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NOWE KOMPLEKSOWE SPOJ
RZENIE NA WARTOSC PROGNO
STYCZNA RECEPTOROW ESTRO
GENOW (ER), PROGESTERONU
(PR) I CZYNNIKA WZROSTU
NABt.ONKOW (EGFR) ZAWARTYCH
W TKANKACH PIERWOTNEGO
RAKA PIERSI
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Obecnose lub brak ER, PR i EGFR
w pierwotnym raku piersi odzwierciedla
aktualny stan receptorowy tego nowo
tworu. Celem naszej pracy byto okreslenie
zaleznosci mi~dzy stanem receptorowym
pierwotnych rak6w piersi a przezyciem
chorych kobiet. Receptory w nowotworze
oznaczono metodami radiokompetycyj
nymi. Bezobjawowy pooperacyjny okres
przezycia chorych (DFS) i catkowite prze
zycie chorych (OS) oceniono wielowarian
tOWq analizq proporcjonalnego hazardu
wg Cox'a. Analizowano 8 mozliwych wa
riant6w jednoczesnej obecnosci lub braku
ER, PR i EGFR w nowotworze oraz wy
brane kliniczno- morfologiczne parametry
chorych takie jak wiek, wielkose guza
i stan w~zt6w chtonnych. Wykazano,
e 4 grupy chorych 0 nast~pujqcym stanie
receptorowym: ER+PR+EGFR+; ER+PR+
EGFR-; ER-PR+EGFR- i ER-PR-EGFR
miaty lepsze parametry przezycia dla DFS
i OS. Wzgl~dne ryzyka nawrotu choroby
lub smierci wymienionych grup chorych
miescHy si~ w granicach 0,45 - 1,16.
Natomiast chore ze stanami recepto
rowymi: ER+PR-EGFR-, ER- PR- EGFR+
i ER+PR-EGFR+ miafybardziej agresywny
przebieg choroby. Wzgl~dne ryzyka na
wrotu choroby lub smierci miescity si~

w granicach 1,46 - 3,95. Wykazalismy,
ze zar6wno DFS jak i OS chorych na raka
piersi zalezq od okreslonego stanu rece
ptorowego w pierwotnym guzie. Mniej
agresywny przebieg choroby wydaje si~

bye zalezny gt6wnie od obecnosci PR
w guzie. Obecnose samego EGFR
lub jego wsp6tistnienie z ER lub wytqczna
obecnose ER w guzie wiqzq si~ z gor
szymi parametrami przezycia. Srednie
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wzgJ~dne ryzyka nawrotu choroby miescify
si~ w przedziale: 2,14 - 3,31. Natomiast
ryzyka smierci znajdowafy si~ w prze
dziale: 2,32 - 3,95. Obecnose EGFR
w tkance raka piersi nie zawsze jest
negatywnym czynnikiem prognostycznym.
lqczna obecnose EGFR, ER i PR wiqzata
si~ z najlepszymi parametrami przezycia
(RR = 0,45 dla DFS i RR = 0,22 dla OS).
Ponadto wykazano, ze wielkose guza, stan
w~zt6w chtonnych i wiek chorych Sq
niezaleznymi wskainikami prognostycz
nymi dla DFS i OS chorych.
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EKSPRESJA BIAt.KA P16 INK4A
W ZMIANACH SROONABLONKO
WYCH SZYJKI MACICY

Skomra D., Semczuk A., Korobowicz E.
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Biatko p161NK4a, inhibitor kinaz cyklino
zaleznych petni istotnq rol~ w kontroli
cyklu kom6rkowego (pomi~dzy fazami G1
is), za posrednictwem biatka pRB.
W procesie karcinogenezy szyjki macicy
kontrola cyklu kom6rkowego jest zabu
rzona przez onkogeny HPV (m.in. E7),
ktore poprzez interakcj~ z pRB i uwal
nianie E2F prowadzq do nadmiernej eks
presji p161NK4a. Celem pracy byta ocena
ekspresji biatka p161NK4a w rozmazach
cytologicznych i wycinkach z tarczy cz~sci

pochwowej szyjki macicy u kobiet ze zmia
nami sr6dnabtonkowymi nabtonka pta
skiego (SIL). Ocenie cytologicznej i immu
nocytochemicznej poddano rozmazy
z szyjki macicy od 44 kobiet w wieku
od 28-60 (sr48) fat: Rozmazy tereprezen
towafy r6zne kategorie wg klasyfikacji
Bethesda. W nast~pnej kolejnosci od ko
biet tych pobrano wycinki z tarczy cz~sci

pochwowej szyjki macicy. Ekspresj~ biatka
p161NK4a oceniano przy uzyciu przeciw
ciata p161NK4a, clone E6H4 firmy DAKO.
Kontrol~ dodatniq stanowity wycinki z tar
czy cz~sci pochwowej szyjki macicy z ra
kiem przedinwazyjnym szyjki macicy
wykazujqce intensywny dodatni odczyn
immunocytochemiczny z przeciwciatem
p161NK4a, kontrol~ ujemnq wykonano po-

Rep. Praet. Oneol. Radiother. 8 (S1) 2003




