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Проблема ранней диагностики рака желудка тесно связана с вопросом предопухолевых процессов, к которым относят полипы желудка. 
Цель работы – сравнение уровней экспрессии маркеров Ki-67, p53, каспазы-3 в клетках эпителия и стромы гиперпластических 

полипов, а также в опухолевых и стромальных клетках неинвазивной аденокарциномы желудка кишечного типа. 
Материалы и методы. Проведено комплексное патогистологическое исследование биопсийного материала 10 пациентов в возрасте 

52–73 лет с гиперпластическими полипами желудка, а также операционного материала 10 пациентов в возрасте 45–83 лет с неинва-
зивной (pTis, pT1) аденокарциномой желудка кишечного типа. 

Результаты. В результате исследования установлено, что эпителиоциты гиперпластических полипов желудка характеризуются низ-
ким уровнем экспрессии маркеров Ki-67, p53 и каспазы-3, а клетки стромы гиперпластических полипов – низким уровнем экспрессии 
Ki-67 и умеренным уровнем экспрессии каспазы-3. Кроме того, установлено, что опухолевые клетки неинвазивной аденокарциномы 
желудка кишечного типа характеризуются умеренным уровнем экспрессии Ki-67 и каспазы-3, а также низким уровнем экспрессии 
р53, в то время как клетки стромы неинвазивной аденокарциномы – низким уровнем экспрессии Ki-67 и низким уровнем экспрессии 
каспазы-3. Разница между полученными показателями уровней экспрессии маркеров Ki-67, p53 и каспазы-3 в клетках гиперпласти-
ческих полипов желудка и неинвазивной аденокарциномы желудка кишечного типа была статистически значимой (p<0,05). 

Выводы. Полученные данные свидетельствуют о том, что пролиферативная активность опухолевых клеток неинвазивной аденокар-
циномы желудка кишечного типа более чем в два раза превышает пролиферативную активность эпителиоцитов гиперпластических 
полипов желудка. При этом в сравнении с соответствующими структурными компонентами гиперпластических полипов желудка 
опухолевые клетки неинвазивной аденокарциномы желудка кишечного типа более активно накапливают мутантный белок р53 и отли-
чаются более высоким уровнем апоптотической деградации опухолевого эпителия, а также меньшим уровнем апоптоза клеток стромы.

Порівняльна імуногістохімічна характеристика експресії Ki-67, p53, каспази-3 в гіперпластичних поліпах 
і неінвазивній аденокарциномі шлунка кишкового типу
Т. О. Христенко
Проблема ранньої діагностики раку шлунка тісно пов’язана з питанням передпухлинних процесів, до яких належать поліпи шлунка. 
Мета роботи – порівняння рівнів експресії маркерів Ki-67, p53, каспази-3 у клітинах епітелію та строми гіперпластичних поліпів, 

а також у пухлинних і стромальних клітинах неінвазивної аденокарциноми шлунка кишкового типу. 
Матеріали та методи. Здійснили комплексне патогістологічне дослідження біопсійного матеріалу 10 пацієнтів (52–73 років) із 

гіперпластичними поліпами, а також 10 пацієнтів (45–83 років) із неінвазивною (pTis, pT1) аденокарциномою шлунка кишкового типу. 
Результати. Встановили, що епітеліоцити гіперпластичних поліпів шлунка характеризуються низьким рівнем експресії маркерів Ki-67, 

p53 і каспази-3, а клітини строми гіперпластичних поліпів – низьким рівнем експресії Ki-67 і помірним рівнем експресії каспази-3. 
Крім того, пухлинні клітини неінвазивної аденокарциноми шлунка кишкового типу характеризуються помірним рівнем експресії Ki-67 
і каспази-3, а також низьким рівнем експресії р53, водночас як клітини строми неінвазивної аденокарциноми – низьким рівнем експресії 
Ki-67 і низьким рівнем експресії каспази-3. Різниця між отриманими показниками рівнів експресії маркерів Ki-67, p53 і каспази-3 у 
клітинах гіперпластичних поліпів шлунка та неінвазивної аденокарциноми шлунка кишкового типу була статистично значущою (p<0,05). 

Висновки. Дані, що отримали, свідчать: проліферативна активність пухлинних клітин неінвазивної аденокарциноми шлунка киш-
кового типу є більш ніж удвічі вищою, аніж проліферативна активність епітеліоцитів гіперпластичних поліпів шлунка. При цьому, 
порівняно з відповідними структурними компонентами гіперпластичних поліпів шлунка, пухлинні клітини неінвазивної аденокарци-
номи шлунка кишкового типу активніше акумулюють мутантний білок р53 та відрізняються вищим рівнем апоптотичної деградації 
пухлинного епітелію, а також меншим рівнем апоптозу клітин строми.

Ключові слова: поліпи, рак шлунка, проліферація, апоптоз.
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Comparative immunohistochemical characteristics of Ki-67, p53, caspase-3 expression in gastric hyperplastic polyps 
and non-invasive intestinal-type gastric adenocarcinoma
T. A. Khrystenko
Aim. The problem of early diagnostic of gastric cancer has a tight connection with the issue of premalignant lesions, especially gastric 

polyps. The aim of this research was to compare the expression levels of Ki-67, p53 and caspase-3 in epithelial cells and stromal cells of gastric 
hyperplastic polyps on the one hand and tumor cells and stromal cells of non-invasive intestinal-type gastric adenocarcinoma on the other hand. 

Materials and methods. For this purpose, pathohistological and immunohistochemical studies were used. The biopsies of 10 patients with 
hyperplastic polyps (the age of the patients ranged from 52 to 73 years) and surgical material of 10 patients with non-invasive (pTis, pT1) 
intestinal-type gastric adenocarcinoma (the age of patients ranged from 45 to 83 years) were analyzed. 

Results. It was established that epithelial cells of gastric hyperplastic polyps are characterized by low expression level of Ki-67, p53 and 
caspase-3, just as stromal cells of hyperplastic polyps are characterized by low expression level of Ki-67 and the medium expression level 
of caspase-3. Moreover, it has been established that tumor cells of non-invasive intestinal-type gastric adenocarcinoma are characterized by 
medium expression level of Ki-67, caspase-3 and also low expression level of p53, just as stromal cells of non-invasive adenocarcinoma are 
characterized by low expression level of Ki-67 and low expression level of caspase-3. The differences between the expression levels of Ki-67, 
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p53 and caspase-3, that were established for hyperplastic polyps on the one hand and non-invasive adenocarcinoma on the other hand, are 
statistically signifi cant (p<0,05). 

Conclusion. These data demonstrate, that proliferative activity of non-invasive intestinal-type gastric adenocarcinoma tumor cells is higher 
than proliferative activity of gastric hyperplastic polyps epithelial cells. Moreover, non-invasive intestinal-type gastric adenocarcinoma differs 
by higher activity of p53 accumulation, higher level of tumor cells apoptosis and lower level of stromal cells apoptosis.

Key words: Polyps, Gastric Cancer, Cell Proliferation, Apoptosis.
Zaporozhye medical journal 2016; №4 (97): 83–88

По данным American Cancer Society, рак желудка (РЖ) в 
2012 году занимал четвёртое место в мировом рейтин-

ге распространённости злокачественных новообразований 
[1]. В Украине, соответственно национальному канцер-ре-
естру, в 2014–2015 годы РЖ занимал второе место в структуре 
смертности от злокачественных новообразований мужчин 
и третье место в структуре смертности от злокачественных 
новообразований женщин [2]. С проблемой РЖ тесно связаны 
предопухолевые процессы, среди которых важное значение 
имеют гиперпластические полипы желудка (ГПЖ) [3].

В соответствии с генетической концепцией канцерогенеза 
важным этапом развития рака является появление неустра-
нимых мутаций в генах, регулирующих клеточный цикл, с 
последующим усилением пролиферативной активности и 
снижением апоптоза опухолевых клеток, определяемым по 
возрастанию митотического индекса и ядерной экспрессии 
маркера клеточной пролиферации Ki-67, а также по сниже-
нию экспрессии опухолевыми клетками фермента апопто-
тической деградации каспазы-3. Cо снижением экспрессии 
каспазы-3 во многих опухолях взаимосвязано накопление в 
ядрах опухолевых клеток инертного белка р53, кодируемого 
мутировавшим онкосупрессорным геном TP53. Такого рода 
изменения подтверждены нашими сотрудниками при раз-
витии рака печени [4], эндометрия [5,6], а также другими 
исследователями – при развитии рака молочной железы [7], 
плоскоклеточного рака ротовой полости [8].

Известно, что малигнизация ГПЖ наблюдается у 0,6–2,1 % 
пациентов [3], чаще при наличии очагов дисплазии в полипе 
[9]. Показано, что в сравнении с эпителием нормальной сли-
зистой оболочки желудка ГПЖ характеризуются повышен-
ным уровнем экспрессии Ki-67 и крайне низким уровнем 
экспрессии каспазы-3 [10]. Установлено, что экспрессия p53 
практически отсутствует в нормальной слизистой оболочке 
желудка и постепенно возрастает в полипах фундальных 
желёз, ГПЖ, гиперпластических полипах с дисплазией и 
в РЖ [11]. Сравнительной характеристике пролифератив-
но-апоптотических свойств ГПЖ и аденокарцином желудка 
кишечного типа посвящены немногочисленные исследова-
ния, в которых получены противоречивые данные [9,12].

Цель работы
Сравнить уровни экспрессии маркеров Ki-67, p53, 

каспазы-3 в клетках эпителия и стромы гиперпластических 
полипов, а также в опухолевых и стромальных клетках 
неинвазивной аденокарциномы желудка кишечного типа.

Материалы и методы исследования
Проведено комплексное патоморфологическое иссле-

дование биопсий ГПЖ 10 пациентов 52–73 лет, а также 
операционного материала неинвазивной (pTis, pT1) адено-
карциномы желудка кишечного типа 10 пациентов 45–83 лет. 
Микроструктуру новообразований оценивали в парафиновых 

срезах, окрашенных гематоксилином и эозином. В депара-
финированных срезах после температурной демаскировки и 
подавления активности эндогенной пероксидазы проводили 
иммуногистохимическое (ИГХ) исследование пролифератив-
ной активности клеток с использованием моноклональных 
антител Mo a-Hu Ki-67 Antigen (Clone MIB-1, «DAKO», 
Дания), уровня экспрессии белка р53 с использованием 
моноклональных антител Mo a-Hu p53 Protein (Clone DO-7, 
«DAKO», Дания), уровня апоптоза клеток, используя моно-
клональные антитела Mo a-Hu Caspase Ab-3 (Сlone 3CSP03, 
«Thermo Scientifi c», США), а также системы визуализации 
DAKO EnVision+System с диаминобензидином («DAKO», 
Дания). Результаты ИГХ исследования оценивали в ми-
кроскопе Axioplan 2 («Carl Zeiss», ФРГ), срезы фотографиро-
вали цифровой фотокамерой «Canon EOS 1000D» (Япония) 
в 5 полях зрения при увеличении х200.

Ядерную экспрессию маркеров Ki-67 и р53 анализирова-
ли в цифровых фотоизображениях соответствующих ИГХ 
микропрепаратов с использованием пакета Photoshop CC. 
Уровень экспрессии р53 оценивали как низкий при наличии 
в стандартизованном поле зрения менее 25 % иммунопози-
тивных клеток, как средний – при наличии 25–75 % имму-
нопозитивных клеток, как высокий – при наличии в поле 
зрения более 75 % иммунопозитивных клеток [13]. Пролифе-
ративную активность клеток исследуемых ново образований 
оценивали индексом пролиферации (ИП), представляющим 
собой процент клеток с ядерной экспрессией Ki-67 [12]. 
Цифровые показатели градации уровня экспрессии данного 
маркера соответствовали указанным выше [13].

Экспрессию каспазы-3 оценивали методом фотоцифровой 
морфометрии [14] в условных единицах оптической плотно-
сти (УЕОП) и градуировали на 4 уровня: негативная реакция 
– 0–20 УЕОП, низкий уровень экспрессии – 21–50 УЕОП, 
умеренный – 51–100 УЕОП и высокий уровень – более 
100 УЕОП.

Статистическую обработку полученных результа-
тов проводили на персональном компьютере в про-
грамме «STATISTICA 6.0» (StatSoft Inc., лицензия 
№ AXXR712D833214FAN5). Вычисляли медиану (Ме), 
нижний и верхний квартили (Q1; Q3); сравнение проводили 
с помощью непараметрического Т-критерия Вилкоксона, 
а также непараметрического U-критерия Манна-Уитни. 
Разница между полученными данными расценивалась как 
статистически значимая при значении р<0,05.

Результаты и их обсуждение
При исследовании ГПЖ установлено, что ядерная экс-

прессия Ki-67 выявляется как в эпителиоцитах (ЭПЦ), так 
и в клетках стромы, ядерная экспрессия р53 определяется 
только в эпителии полипов, а экспрессия каспазы-3 обнару-
живается и в ЭПЦ, и в клетках стромы. Для ГПЖ характерен 
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низкий уровень пролиферативной активности ЭПЦ и клеток 
стромы: медиана ИП ЭПЦ составляет 20,75 % (17,04; 25,24), 
а медиана ИП клеток стромы – 2,37 % (2,12; 2,88) (рис. 1). 
Таким образом, в ГПЖ ИП ЭПЦ в 10 раз выше, чем ИП 
клеток стромы (p<0,05).
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Рис. 1. Значение индекса пролиферации в эпителии и клетках 
стромы гиперпластических полипов желудка (p<0,05).

Согласно научным литературным данным, пролифератив-
ная активность (ПА) клеток ГПЖ (оценённая по Ki-67) выше 
ПА клеточных элементов нормальной слизистой оболочки 
желудка, в то время как ПА клеток обычных ГПЖ ниже, 
чем ПА активность клеток диспластически изменённых 
ГПЖ [11]. По данным T. Yao et al. (2002) в обычных ГПЖ 
экспрессия Ki-67 составляет 22 %, в ГПЖ с лёгкой диспла-
зией – 42 %, в ГПЖ с тяжёлой дисплазией – 55 %, а в очагах 
малигнизации соответствующих полипов – 53 % [9]. По 
данным J. Imura et al. (2014), процент Ki-67-позитивных 
клеток в зонах гиперплазии ГПЖ составляет 10–25 %, в зо-
нах дисплазии – 55–70 %, а в зонах малигнизации – 80–90 % 
[15]. Приведённые литературные данные несколько варьи-
руют, что может быть связано с разнородностью анализи-
руемого материала, использованием антител от различных 
производителей, а также различных систем визуализации. 
Полученные нами данные о ПА активности обычных ГПЖ 
согласуются с литературными [9,15].

Для ЭПЦ ГПЖ характерен низкий уровень ядерной экс-
прессии р53, медиана экспрессии которого составила 1,19 % 
(0,00; 3,82), а также крайне низкий уровень экспрессии 
каспазы-3, медиана экспрессии которой составила 11,78 
УЕОП (10,42; 13,50). В клетках стромы ГПЖ определяет-
ся умеренный уровень экспрессии каспазы-3 с медианой 
экспрессии 61,47 УЕОП (54,36; 65,10). Разница между 
уровнями экспрессии каспазы-3 в ЭПЦ и в клетках стромы 
ГПЖ статистически значима (p<0,05). Следовательно, для 
ГПЖ характерен крайне низкий уровень апоптоза ЭПЦ и 
умеренный уровень апоптоза клеток стромы (рис. 2).
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Рис. 2. Уровень экспрессии каспазы-3 в эпителии и клетках 
стромы гиперпластических полипов желудка (p<0,05).

Согласно литературным данным, мутации гена ТР53 
встречаются в 41 % случаев диспластически изменённых 
ГПЖ, а также в 50 % случаев малигнизированных ГПЖ. 
Кроме того, известно: в 60 % высокодифференцированных 
РЖ выявляются мутации данного гена [11]. Именно продукт 
мутантного ТР53 выявляется с помощью ИГХ реакции, сле-
довательно, экспрессия р53 свидетельствует о подавлении 
функции онкосупрессии соответствующего гена [12,15]. По 
данным J. Imura et al. (2014), в 12 % клеток ГПЖ выявляется 
экспрессия р53, в то время как в диспластически изменён-
ных полипах эта цифра колеблется в пределах 24–80 %, а в 
малигнизированных достигает 85–90 % [13].

В современной научной литературе не удалось найти 
данных об особенностях экспрессии каспазы-3 в ГПЖ. 
K. Murakami et al. (2001) изучали показатель апоптоти-
ческого индекса в ГПЖ и получили результаты, согласно 
которым данный индекс прогрессивно нарастает в после-
довательности «нормальная слизистая оболочка желудка – 
гиперплазия – лёгкая дисплазия –тяжёлая дисплазия». При 
этом статистически значимой разницы между показателями 
уровня апоптоза в ГПЖ с дисплазией и участками диспла-
зии, развивающимися вне ГПЖ, выявлено не было [11].

В неинвазивной аденокарциноме желудка кишечного 
типа (АКЖКТ) Ki-67-иммунопозитивными являются и 
опухолевые, и стромальные клетки. Ядерная экспрессия 
р53 выявляется исключительно в раковых клетках неинва-
зивной АКЖКТ, а экспрессия каспазы-3 определяется как 
в опухолевых, так и в стромальных клетках.

Медиана ИП опухолевых клеток неинвазивной АКЖКТ 
составила 44,46 % (36,96; 80,28), в то время как медиана ИП 
клеток стромы составила 3,68 % (2,94; 8,94). Выявлена ста-
тистически значимая разница между ИП опухолевых клеток 
и клеток стромы в неинвазивной АКЖКТ (p<0,05), которая 
позволяет заключить, что раковые клетки неинвазивной 
АКЖКТ характеризуются средним уровнем пролифера-
тивной активности, а клетки стромы – низким ИП (рис. 3).
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Рис. 3. Значение индекса пролиферации опухолевых клеток и 
клеток стромы неинвазивной аденокарциномы желудка кишечного 
типа (p<0,05).

Установлено, что раковые клетки неинвазивной АКЖКТ 
характеризуются низким уровнем экспрессии р53: медиана 
экспрессии этого маркера составила 12,64 % (11,40; 15,40). 
Медиана экспрессии каспазы-3 опухолевыми клетками 
неинвазивной АКЖКТ составила 69,35 УЕОП (52,15; 95,42), 
что соответствует умеренному уровню экспрессии. Медиана 
экспрессии каспазы-3 клетками стромы неинвазивной 
АКЖКТ составила 23,54 УЕОП (22,22; 25,76), что 
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соответствует низкому уровню экспрессии. Таким образом, 
установлено: в неинвазивной АКЖКТ уровень апоптоза 
раковых клеток значительно выше уровня апоптоза клеток 
стромы (p<0,05) (рис. 4).
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Рис. 4. Уровень экспрессии каспазы-3 опухолевыми клетками 
и клетками стромы неинвазивной аденокарциномы желудка 
кишечного типа (p<0,05).

При сравнительном анализе установлено, что ИП опу-
холевых ЭПЦ неинвазивных АКЖКТ существенно выше, 
чем ИП эпителиоцитов ГПЖ. Выявлена статистически 
достоверная разница между медианой ИП эпителиоцитов 
ГПЖ, составившей 20,75 % (17,04; 25,24), и медианой ИП 
опухолевых ЭПЦ неинвазивной карциномы, составившей 
44,46 % (36,96; 80,28). Медиана ИП стромально-клеточного 
компонента ГПЖ составила 2,37 % (2,12; 2,88), в то время 
как медиана ИП одноименного компонента неинвазивной 
АКЖКТ – 3,68 % (2,94; 8,94). Разница между вышеназван-
ными ИП была статистически значимой (p<0,05). Следова-
тельно, и для ГПЖ, и для неинвазивной АКЖКТ характерен 
низкий уровень пролиферативной активности клеточных 
элементов стромы. Согласно полученным результатам, 
ИП клеток стромы неинвазивной АКЖКТ статистически 
достоверно существенно выше ИП клеток одноимённого 
структурного компонента ГПЖ.

Согласно современным литературным данным, в по-
следовательности «гиперпластический полип – полип с 
дисплазией – аденокарцинома» уровень экспрессии Ki-67 
прогрессивно возрастает [9,13]. По данным K. Shomori et al. 
(2010) процент клеток, дающих положительную реакцию 
на Ki-67, в ГПЖ составляет 17,7 %, в полипах с лёгкой 
дисплазией – 42,2 %, в полипах с тяжёлой дисплазией – 
52,6 %, в АКЖКТ – 59,7 % [16]. Согласно данным J. Imura 
et al. (2014), ИП ГПЖ составляет 10–25 %, в то время как 
ИП малигнизированных полипов – 80–90 % (p<0,01) [13]. 
Кроме того, имеются данные, согласно которым злока-
чественные новообразования желудка характеризуются 
более высоким уровнем пролиферативной активности по 
сравнению с доброкачественными. По данным Tiwari E. et 
al. (2015), высокий уровень пролиферативной активности, 
оценённый по Ki-67, имеет место в 30 % случаев добро-
качественных новообразований желудка и в 85 % случаев 
злокачественных новообразований данной локализации. 
Кроме того, авторами установлено, что чувствительность 
и специфичность маркера Ki-67 для РЖ составляет 85 % 
и 70 % соответственно [17]. Оригинальные исследования, 
освещающие аспект сравнения ИП ГПЖ и АКЖКТ, не-
многочисленны. Полученные нами данные согласуются с 
имеющейся на сегодняшний день информацией об уровне 

пролиферативной активности в эпителиальных новообра-
зованиях желудка.

Медиана экспрессии р53 в эпителии ГПЖ составила 
1,19 % (0,00; 3,82), а в опухолевых клетках неинвазивной 
АКЖКТ – 12,64 % (11,40; 15,40). Разница между вышеназ-
ванными показателями статистически значима (p<0,05). 
Следовательно, в ГПЖ и в неинвазивной АКЖКТ имеет 
место низкий уровень экспрессии мутантного белка р53. 
При этом уровень экспрессии исследуемого маркера в ГПЖ 
существенно ниже, чем в неинвазивной АКЖКТ.

Литературные данные, описывающие особенности 
экспрессии мутантного белка р53, варьируют в широком 
диапазоне. Согласно данным J. Imura et al. (2014), средний 
уровень экспрессии р53 в ГПЖ составляет 12 %, в то время 
как средний уровень экспрессии р53 в малигнизированных 
полипах – 85–90 % (p<0,01) [13]. По данным K. Murakami 
et al. (2001), средний уровень экспрессии р53 в ГПЖ со-
ставляет 15 %, в малигнизированных полипах – 40,9 %, а в 
РЖ, развивающихся вне полипов, – 24,4 % [11]. Отличия в 
приведённых выше цифрах можно связать с неоднородно-
стью исследуемого материала, а также с использованием 
различных реактивов, применяемых для постановки со-
ответствующих ИГХ-реакций. По данным E. Tiwari et al. 
(2015), высокий уровень экспрессии р53 имеет место в 30 % 
случаев доброкачественных новообразований желудка и в 
80 % случаев злокачественных новообразований данной 
локализации. Авторами было установлено, что чувстви-
тельность и специфичность маркера р53 для РЖ составляет 
80 % и 70 % соответственно [17]. Полученные нами данные 
согласуются с имеющейся на сегодняшний день информа-
цией об особенностях экспрессии р53 в эпителиальных 
новообразованиях желудка.

При сравнении уровня апоптоза в клетках ГПЖ и в клет-
ках неинвазивной АКЖКТ установлено, что медиана уровня 
экспрессии каспазы-3 эпителиоцитами ГПЖ составила 
11,78 УЕОП (10,42; 13,50), а медиана уровня экспрессии 
данного маркера опухолевыми клетками неинвазивной 
карциномы была существенно выше – 69,35 УЕОП (52,15; 
95,42). Разница между вышеназванными показателями ста-
тистически значима (p<0,05). Медиана уровня экспрессии 
каспазы-3 клетками стромы ГПЖ составила 61,47 УЕОП 
(54,36; 65,10) и соответствовала среднему уровню экспрес-
сии этого фермента, в то время как медиана уровня экспрес-
сии данного маркера клетками одноимённого компонента 
неинвазивной АКЖКТ была существенно ниже – 23,54 
УЕОП (22,22; 25,76) и соответствовала низкому уровню 
экспрессии каспазы-3. Разница между полученными пока-
зателями была статистически значимой (p<0,05). Как уже 
было сказано выше, в современной научной литературе 
не удалось найти данных, описывающих особенности 
экспрессии каспазы-3 в ГПЖ. Вопрос сравнительного 
анализа экспрессии данного маркера в ГПЖ и в АКЖКТ 
также остаётся открытым.

Выводы
1. Статистически значимая разница между медианой 

экспрессии Ki-67 в опухолевых клетках неинвазивной 
аденокарциномы желудка кишечного типа (44,46 % (36,96; 
80,28) и эпителии гиперпластических полипов желудка 
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(20,75 % (17,04; 25,24) свидетельствует о более чем в 2 раза 
повышенной пролиферативной активности опухолевых 
клеток рака желудка.

2. В ядрах клеток неинвазивной аденокарциномы желудка 
кишечного типа, в сравнении с гиперпластическими полипа-
ми желудка, имеет место значительно более высокая кумуля-
ция мутантного белка р53 (p<0,05) [медиана экспрессии р53 
12,64 % (11,40; 15,40 и 1,19 % (0,00; 3,82) соответственно].

3. Неинвазивная аденокарцинома желудка кишечного типа 

отличается от гиперпластических полипов желудка более 
высоким уровнем апоптотической деградации опухолевого 
эпителия [медиана экспрессии каспазы-3 в эпителии рака 
69,35 УЕОП (52,15; 95,42) и 11,78 УЕОП (10,42; 13,50) в 
эпителии полипов] и меньшим уровнем апоптоза клеток 
стромы [медиана экспрессии каспазы-3 в клетках стромы 
рака 23,54 УЕОП (22,22; 25,76) и 61,47 УЕОП (54,36; 65,10) 
в клетках стромы полипов].
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