001). Третья 
группа включила в себя 50 человек, возраст мужчин Me 
= 67лет (55-79), уровень ПСА Me = 16 нг/мл (4,9-48,5), 
среднее значение по Глисону составило 6 .

При анализе данных 3 группы (табл.З) установле­
но, что средний возраст, средний уровень ПСА, степень 
дифференцировки и индекс по Глисону не имеют разли­
чий, кроме сочетания аденокарциномы с атипичной мел­
коацинарной пролиферацией предстательной железы, где 
уровень ПСА Me = 24 нг/мл (5,3-25), что статистически 
достоверно выше (р = 0,005) в сравнении с другой со­
четанной патологией. Таким образом, можно предполо­
жить, что степень злокачественности влияет на уровень 
ПСА. Уровень ПСА достоверно выше при АМАП в со­
четании с ХП низкой степени активности в сравнении 
с умеренной и высокой активностью воспалительного 
процесса. Сочетанная патология в виде ДГПЖ, ПИН 
встречаются как при АМАП, так и при аденокарциноме, 
причем в одинаковых количествах. Однако ХП при аде­
нокарциноме выявлен у 34 мужчин из 50, а при АМАП 
у всех 62. При низкоактивном ХП ДГПЖ выявляется в 
наибольшем количестве у 24 пациентов из 41 в сравнении 
с ХП умеренной и высокой активностью воспаления —  3 
из 17, и 2 из 4 соответственно.

Применение простат - специфического антигена 
(ПСА) в клинической практике значительно улучшает 
диагностику рака предстательной железы. Это наиболее 
часто используемый опухолевый маркер для диагностики 
рака предстательной железы. Увеличение уровня ПСА в 
крови служит маркером предопухолевых поражений или 
свидетельствует о наличии злокачественного новооб­
разования, которое не проявило себя клинически [7]. В 
литературе отмечено, что другая патология предстатель­

ной железы, например, доброкачественная гиперплазия 
предстательной железы (ДГПЖ), простатическая интраэ- 
пителиапьная неоплазия (ПИН), хронический простатит 
(ХП), также может оказывать влияние на повышение 
уровня ПСА [2]. В нашем исследовании установлено, что 
высокий уровень ПСА выявляется достоверно чаще ( р 
= 0 ,0 2 ) у пациентов с низкодифференцированным раком, 
и с градацией по Глисону 8 . Поэтому подозрение на рак 
предстательной железы при ректальном осмотре, в соче­
тании с повышенным уровнем ПСА, служит показанием 
к проведению биопсии. P. G. Borboroglu et al. (2001) до­
казали в своих исследованиях, что уровень ПСА, значим 
для проведения повторной биопсии [17]. Также нами 
установлено, что наличие АМАП в сочетании с хрони­
ческим простатитом высокой степени активности тоже 
дает достоверно высокий уровень общего ПСА (р = 0,02) 
в сравнении с простатитом умеренной и низкой степени 
активности. Сочетание аденокарциномы с АМАП дает 
статистически достоверно высокий уровень ПСА ( р 
= 0,005) в сравнении с сочетаниями аденокарциномы с 
другими патологическими состояниями предстательной 
железы. При выявлении очагов АМАП пациентам реко­
мендовано выполнение повторной биопсии в течение 3 
-  6  месяцев от первоначальной биопсии, независимо от 
уровня ПСА [18], ввиду того, что данный диагностиче­
ский критерий не даёт возможности верифицировать 
окончательный диагноз. Возможно, это материал, не 
взятый в полном объеме, —  в биоптат не попадает очаг 
аденокарциномы [19], либо его неадекватная оценка 
вследствие наличия артефактов, возникших при изго­
товлении препаратов, реактивных изменений эпителия 
воспалительного характера или повреждение ткани при 
заборе материала [20-24]. При повторной биопсии, об­
разцы ткани должны быть взяты именно из тех мест, где 
была обнаружена АМАП [25,26]. Однако польза от про­
ведения повторной биопсии является спорной (табл. 4). 
Пяти пациентам из 2-й группы с АМАП была проведена 
повторная биопсия, с разницей в 1 месяц между первой 
и второй биопсией, только в трёх случаях из пяти под­
твердился диагноз аденокарциномы умеренной степени 
дифференцировки. Риск обнаружить рак при повторной 
биопсии с АМАППЖ -  58% [5]. В нашем исследовании 
рак при повторной биопсии был обнаружен у 3 больных 
из 5. Выполнение третьей биопсии и последующих би­
опсий осуществляют лишь при изменении клинических 
данных, в первую очередь ПСА. D. Keetch et al. (1994) 
указывают, что частота выявления РПЖ при первой би­
опсии составляет 34%, при второй 19%, третьей и чет­
вертой биопсии простаты —  от 7 до 8 %. Таким образом, 
около 96% случаев рака диагностируются при проведе­
нии двух систематических биопсий простаты [20]. Третья 
и четвертые биопсии должны планироваться для больных 
с высокими показателями ПСА (>20 нг/мл) или высокой 
скоростью прироста ПСА. Рекомендуемый авторами 
интервал для серийных биопсий простаты при сохране­
нии показаний к данному виду диагностического иссле­
дования считается равным 6  месяцам [27]. Сочетанная 
патология, где лидирующую позицию занимает ДГПЖ,



является одним из важных параметров в прогнозирова­
нии дальнейшей тактики ведения данных пациентов. Ве­
дущая позиция ДГПЖ всё же объяснима ввиду возраста 
данной группы исследуемых пациентов. Возраст не яв­
ляется диагностическим критерием для выявления пато­
логии предстательной железы, но есть данные, что РПЖ 
с низкой степенью дифференцировки чаще выявляется у 
пожилых пациентов, причем, с диагностированными ра­
нее ПИН или АМАП. V. Scattoni et al. (2005) заявили, что 
сочетание ПИН и АМАП в биопсии простаты является 
важным прогностическим фактором и имеет большую 
ценность для выявления РПЖ [7]. J. I.Epstein и M.Herawi
(2006), проведя ретроспективный анализ тканевых об­
разцов амбулаторных пациентов, среди которых с ПИН 
было 3754 мужчины, а с АМАП —  2762, выявили, что 
сочетание РПЖ с ПИН составило 24%, а с АМАП 41% 
[23]. Исследования V. Scattoni et al. (2005) определили на­
личие ассоциации РПЖ с АМАП —  21,9%, в комбинации 
АМАП и ПИН —  6 ,8 %. При проведении повторной би­
опсии РПЖ и АМАП были выявлены в 43,8%, сочетание 
АМАП, ПИН и РПЖ —  в 41,4% [7]. W.A. Sakret.al. (2001) 
сообщали, что ПИН выявляется в 63— 94% случаев в ас­
социации с РПЖ и в 25— 43% случаев в ассоциации с 
ДГПЖ [28]. D.G. Bostwick et.al. (1987) информируют о 
наличии ПИН в 100% простат с РПЖ [29]. J.E. McNeal et 
al. (1998) выявили ПИН1 в 81% простат без рака и в 46% 
— с раком [30]. В нашем исследовании из 50 пациентов
3-ей группы РПЖ ассоциировался с ПИН — 21 человек, 
а с ДГПЖ —  45, что отличается от данных представлен­
ных в литературе. У 62 пациентов 2-й группы, где АМАП 
в ассоциации с ПИН (рис. 6 ), обнаружен у 20 мужчин с 
ХП низкой и умеренной степени активности, а АМАП с 
ДГПЖ (рис. 4) у 32 мужчин. Причем, в подгуппе с низ­
коактивным ХП выявлено 27 пациентов, что не имеет 
отличий с литературными данными, по которым слабо­
активное воспаление или его отсутствие является харак­
терным для ДГПЖ [2]. Наличие АМАП или ассоциация 
АМАП и ПИН, указывает на высокий риск ложноотри­
цательных результатов в биопсии, т. к. есть данные, что 
при проведении повторной биопсии через 6  месяцев в 
последующем выявлен РПЖ [31]. P. I. Karakiewicz et al.
(2007) установили в своем исследовании обратную кор­
реляцию хронического воспаления с ПИН и РПЖ и более 
частую ассоциацию с ДГПЖ, но при этом не учитывалась 
степень выраженности воспаления [32]. В нашем иссле­
довании ХП при РПЖ в сочетании с ДГПЖ и ПИН был 
умеренной степени активности. W.G. Nelson et al.(2004) 
указывают, что очаги ПВА, содержащие активные клет­

ки воспаления и пролиферирующие эпителиоциты, ско­
рее всего, являются предшественниками ПИН и РПЖ
[33]. К. A. Iczkowski et. al. (1998) указывали в своих ис­
следованиях, что возраст, уровень сывороточного ПСА, 
цифровое ректальное исследование, количество доброка­
чественных желез тоже не являются предикторами РПЖ
[34]. Данное утверждение согласуется с результатами на­
шего исследования, где средний возраст, средний уровень 
ПСА, степень дифференцировки и индекс по Глисону не 
имеют существенных различий, кроме сочетания адено­
карциномы с АМАП, где уровень ПСА —  24 (5,3-25), что 
статистически достоверно выше ( р = 0,005) в сравнении 
с другой сочетанной патологией.

Заключение
Таким образом, в результате исследования установ­

лено:
1. Степень злокачественности аденокарцино­

мы может оказывать влияние на уровень простат- 
специфического антигена.

2. Сочетанная патология в виде доброкачественной 
гиперплазии предстательной железы, простатической 
интраэпителиальной неоплазии встречаются как при ати­
пичной мелкоацинарной пролиферации, так и при адено­
карциноме, причем в одинаковых пропорциях.

3. Хронический простатит при атипичной мелкоа­
цинарной пролиферации обнаруживается в 1 0 0 % биоп­
сийного материала.

4. Достоверно часто при аденокарциноме выявляет­
ся хронический простатит.

5. Доброкачественная гиперплазия предстательной 
железы при низкой степени активности хронического 
простатита выявляется у половины пациентов и в еди­
ничных случаях при умеренной и высокой активности 
воспаления.

На сегодняшний день АМАП продолжает оставать­
ся актуальной проблемой. Несмотря на наличие боль­
шого числа научных публикаций, мнений, сохраняется 
много нерешенных вопросов в отношении данного мор­
фологического феномена, что требует усовершенствова­
ния алгоритма ведения и наблюдения пациентов с ати­
пичной мелкоацинарной пролиферацией.■
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Казимирова А. А., Юсупова И. Р.
А типичная м елкоацинарная пролиферация и аденокарцинома предстательной ж елезы: 

структурно-биохимические сопоставления

Рисунок 1. А типичная м елкоацинарная пролифера­
ция: мелкие очаги атипичны х желез, эпителноциты  
желез с умеренной атипией, несколькими яд ры ш к а­
ми, цитоплазма бледная. О краска гематоксилином и 

эозином, * 400

Рисунок 2. А типичная м елкоацинарная пролиф ера­
ция: структурная ж елезистая атипия, увеличение и 
гиперхромазия ядра и ядры ш ек, наличие пенистого 

секрета в просвете желез. О краска гематоксилином и 
эозином, х 400

Рисунок 3. А денокарцинома предстательной желе­
зы, низкая степень дифференцировки, градация по 
Глисону 8. В полях зрения круглы е и неправильны е 
по очертаниям  криброзны е опухолевые структуры  с 
низким ядерно-цитоплазматическим  соотнош ением. 
Ядра гиперхромные, причудливой формы . О краска 

гематоксилином и эозином. * 200

Рисунок 4. А типичная м елкоацинарная пролиф ера­
ция в сочетании с доброкачественной гиперплазией 

предстательной железы . В поле зрения несколько же­
лез с сущ ественной атрофией. Невозможно оценить 

атипию  ядра и наличия ядры ш ек. О краска гематок­
силином и эозином, х 400

Рисунок 6. А типичная м елкоацинарная пролифера­
ция в сочетании с простатической интраэпители- 

альной неоплазией вы сокой степени. В поле зрения 
группа желез с признакам и архитектурной и т к а ­
невой атипией. В просвете данны х желез наличие 

пенистого секрета, ядерная гиперхромазия.
О краска гематоксилином и эозином, х 200

Рисунок 5. Аленокарцинома предстательной железы, 
низкая степень дифференцировки, градация по Глисону 

8. Низкое ядерно-цитоплазмаггическое соотношение, ядра 
гнперхромные, неправильной формы с неотчетливо визуа­
лизируемыми, но в большинстве случаев с увеличенными 
ядрышками. Изредка наблкшются гигантские уродливые 

кпегки. Окраска гематоксилином и эозином, х 400


